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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ)
- одно из наиболее распространенных заболеваний, ко-
торое характеризуется хроническим прогрессирующим
течением. В США эта болезнь поражает до 40% взросло-
го населения [1]. С возрастом увеличиваются тяжесть
эзофагита, частота и размеры хиатальной грыжи, а так-
же частота атрофического гастрита [2].Патофизиология
заболевания не совсем ясна. Очевиден лишь факт несо-
стоятельности пищеводно-желудочного перехода, в ре-
зультате чего химически агрессивное желудочное содер-
жимое периодически  забрасывается  в  пищевод .
Вследствие этого в пищеводе развивается воспалитель-
ный процесс и происходит расширение его просвета[3].
Известно, что при этом заболевании резко замедлена
эвакуация из желудка [4]. Некоторые авторы считают, что
это является патогенетическим фактором в развитии
ГЭРБ [5]. Чтобы ускорить эвакуацию из желудка после
операции по поводу ГЭРБ, некоторые авторы произво-
дят пилоротомию [6]. Для ускорения эвакуации из желуд-
ка эффективна также баллонная дилатация пилоруса [7].

Цель настоящей статьи: выяснить причину наруше-
ния эвакуации из желудка при рецидивирующей рвоте у
младенцев и при ГЭРБ.

Материал и методы
Ретроспективный анализ историй болезни и рент-

генологических исследований был произведен у 259 боль-
ных, которые были разделены на 2 группы. 1-ую группу
составили 190 младенцев в возрасте от 6 дней до 5 меся-
цев с рецидивирующей рвотой и подозрением на врож-
денный младенческий гипертрофический пилоростеноз
(ВМГП). Во 2-ую группу вошли слепо выборочные случаи
69 больных в возрасте 52-84 года с клинической карти-
ной ГЭРБ.

У младенцев исследование проводилось натощак.
В желудок через рот вводился зонд. После удаления же-

лудочного содержимого в желудок вводилась бариевая
взвесь в количестве 20 мл, если в нем имелось содержи-
мое, и 40 мл, если желудок был пуст. Рентгенограмма
производилась в первой косой позиции через 2-15 минут
после введения бария. На рентгенограмме измерялась
длина пилорического канала и оценивалась скорость
эвакуации из желудка.

Истинные размеры мы вычисляли по формуле: d =
D x k, где

d – истинная величина,
D – eе изображение на рентгенограмме,
k – коэффициент проекционного искажения.
Взрослые пациенты выпивали контрастное веще-

ство в количестве до 200 мл. Производилось стандарт-
ное исследование пищевода, желудка и двенадцатипер-
стной кишки, которое в то время не было направлено на
изучение двигательной функции желудка.

Результаты
Резкое сужение пилорического канала длиной от

1,1 до 1,8 см выявлено у 158 младенцев (1-ая группа). В
22 случаях даже через 15 минут не было эвакуации кон-
трастного вещества из желудка. Этот симптом в сочета-
нии с симптомами «плечиков»,«усика» послужили осно-
ванием для установления точного диагноза. В 32 (16,8%)
наблюдениях,несмотря на все признаки врожденного
гипертрофического пилоростеноза (ВГПС), эвакуация из
желудка была, на первый взгляд, достаточной. У 4 из них,
где исследование было произведено в первые дни забо-
левания, симптоматика заболевания нарастала, и дети
стали терять в весе. На операции был выявлен ВГПС. В 8
случаях пилорический канал был удлинен от 1,1 до 1,5
см, но у 5 из них он был изогнут (рис. 1), а в 3 случаях
имелся довольно широкий просвет. 4 из 8 больных с хо-
рошей эвакуацией были оперированы. У 2 из них была
отмечена необычно мягкая консистенция гипертрофи-
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типичные  для ВГПС симптомы, но без стеноза. У 5 больных пилорический сфинктер не смыкался, а у 4 больных
луковица двенадцатиперстной кишки имела заостренные контуры.  Таким образом, ВГПС возникает вследствие
рабочей гипертрофии в ответ на гиперацидность. У большинства младенцев из-за узости пилорического канала
гипертрофия приводит к стенозу. Однако у части младенцев гипертрофия подвергается обратному развитию, не
достигнув стеноза. У взрослых пациентов подобные механизмы приводят к нарушению порционной эвакуация из
желудка. Это вызывает замедление эвакуации и создает повышенную нагрузку для нижнего пищеводного сфинктера,
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рованного участка. Оставшиеся
4 из 8 младенцев лечились кон-
сервативно приемом внутрь ра-
створа атропина. В каждом из
этих наблюдений наступило
полное выздоровление.

 У 20 (1,5%) больных пи-
лорический канал был значи-
тельно удлинен. У некоторых из
них имелись типичные для пи-
лоростеноза рентгенологичес-
кие симптомы. Однако каких-
либо признаков стеноза у них не
обнаружено (рис. 2).

 На рентгенограммах 16
(23%) из 69 больных 2-ой груп-
пы были обнаружены очевид-
ные доказательства нарушения
двигательной функции желудка.
У 7 из них пилорический канал
длиной около 5 см не участво-
вал в перистальтике. Эвакуация
из желудка была несколько за-
медленной и происходила без
образования антральной каме-
ры. На всем протяжении кана-
ла складки слизистой оболоч-
ки были сохранены. У каждого
из них  были симптомы «плечи-
ков» и «шапочки» или «нако-
нечника стрелы», характерные
для ВГПС (рис. 3). Однако сте-
ноза как такового не было. У 4-
х из них была произведена эзо-
фагогастроскопия. Диагноз
ГЭРБ был подтвержден в каж-
дом случае, но патологии в же-
лудке не обнаружено.

 У  оставшихся 9 из 16
больных 2-ой группы доказа-
тельством нарушения двига-
тельной функции желудка был
зияющий (несмыкающийся) пи-
лорический сфинктер (5 наблю-

Рис. 3. Два примера стабильного сужения пилорического канала у больных старше 65 лет с ГЭРБ
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Рис. 2. Младенец С., 2 мес., с рецидивирующей рвотой
Длинный и узкий пилорический канал без стеноза и с хорошей эвакуацией из желудка.
Луковица ДПК в виде шапочки. Консервативное лечение.

Рис 1. Рентгенограмма больного М., 4 мес.
Длинный, но изогнутый пилорический канал с воронкообразным входом (симптом «плечи-
ков»). Тугое наполнение луковицы ДПК (ЛДПК) с легким внедрением гипертрофированных
мышц (ГМ) в левую часть ЛДПК. На операции подтвержден диагноз ВГПС. Олива была
необычно мягкой консистенции. Ретроспективно: компенсированная форма ВГПС в ста-
дии обратного развития гипертрофии. Было перспективно консервативное лечение.
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ЛДПК
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дений) или заостренные углы у основания луковицы две-
надцатиперстной кишки (4 наблюдения) (рис. 4, 5).

Обсуждение
Пилорический антрум желудка вместе с пилори-

ческим сфинктером и основанием луковицы двенадца-
типерстной кишки (ДПК) представляют собой единую
анатомическую и функциональную структуру, обознача-
емую пилорическим каналом или пилорическим сфин-
ктерным цилиндром. При полном сокращении длина его
у взрослых колеблется от 3 до 5 см [8]. Пилорический
канал осуществляет порционную эвакуацию химуса из
желудка и предотвращает рефлюкс из ДПК в желудок. В
норме каждая 3-5 перистальтическая волна смыкает-
ся, образуя округлую замкнутую камеру краниальнее пи-
лорического сфинктера. Во время сокращения этой ка-
меры в ней создается высокое давление. Когда оно
достигает порогового уровня, пилорический сфинктер
раскрывается и антральная камера впрыскивает свое
содержимое в ДПК. Этот механизм не только обеспечи-
вает своевременную эвакуацию из желудка независимо
от положения тела, но и предохраняет краниальную

часть желудка и нижний пищеводный сфинктер от воз-
действия высокого давления [9].

 Известно, что ВМГП представляет собой четко ог-
раниченную гипертрофию преимущественно циркулярных
мышечных волокон пилорического канала длиной около
20 мм. Через 5 месяцев после пилоромиотомии, когда
размеры пилорического канала уменьшаются до нормы,
длина его укорачивается до 15 мм, а толщина стенки
уменьшается почти в 2 раза - с 5,1+/-0,8 мм до 2,8+/-2,8
мм [10]. Вдавление оливы в просвет луковицы ДПК обус-
ловливает симптом «шапочки». При этом углы у основа-
ния луковицы, которые в норме имеют закругленный кон-
тур, становятся заостренными подобно наконечнику
стрелы. Внедрение гипертрофированных тканей в про-
ксимальную часть желудка формирует симптом «плечи-
ков» (схема 1).

 Из 190 младенцев, у которых были выявлены симп-
томы, типичные для ВГПС,158 больных были оперирова-
ны, и во всех случаях диагноз пилоростеноза был подтвер-
жден. У 12 (6,3%) из 190 - при первичном исследовании
эвакуация из желудка была оценена как достаточная. В 4
случаях симптоматика ВГПС нарастала, и они были опе-
рированы. Из 8 оставшихся больных с достаточной эваку-
ацией из желудка 4 выздоровели после консервативного
лечения, а 4, хотя и были оперированы, но операционные
находки свидетельствовали о начале обратного развития
гипертрофического процесса.

 Применение эритромицина в первые 3-13 дней
после рождения, с целью профилактики коклюша, при-
водило к увеличению частоты ВГПС в 8 раз [11]. Это свя-
зывается с гастрокинетическим воздействием препара-
та, что вызывает рабочую гипертрофию [12]. Rogers на
основании исследований parietal cell mass пришел к вы-
воду, что в обычных условиях рабочая гипертрофия пило-
рического канала возникает в ответ на гиперацидность
желудочного содержимого, вызванного увеличением со-
держания в крови гастрина [13]. Как правило, ВГПС воз-
никает после рождения. А степень гипертрофии мышц,
увеличение толщины и длины оливы, а также степень
сдавления выходного отдела желудка прогрессируют во
времени. Так, например, Wallgren диагностировал ВГПС
у 5 из 1000 детей, у которых при первом рентгенологичес-
ком исследовании сразу после рождения никакой пато-
логии не было обнаружено. Эта работа послужила осно-
ванием для гипотезы Thomson о трансформации спазма

Рис. 4. Постоянное раскрытие пилорического сфинктера
обусловлено ригидностью его стенок. Заостренные углы
основания луковицы возникают в результате внедрения
гипертрофированных мышц в луковицу ДПК.

Рис. 5. Стенки широкого пилорического канала
выпрямлены и не перистальтируют. Внедренные в
луковицу гипертрофированные мышцы занимают
большую часть луковицы, поэтому углы ее заострены.
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Схема 1. Механизм появления типичных симптомов
при гипертрофии пилорического канала

А) Внедрение гипертрофированных мышц в луковицу ДПК
приводит к уменьшению объема луковицы и заострению
углов (симптом «шапочки»).
Б) Внедрение гипертрофированных масс в желудок обус-
ловливает симптом «плечиков».
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в пилоростеноз в результате гипертрофии мышечных во-
локон в постнатальном периоде [14]. Очевидно, что при
ВГПС происходит гипертрофия циркулярного мышечно-
го слоя пилорического канала, длина которого у младен-
цев в норме приблизительно равна 1,5 см. Четко ограни-
ченные края оливы и очень ограниченные пределы
колебаний ее длины свидетельствуют о том, что мышца
пилорического канала имеет особенные, отличающие их
от мышц других отделов желудка, анатомо-гистологичес-
кие характеристики.

 Пилоромиотомия устраняет непроходимость пило-
рического канала, не влияя на патогенез заболевания.
Тем не менее гипертрофированная мышца постепенно
уменьшается в размере и к 5 месяцам достигает возрас-
тной нормы. Обратное развитие гипертрофии наблюда-
ется и при естественном течении процесса, если дать
возможность больному не погибнуть от голода. Так, на-
пример, Yamashiro c соавторами добились полного выз-
доровления у всех 45 младенцев с ВГПС, которые полу-
чали энтеральное питание через зонд, проведенный в
ДПК через суженный пилорический канал [15].

Таким образом, процесс гипертрофии и сужения пи-
лорического канала прогрессирует до какого-то момен-
та, после чего происходит его обратное развитие (схема
2). Применение атропина внутривенно и орально позво-
ляет избежать операции у значительного числа младен-
цев с ВГПС. Так, например, Maissner с соавторами доби-
лись  излечения у 25 из 33 больных [16]. Атропин
оказывает двоякое воздействие на патогенез заболева-
ния. Он снимает спазм, устраняя таким образом рабо-
чую гипертрофию, а также блокирует выделение из желу-
дочных желез, в том числе и соляной кислоты, которая
провоцирует гипертрофию.

 У 20 больных с хорошей эвакуацией из желудка
заболевание можно было бы расценивать как пилоро-
спазм, но выпрямленные, неперистальтирующие стенки
пилорического канала и симптомы, характерные для
пилоростеноза, свидетельствовали о гипертрофии и ри-
гидности его стенок. Разделение младенцев с рецидиви-

рующей рвотой на ВГПС и пилороспазм с учетом длины
пилорического канала, его диаметра, толщины стенки и
объема имеет большое практическое значение для оп-
ределения критериев необходимости операции. Однако
такое деление с точки зрения патогенеза заболевания
нам представляется неверным. Очевидно, что рабочая
гипертрофия пилорического канала - явление значитель-
но более частое, чем ВГПС. У некоторого числа младен-
цев пик гипертрофии и начало ее регресса наступают при
удовлетворительной эвакуации из желудка, то есть сте-
ноз у них не развивается. Однако из-за ригидности пило-
рического канала нарушен механизм порционной эваку-
ации из желудка, так как не образуется замкнутая камера
в антральной части желудка. В этих условиях, для того
чтобы создать пороговое давление для раскрытия пило-
рического сфинктера, желудок вынужден сокращаться
всем объемом от нижнего пищеводного сфинктера до
краниальной точки гипертрофированного пилорическо-
го канала. В результате этого замедляется эвакуация из
желудка, а высокое давление создает повышенную на-
грузку на нижний пищеводный сфинктер, провоцируя реф-
люкс (схема 3).

 Проводя рентгенологические исследования у лиц
пожилого возраста с ГЭРБ, мы не обращали внимания
на способ эвакуации из желудка. Изменения относитель-
но нормы выявились только при ретроспективном ана-
лизе рентгенограмм. Поэтому обнаруженные нами на-
рушения двигательной  активности  желудка у 23%
больных явно занижены по сравнению с истинным ко-
личеством.

В мировой литературе описано около 200 случаев
врожденного гипертрофического пилоростеноза у взрос-
лых [17]. Как правило, авторы описывают по одному слу-
чаю. Мы не нашли описания гипертрофии пилорического
канала без стеноза. В описанных выше наблюдениях мы
обнаружили 3 вида изменений по сравнению с нормаль-
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Схема 2. Динамика развития гипертрофии пилорического
канала у младенцев
Сплошной линией обозначен вариант с развитием стеноза на
пике развития гипертрофии (участок Б). Рецидивирующая
рвота может быть до появления стеноза (А) или в начальной
стадии обратного развития гипертрофического процесса (В).
Пунктирной линией обозначен вариант, когда гипертрофия
подвергается обратному развитию, не достигнув полного
перекрытия просвета пилорического канала.
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Схема 3. Варианты эвакуации из желудка в норме (А) и
при гипертрофии пилорического канала (Б)

А) Эвакуация происходит порционно в результате образова-
ния замкнутой полости (антральной камеры). Сокращаясь,
она создает высокое давление (стрелки в антральной каме-
ре) и, когда пилорический сфинктер (ПС) раскрывается,
впрыскивает свое содержимое в ДПК.
Б) Из-за ригидности стенок пилорического канала (ПК) замк-
нутая полость  не образуется, и поэтому эвакуация осуще-
ствляется при сокращении тела желудка (ТЖ). Она не порци-
онная и поэтому замедленная. Высокое давление постоянно
воздействует на нижний пищеводный сфинктер (НПС), что
приводит к его ослаблению и укорочению. А рефлюкс приво-
дит к расширению пищевода (П).
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ным состоянием пилорического канала. У 7 больных был
относительно узкий неперистальтирующий пилорический
канал с типичными для ВГПС симптомами «плечиков» и
«шапочки», вызванных внедрением, соответственно, в же-
лудок и ДПК широких гипертрофированных мышц. В ос-
тальных случаях имелся либо постоянно раскрытый пи-
лорический сфинктер, либо заостренные углы основания
луковицы ДПК. Эти наблюдения свидетельствуют о том,
что рабочая гипертрофия пилорического канала и ригид-
ность его мышц могут быть причиной замедленной эва-
куации из желудка у больных с ГЭРБ. Рабочая гипертро-
фия пилорического канала, приводящая к ригидности,
может быть одним из элементов патогенеза этого забо-
левания.

Заключение
1. Рабочая гипертрофия и ригидность мышц пило-

рического канала у младенцев развивается в ответ на
гиперацидность. Она во всех случаях начинается как пи-
лороспазм, который приводит к гипертрофии циркуляр-
ных мышечных волокон. Процесс гипертрофии, достиг-
нув какого-то пика, постепенно регрессирует к 5 месяцам
жизни.

2. Далеко не у всех младенцев с рецидивирующей
рвотой гипертрофия мышц приводит к непроходимости
пилорического канала, т.е. к стенозу. Это можно объяс-
нить либо первоначально широким пилорическим кана-
лом, либо менее интенсивной гипертрофией.

3. Рабочая гипертрофия пилорического канала
может наблюдаться в любом возрасте, что редко приво-
дит к стенозу в возрасте старше 5 месяцев, так как пило-
рический канал первично широкий.

4. При гипертрофии пилорического канала без на-
рушения пассажа изменяется форма эвакуации из же-
лудка, что, во-первых, приводит к замедлению эвакуации,
а, во-вторых, сопровождается повышенным давлением в
кардиальном отделе. Это создает повышенную нагрузку
для нижнего пищеводного сфинктера и, возможно, явля-
ется важным патогенетическим фактором в развитии
ГЭРБ.
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Abstract
Levin M.D., Troyan V.V.
Disturbance of the pyloric canal function is the cause

of the delayed gastric empting
 It is known that gastric empting is delayed in children

with recurrent vomiting and in patients with
gastroesophageal reflux disease (GERD). The goal of
present work is to establish the cause of this phenomenon.
Retrospective analysis of clinical histories and radiological
studies of the upper GI tract with barium was done in 259
patients. Hypertrophic pyloric stenosis (HPS) was
suggested In 190 infants, and GERD was diagnosed in 69
elderly patients.HPS was confirmed in all 156 (87.3%)
infants who have undergone surgical treatment. Forty
patients have recovered following conservative treatment.
Lengthening of the pyloric canal and symptoms of muscle
hypertrophy without stenosis were found in 20 out of 24
infants who have not undergone surgery. Disturbance of
the motor gastric function was found In 16 (23%) out of 69
elderly patients with GERD. Lengthening and narrowing of
the pyloric canal, but no stenosis were seen in 7 of them. In
9 patients, other symptoms of rigidity of pyloric walls were
discovered.Conclusion:HPS appears as a result of the
hypertrophy of the pyloric canal wall due to hyperacidity. This
hypertrophy has caused stenosis in the majority of infants.
In some infants, muscle hypertrophy was reversed to the
norm and did not cause development of pyloric stenosis.
Disturbance of the pyloric canal function in adults has
caused delayed gastric empting and contributed to the
development of gastroesophageal reflux disease.

Key words: Infantile pyloric stenosis, pyloric spasm,
gastric empting, pathophysiology, gastoesophageal reflux
disease.
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