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Гастродуоденальний та дуоденогастральний 
рефлюкси супроводжують або є однією з 

провідних причин виникнення багатьох захво-
рювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ), 
переважно його верхніх відділів [1].

Нижній стравохідний сфінктер (НСС) — го-
ловний бар’єр між кислим вмістом шлунка та 
вмістом порожнини стравоходу (переважно 
лужним). Раніше вважали, що НСС є переважно 
не функціональним, а анатомічним бар’єром. 
Подальші дослідження виявили наявність тов-
стого м’язового кільця, яке спрямоване косо 
вверх від малої до великої кривизни шлунка. Се-
редня довжина  цього кільця становить 31 мм. 
Воно відповідає зоні стравоходу, в якій тиск, ви-
міряний манометрично, досягає максимальних 
значень. Крім того, до складу нижнього фізіоло-
гічного бар’єра стравоходу входить частина пра-
вої ніжки діафрагми. Доведено, що її скорочен-
ня — головний механізм підтримки тонусу НСС 
при підвищеному тиску в черевній порожнині, 
що запобігає зворотному рефлюксу. НСС є сег-
ментом тонічно скорочених гладеньких м’язів у 
дистальному відділі стравоходу довжиною 3 — 
4 см. У здорових осіб у стані спокою тонус НСС 
становить 10 — 30 мм. рт. ст. Мінімальний тиск 
НСС визначається після їди, максимальний — 
уночі. Тонус НСС переважно міогенний. Оскіль-

ки тонус НСС знижується під дією атропіну, 
можна говорити про наявність нейрональної ре-
гуляції. При голодуванні та прийомі їжі на міо-
генні властивості гладеньких м’язів НСС впли-
вають також гормони та інші речовини [7].

Базальний тонус НСС пригнічується при ков-
танні, коли відбувається розслаблення всієї гла-
денької мускулатури стравоходу. Розслаблення 
НСС стимулюється блукаючим нервом через 
прегангліонарні холінергічні волокна та постганг-
ліонарні нехолінергічні та неадренергічні нервові 
волокна. Механізми, які сприяють розслабленню 
НСС, ідентичні таким, які пригнічують всю гла-
деньку мускулатуру стравоходу. Нехолінергіч-
ний та неадренергічний нейротрансміттер, кот-
рий передає цей сигнал, недостатньо вивчено. 
Припускають, що це може бути вазоактивний ін-
тестинальний поліпептид, пептид гістидинізо-
лейцин та оксид азоту. З огляду на те, що всі три 
речовини потенційно беруть участь у багатьох 
механізмах, дія кожного з них або їх поєднана дія 
може бути дуже важливою. Роль діафрагми в 
розслабленні НСС також важлива, оскільки під 
час розслаблення НСС волокна ніжки діафрагми 
не виявляють електричну активність, тоді як ку-
пол діафрагми зберігає свій тонус [7].

Інший феномен виявлено під час досліджень 
механізмів гастроезофагеального рефлюксу 
(ГЕР). Установлено, що ГЕР виникає також у 
здорових осіб з нормальним базальним тонусом 
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НСС при його транзиторному розслабленні, не 
пов’язаному з ковтанням. У хворих з езофагітом 
частота транзиторного розслаблення НСС 
(ТРНСС), поєднаного з кислим рефлюксом, 
значно вище, ніж у здорових осіб. Періодичні 
розслаблення НСС є головним механізмом вихо-
ду повітря при відрижці, тому цей феномен роз-
цінюють як фізіологічний. Розтягнення шлунка 
поєднується з вираженим розслабленням НСС.

Основним виявом дисфункції НСС є ГЕР. 
Зниження тиску в НСС зменшує ефективність 
езофагеальногастрального бар’єра, оскільки іс-
нує невідповідне розслаблення НСС, при якому 
абдомінальний тиск починає перевищувати 
тиск НСС. У всіх хворих періодично з’являються 
скарги на печію та регургітацію. Крім того, мо-
жуть бути скарги на біль у грудній клітці некар-
діального походження, неприємні відчуття в ді-
лянці шиї при ковтанні, кашель та експіраторна 
задишка. Для кислого рефлюксу при низькому 
тиску НСС характерний езофагіт з утворенням 
ерозій, виразок та стриктур стравоходу. При 
нормальному тиску НСС, навіть за однакової 
частоти рефлюксів, ступінь ураження стравохо-
ду значно менше [7].

Дуоденогастральний рефлюкс (ДГР), клінічни-
ми виявами якого можуть бути епігастральний 
біль або дискомфорт, відрижка повітрям, гіркота 
в роті тощо, є важливою клінічною проб лемою. 
Розвиток ДГР провокують недостатність сфінк-
терного апарату ШКТ, порушення замикальної 
здатності воротаря, підвищений інт ра дуо де наль-
ний тиск, антродуоденальна дисмоторика, що 
спричиняє ретроградний рух дуоденального вміс-
ту, агресивний рефлюктат, який збільшує об’єм 
шлункового вмісту. В розвитку ДГР важливу роль 
відіграють порушення антродуоденальної коор-
динації та стан воротаря, які взаємо по в’яза ні зі 
станом нітрергічної регуляції та дисбалансом 
гаст роінтестинальних гормонів [3, 17, 19, 20].

При розвитку ДГР патогенетичне значення 
мають пошкоджуюча дія панкреатичних фермен-
тів (трипсину), жовчних кислот (насамперед лі-
золецитину) на слизову оболонку шлунка, стра-
воходу і ротової порожнини, що призводить до 
руйнування захисного муцинового бар’єра сли-
зової оболонки шлунка та стравоходу. Зворотна 
дифузія іонів водню у підслизовий шар шлунка 
та пошкодження жовчними кислотами рефлюк-
тата мембран клітин епітелію спричиняють 
збільшення чутливості до чинників агресії — со-
ляної кислоти, пепсину, Helicobacter pylori.

ДГР має місце при багатьох захворюваннях 
ШКТ, особливо його верхніх відділів: функціо-
нальній диспепсії, гастроезофагеальній рефлюкс-

ній хворобі (ГЕРХ), гастритах, ерозіях та пептич-
них виразках дванадцятипалої кишки та/або 
шлунка, раку шлунка, дуоденостазі, дисфункціях 
сфінктера Одді (ДСО), постхолецистектомічно-
му синдромі (ПХЕС), а також після хірургічних 
втручань (у 52,6 % випадків після ушивання дуо-
денальної виразки, в 15,5 % випадків — після хо-
лецистектомії). Виявлено взаємо зв’я зок струк-
турної перебудови шлункового слизу з вмістом 
жовчних кислот у шлунку [3]. За даними деяких 
досліджень [15, 18], ДГР асоціюється зі структур-
ною перебудовою слизової оболонки шлунка та 
розвитком кишкової метаплазії, вищим ступенем 
колонізації тіла шлунка H. pylori.

Найпоширенішим захворюванням серед хво-
роб органів травлення, яке пов’язане з наявністю 
рефлюксу (ГЕР та ДГР), є ГЕРХ. Частота ГЕРХ 
стрімко зростає з кожним роком, що пов’язано зі 
збільшенням тривалості життя, частим застосу-
ванням препаратів, які знижують тонус НСС, 
високою частотою цукрового діабету, ожиріння, 
широким застосуванням ерадикаційної терапії 
H. pylori [5, 10, 14, 21]. Патогенез ГЕРХ зумовле-
ний взаємодією низки механізмів, яка обтяжу-
ється чинниками довкілля та чинниками пацієн-
та, зокрема генетичною схильністю, вагітністю, 
ожирінням, нейромускулярною дисфункцією, 
порушеннями у харчуванні тощо. Одним із про-
відних патофізіологічних механізмів розвитку 
та прогресування ГЕРХ є дисфункція НСС, зо-
крема збільшення частоти його ТРНСС.

За наявності ГЕР та ДГР засобами патогене-
тичної терапії є сучасні препарати прокінетич-
ної дії, які позитивно впливають на антродуоде-
нальну моторику, регулюють моторно-евакуа-
торну функцію ШКТ, запобігають закиду кис-
лого та лужного вмісту в шлунок та стравохід. 
При ДГР разом із прокінетиками призначають 
препарати урсодезоксихолевої кислоти, ефект 
яких пояснюється витісненням із ентерогепа-
тичної циркуляції токсичніших первинних та 
вторинних жовчних кислот.

Одним з найбільш вивчених, ефективних та 
доступних для широкого застосування лікар-
ських засобів із групи прокінетиків є домпери-
дон (оригінальний препарат «Мотиліум», 
«Джонсон і Джонсон Україна»), котрий є анта-
гоністом допамінових рецепторів з периферич-
ною дією та в мінімальній концентрації прони-
кає крізь гематоенцефалічний бар’єр. Клінічні 
дослід ження показали, що застосування домпе-
ридону підвищує тиск у нижніх відділах страво-
ходу, поліпшує антродуоденальну моторику та 
прискорює звільнення шлунка. Ефективність 
препарату для корекції моторно-евакуаторних 
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порушень підтверджено результатами числен-
них клінічних досліджень [9, 12, 13, 16].

У великої кількості пацієнтів існує потреба у 
проведенні антигелікобактерної терапії, що може 
призвести до посилення моторно-евакуаторних 
порушень у пацієнтів із H. pylori-асоційованими 
захворюваннями [2, 21]. Так, у недавно проведе-
ному дослідженні зв’язку порушень моторики 
ШКТ із H. pylori та ерадикацією встановлено, що 
ерадикаційна терапія не лише не вирішує проб-
лему моторних порушень у пацієнтів із H. pylori-
асоційованими захворюваннями верхніх відділів 
ШКТ, а й у деяких випадках погіршує їх: після 
проведення ерадикації H. pylori частота моторно-
евакуаторних порушень у пацієнтів зростала на 
9,1 %. Додаткове призначення препарату «Моти-

ліум» сприяло зниженню частоти моторно-ева-
куаторних порушень: частота ГЕР знизилась на 
41,9 %, ДГР — на 11,2 % [2].

В Україні згідно з уніфікованим клінічним 
протоколом надання первинної, вторинної (спе-
ціалізованої) медичної допомоги «Гастроезофа-
геальна рефлюксна хвороба», затвердженого на-
казом МОЗ України № 943 від 31 жовтня 2013 р. 
для лікування пацієнтів за наявності порушень 
моторики гастродуоденальної зони слід призна-
чати стимулятори перистальтики. Тривалість лі-
кування становить 1 — 2 міс.

Отже, за наявності ГЕР і ДГР патогенетично 
обґрунтованим є призначення прокінетичних 
препаратів із доведеною ефективністю та без-
печністю.
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И. А. Коруля, М. С. Романенко
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Гастроэзофагеальный и дуоденогастральный рефлюкс: 
механизмы возникновения и пути коррекции
Изложены основные механизмы возникновения гастроэзофагеального и дуоденогастрального рефлюк-
сов. Описаны основные заболевания и состояния, связанные с ними. Представлено патогенетическое 
обоснование назначения прокинетических препаратов при наличии гастроэзофагеального и дуодено-
гастрального рефлюксов.

Ключевые слова: гастродуоденальный рефлюкс, дуоденогастральный рефлюкс, механизмы возникно-
вения, прокинетики, «Мотилиум».
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Gastroesophageal and duodenogastric reflux:  
mechanisms and ways of correction
The article describes the basic mechanisms of occurrence gastroesophageal and duodenogastric reflux. The 
basic diseases and conditions, associated with the presence of gastroesophageal and duodenogastric reflux, 
have been described. The pathogenetic substantiation was given for administration of the prokinetic drugs in 
case of gastroesophageal and duodenogastric reflux presence.

Key words: gastroesophageal reflux, duodenogastric reflux, mechanisms of origin, prokinetics,  Motilium.  
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