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В статье обсуждаются спорные вопросы терминологии билиарного рефлюкс-гастрита, а также факторы, пред-
располагающие к его возникновению. Патогенез данного заболевания включает в себя 2 основных компонента: нару-
шения моторики желудка и двенадцатиперстной кишки, приводящие к дуоденогастральному рефлюксу, и непосред-
ственное повреждающее действие гидрофобных желчных кислот и лизолецитина на защитный барьер слизистой 
оболочки желудка. Клиническая картина билиарного рефлюкс-гастрита неспецифична и чаще всего соответствует 
синдрому диспепсии. В диагностике этого заболевания применяются эзофагогастродуоденоскопия с биопсией и по-
следующим гистологическими исследованием, 24-часовая рН-метрия желудка, мониторирование уровня билирубина 
в желудочном содержимом. Лечение билиарного рефлюкс-гастрита включает в себя назначение урсодезоксихолевой 
кислоты, прокинетиков, антацидов, ингибиторов протонной помпы, цитопротекторов. Учитывая недостаточную 
изученность и противоречивую освещенность многих аспектов билиарного рефлюкс-гастрита, эта проблемы тре-
бует дальнейших исследований.
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The article discusses the controversial terminology of biliary refl ux gastritis and the factors predisposing to its occurrence. 
Pathogenesis of this disease includes 2 main components: disorders of motility of the stomach and duodenum, leading to 
duodeno-gastric refl ux, and direct damaging eff ect of hydrophobic bile acids and lysolecithin on the protective barrier 
of the stomach mucosa. Clinical picture of biliary refl ux gastritis is nonspecifi c and most often corresponds to dyspepsia 
syndrome. Esophagogastroduodenoscopy with biopsy and subsequent histological examination, 24-hour pH-metry of the 
stomach, monitoring of bilirubin level in gastric contents are used in diagnostics of this disease. Treatment of biliary refl ux 
gastritis includes prescription of ursodeoxycholic acid, prokinetics, antacids, proton pump inhibitors, cytoprotectors. Given the 
insuffi  cient study and controversial coverage of many aspects of biliary refl ux gastritis, this problem requires further research.
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Актуальность такого заболевания, как билиарный 
рефлюкс-гастрит, обусловливается недостаточной из-
ученностью и противоречивой освещенностью мно-
гих его аспектов. Можно согласиться с мнением X. Shi 
и соавт. [1], что отсутствие клинических рекомендаций 
по ведению пациентов с билиарным рефлюкс-гастритом 
(guidelines) и «золотого стандарта» его диагностики при-
водит к упрощенному понимаю клиницистами этой про-
блемы и даже ее игнорированию.

Противоречия начинаются уже на этапе терминоло-
гической трактовки данного заболевания и отнесения 
его в ту или иную классификационную рубрику хро-
нического гастрита. Так, в очень известном американ-

ском руководстве по гастроэнтерологии (Sleisenger & 
Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease) [2] гастрит, 
обусловленный рефлюксом желчи, отнесен вместе с дру-
гими формами гастрита, обусловленными факторами, 
имеющими между собой мало общего (прием нестеро-
идных противовоспалительных препаратов (НПВП), ал-
коголь, стресс, влияние ионизирующей радиации и др.), 
в рубрику «реактивные гастропатии». При этом в каче-
стве синонима последнего термина приведен «острый 
эрозивный гастрит», хотя данные понятия отражают со-
вершенно разные характеристики гастрита.

В «Сиднейской классификации» гастрита (1990) реф-
люкс-гастрит вместе с лекарственным гастритом обозна-
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чен как реактивный гастрит и включен в группу «особые 
формы гастрита» [3]. В «Хьюстонской классификации» 
гастрита (1994) реактивный рефлюкс-гастрит обозначен 
как синоним химического гастрита и реактивного га-
стрита типа С [4]. Л.И. Аруин и соавт. [5] полагают, что 
понятие «реактивный гастрит» является слишком об-
щим и что термин «рефлюкс-гастрит» следует считать 
более точным, нежели «химический гастрит» или «га-
стрит типа С».

В Международной классификации болезней и про-
блем, связанных со здоровьем (МКБ-10), термин «реф-
люкс-гастрит» отсутствует. В последней МКБ-11 в ру-
брике «специальные формы гастрита» наряду с «аллер-
гическим гастритом», «лимфоцитарным гастритом», 
«болезнью Менетрие», «эозинофильным гастритом» 
приводится и «гастрит, обусловленный билиарным 
рефлюксом» (gastritis due to biliary refl ux). В известном 
Киотском согласительном совещании (2014) в рубрике 
гастритов, имеющих различные этиологические факто-
ры, наряду с химическим, лекарственным, радиацион-
ным и алкогольным гастритом выделен «гастрит, об-
условленный дуоденальным рефлюксом» (gastritis due 
duodenal refl ux) [6]. В последниe годы в большинстве 
работ для обозначения гастрита, вызванного рефлюксом 
дуоденального содержимого, используется термин «би-
лиарный рефлюкс-гастрит» (bile refl ux gastritis, biliary 
refl ux gastritis) [1, 7–10].

В свою очередь, билиарный рефлюкс-гастрит под-
разделяется на первичный и вторичный. О первичном 
билиарном рефлюкс-гастрите говорят в тех случаях, ког-
да речь идет о пациентах с сохраненным пилорическим 
сфинктером. Вторичный билиарный рефлюкс-гастрит 
развивается после оперативных вмешательств на желуд-
ке (резекция по Бильрот I и Бильрот II, гастрэктомия, пи-
лоропластика) [8, 10]. В известнейшем руководстве Мер-
ка (Merck Manual), впервые вышедшем в свет в 1899 г. 
и выдержавшем затем 20 изданий, гастрит, вызванный 
рефлюксом желчи после операций на желудке, выделен 
как отдельная форма гастрита («постгастрэктомический 
гастрит») [11]. Л.И. Аруин и соавт. [5] в случаях развития 
билиарного рефлюкс-гастрита после операций резекции 
желудка предлагают использвать термин «истинный би-
лиарный рефлюкс-гастрит», который, однако, по нашему 
мнению, будет вносить дополнительную путаницу, по-
скольку предполагает существование «ложного билиар-
ного рефлюкс-гастрита».

Этиологические факторы билиарного рефлюкс-
гастрита изучены недостаточно, а имеющиеся данные 
противоречивы. Так, отмечено, что данное заболевание 
чаще встречается у женщин молодого возраста, высо-
ких и астеничных субъектов, склонных к гастроптозу, 
имеющих такие вредные привычки, как курение и упо-
требление алкоголя, способные нарушать функцию пи-
лорического сфинктера и способствовать забросу жел-
чи в желудок [1, 12]. Сравнительная оценка частоты 
ряда факторов риска данного заболевания, проведенная 
в группе пациентов с эндоскопически подтвержденным 
билиарным рефлюкс-гастритом и в контрольной группе 

здоровых лиц, напротив, показала, что таковыми явля-
ются мужской пол и возраст старше 45 лет (отношение 
шансов — ОШ = 2,29), возраст старше 45 лет (ОШ = 4,24), 
наличие сопутствующего метаболического синдрома 
(ОШ = 3,14) [13].

Возрастные и гендерные характеристики пациентов 
с билиарным рефлюкс-гастритом зависят и от того, яв-
ляется ли он первичным или вторичным. Так, C.C. Vere 
и соавт. [14] показали, что в группе пациентов, у которых 
билиарный рефлюкс-гастрит развился после операций 
на желудке, преобладали мужчины в возрасте 50–80 лет. 
В свою очередь, женщины составили основную часть 
больных, у которых данное заболевание развилось по-
сле операции холецистэктомии, способствующей, по не-
которым данным, возникновению патологического дуо-
дено-гастрального рефлюкса (ДГР) у 78% больных [15]. 
Ряд авторов обнаружили у пациентов с первичным би-
лиарным гастритом более частый прием НПВП [13, 16].

Неоднозначно оцениваются взаимоотношения между 
билиарным рефлюкс-гастритом и инфекцией Helico-
bacter pylori (H. pylori). Ряд авторов указывают на от-
рицательную связь между обоими заболеваниями [5]. 
Повышение рН, наблюдающееся при ДГР, разрушающем 
слизисто-бикарбонатный барьер, снижает выживаемость 
этих бактерий [1]. С другой стороны, инфекция H. pylori, 
повышая секрецию гастрина, может оказывать тормозя-
щее влияние на перистальтику антрального отдела же-
лудка [10]. Было установлено, что антитела к H. pylori 
обнаруживаются у пациентов с первичным билиарным 
гастритом и недостаточностью пилорического сфинкте-
ра достоверно чаще, чем у больных с нормальной функ-
цией привратника (соответственно в 61,8 и 37,1% слу-
чаев) [8]. L. Chen и соавт. [13] показали, что инфекция 
H. pylori является фактором риска развития билиарного 
рефлюкс- гастрита (ОШ = 2,34). Кроме того, нельзя ис-
ключить возможность сочетания друг с другом у одно-
го и того же больного билиарного рефлюкс-гастрита и 
H. pylori-ассоциированного гастрита [10].

Патогенез билиарного рефлюкс-гастрита включает 
в себя 2 основных компонента. Первый из них связан 
с наличием нарушений моторики желудка и двенадца-
типерстной кишки в виде эпизодов ДГР, обусловленных 
хирургическими вмешательствами на желудке или же 
недостаточностью пилорического сфинктера с последу-
ющими обратными перистальтическими сокращениями 
двенадцатиперстной кишки и забросом в желудок ее со-
держимого [1].

Вторым компонентом служит неблагоприятное вли-
яние желчи на защитные факторы слизистой оболочки 
желудка. Желчные кислоты снижают синтез простаглан-
динов в слизистой оболочке желудка, что ведет к нару-
шению слизеобразования, повышают ее проницаемость 
и увеличивают обратную диффузию Н+. Лизолецитин 
разрушает фосфолипидный слой мембран эпителиаль-
ных клеток слизистой оболочки желудка, а ингибирова-
ние желчными кислотами (в частности, дезоксихолевой 
кислотой) синтазы оксида азота приводит к поврежде-
нию ДНК и апоптозу эпителиальных клеток [1, 10, 17, 18].
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Определенную роль в патогенезе билиарного реф-
люкс-гастрита может играть также нарушение функцио-
нирования «оси головной мозг – желудочно-кишечный 
тракт» (brain-gut axis), ведущее в том числе к дискоор-
динации моторики желудка и двенадцатиперстной киш-
ки. У больных с патологическим ДГР были выявлены 
более высокие показатели по шкалам депрессии и тре-
воги по сравнению со здоровыми лицами контрольной 
группы [1].

Оценка патоморфологических изменений слизи-
стой оболочки желудка позволяет определить ряд пара-
метров, характерных для билиарного рефлюкс-гастрита 
[19–21]. Ключевым среди них является фовеолярная ги-
перплазия с удлинением и «штопорообразным видом» 
желудочных ямок. Одновременно с фовеолярной гипер-
плазией обычно наблюдаются уменьшение содержания 
муцина в поверхностно расположенных эпителиальных 
клетках и умеренная ядерная гиперхромия. Фовеолярная 
гиперплазия может отмечаться при всех типах гастрита, 
но особенно она выражена при билиарном рефлюкс-га-
стрите.

Обнаружение межфовеолярных гладкомышечных 
волокон, отходящих перпендикулярно от мышечной 
пластинки слизистой оболочки к поверхностному эпи-
телию, представляет собой еще один важный признак 
билиарного рефлюкс-гастрита. Третьим основным при-
знаком данного заболевания служат дилятация и застой 
в поверхностных капиллярах слизистой оболочки, от-
ражающие в конечном итоге неспецифическую реакцию 
сосудов на повреждение эпителия (рис. 1 и 2, см. 3-ю стр. 
обложки).

Следует отметить, что эти гистологические параме-
тры могут обнаруживаться не у всех больных, а одно-
временно присутствующая инфекция H. pylori способна 
перекрывать эти гистологические изменения [22]. Два 
других параметра, применяющиеся в модифицирован-
ной сиднейской системе (хроническое воспаление и ак-
тивность), при их выраженности свидетельствуют про-
тив диагноза билиарного рефлюкс-гастрита. Наличие 
нейтрофилов в собственной пластинке слизистой обо-
лочки с большой долей вероятности указывает на хели-
кобактерную инфекцию [23, 24].

Хотя все три упоминавшихся параметра (фовеолярная 
гиперплазия, гладкомышечные волокна в собственной 
пластинке, вазодилатация и застой в капиллярах сли-
зистой оболочки) представляют собой наиболее важные 
гистологические признаки для диагностики билиарного 
рефлюкс-гастрита, ни один из них не может быть исполь-
зован в отдельности для характеристики или диагности-
ки данного заболевания, в связи с чем было предпринято 
несколько попыток включить эти параметры в гистоло-
гический индекс (формулу) для повышения точности его 
распознавания [16, 25].

В качестве примера можно привести индекс, пред-
сказывающий желчный рефлюкс, построенный на осно-
вании коэффициента регрессии и получивший название 
нового билиарного индекса [25]. В нем дополнительно 
характеризуются следующие параметры: отек собствен-

ной пластинки, кишечная метаплазия, хроническое 
воспаление и степень обсемененности, которые оцени-
ваются в пределах шкалы от 0 до 3 и получают соот-
ветствующий коэффициент умножения. Подсчет нового 
билиарного индекса производится по формуле: билиар-
ный индекс = (7 × отек собственной пластинки) + (3 × 
кишечная метаплазия) + (4 × хроническое воспаление) − 
(6 × H. pylori). Пороговое значение баллов выше 14 дает 
самую высокую комбинированную чувствительность 
(70%) и специфичность (85%) для желчного рефлюкса. 
В этих случаях концентрация желчных кислот в желу-
дочном соке выше 100 ммоль/л.

О связи между желчным рефлюксом и кишечной ме-
таплазией сообщалось ранее, но при этом обычно шла 
речь о больных, перенесших операцию на желудке. Было 
высказано предположение, что желчный рефлюкс явля-
ется также фактором, вызывающим развитие кишечной 
метаплазии и в неоперированном желудке. Механизм 
этой ассоциации дискуссионный. Наиболее правомерной 
представляется гипотеза о том, что кишечная метапла-
зия является компенсаторной реакцией, направленной 
на защиту слизистой оболочки желудка от повторного 
повреждения желчью (аналогично тому, как желудочная 
метаплазия развивается в двенадцатиперстной кишке, 
подвергающейся высокой кислотной нагрузке, а мета-
плазия эпителия по желудочному типу возникает в ниж-
них отделах пищевода в ответ на кислотный рефлюкс) 
[11] (рис. 3, см. 3-ю стр. обложки).

Повышенный риск развития кишечной метаплазии 
при билиарном рефлюкс-гастрите был отмечен и други-
ми авторами [26, 27]. При билиарном рефлюкс-гастрите 
часто также выявляются атрофические изменения сли-
зистой оболочки желудка, которые у оперированных па-
циентов наиболее выражены в участках, примыкающих 
к гастроэнтероанастомозу, а у неоперированных боль-
ных — в антральном отделе [5].

Клиническая картина билиарного рефлюкс-гастрита 
освещена в имеющейся литературе очень скупо. У боль-
ных отмечаются такие жалобы, как боль, тяжесть и чув-
ство переполнения в эпигастрии, тошнота, рвота желчью, 
изжога, горький вкус во рту. При этом не было выявлено 
корреляции между выраженностью жалоб и содержани-
ем желчи в рефлюктате. В то же время у ряда пациентов 
клинические симптомы могут отсутствовать [1, 10].

Определенный интерес представляет работа A. Lake 
и соавт. [28], наблюдавших 262 больных, жалобы кото-
рых полностью соответствовали «Римским критериям 
III» функциональной диспепсии. После эзофагогастро-
дуоденоскопии (ЭГДС) пациентов разделили на 3 груп-
пы (по авторской терминологии): больные с билиарной 
гастропатией (38,2%), небилиарной гастропатией (62,2%) 
и с отсутствием гастропатии. У пациентов с билиарной 
гастропатией по сравнению с больными двух других 
групп абдоминальная боль была более выраженной. 
Можно только предположить, сколько больных с би-
лиарным рефлюкс-гастритом скрывалось за диагнозом 
«функциональная диспепсия», поскольку постановка 
этого диагноза не предусматривает исключения били-
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арного рефлюкс-гастрита (в отличие от обязательного 
исключения H. pylori-ассоциированного гастрита в со-
ответствии с концепцией test and treat). «Ахиллесовой 
пятой» данной работы является то, что авторы ставили 
диагноз билиарной гастропатии лишь на основании вы-
явления в желудке желчи при проведении ЭГДС, хотя 
обнаружение в желудке желчи при выполнении данного 
исследования еще не служит доказательством того, что 
имеющийся гастрит вызван билиарным рефлюксом [10]. 
Так, ДГР желчи может возникать при проведении ЭГДС 
без седации и при выраженном рвотном рефлексе.

Билиарный рефлюкс-гастрит часто сочетается 
с ГЭРБ, обусловливая нередко ее устойчивость к терапии 
ингибиторами протонного насоса [10, 29].

Применяющиеся в настоящее время методы диаг-
ностики билиарного рефлюкс-гастрита включают 
в себя гепатобилиарную сцинтиграфию, суточную вну-
трижелудочную рН-метрию, мониторирование содер-
жания билирубина в рефлюктате с помощью фотометра 
Bili tec 2000, ЭГДС с биопсией слизистой оболочки же-
лудка.

Гепатобилиарная сцинтиграфия с использованием 
изотопа 99mTc является неинвазивным методом оценки 
экскреции желчи в билиарный тракт и далее в двенад-
цатиперстную кишку. При наличии ДГР желчи изотоп 
технеция обнаруживается в желудке. Показана высокая 
чувствительность и специфичность данного метода в ди-
агностике ДГР [30], однако он является дорогостоящим 
и, кроме того, сопряжен с лучевой нагрузкой [1, 10].

Среди диагностических методов, применяющихся 
в практике врача-гастроэнтеролога, важную роль в вы-
явлении ДГР играет суточное мониторирование внутри-
желудочного рН. При проведении рН-метрии здоровым 
добровольцам ДГР расценивают как физиологический 
процесс в 0,5–15,5%, а по некоторым данным, в 20–25% 
случаев [31].

В экспериментальных исследованиях, проведенных 
В.Т. Ивашкиным [32], установлено, что минимальная 
величина рН в желудке составляет 0,9, а максималь-
ная — 7,0–8,0 единиц. При этом натощак в различных 
отделах желудка кислотность неодинакова: в кардиаль-
ном отделе желудка здорового человека рН может коле-
баться от 0,9 до 4,6, в теле желудка — от 0,9 до 2,2, а в ан-
тральном отделе — от 1,3 до 7,4 единиц (рис. 4, см. 3-ю 
стр. обложки).

ДГР определяют как увеличение рН в теле желудка 
выше 5,0 (до 8,0) единиц, которое не связано с приемом 
пищи. ДГР считается умеренным, если длительность 
всех его эпизодов не превышает 10% времени монитори-
рования рН желудка (рис. 5, см. 3-ю стр. обложки).

На рис. 6 (см. 3-ю стр. обложки) представлена рН-
грамма пациентки, наблюдавшейся с жалобами на тя-
жесть и дискомфорт в эпигастрии. При проведении 
суточной рН-метрии с использованием ацидогастромо-
нитора «Гастроскан-ИАМ» в теле желудка выявлена по-
вышенная пристеночная концентрация Н+ и продолжи-
тельные выраженные ДГР (преимущественно в ночные 
и утренние часы).

Для мониторирования частоты и продолжительности 
патологических ДГР желчи может применяться также 
определение уровня билирубина в рефлюктате с по-
мощью фотометра Вilitec 2000. Этот метод позволяет 
определить общее число эпизодов ДГР, а также число 
эпизодов ДГР продолжительностью более 5 мин [10, 33].

Эндоскопическое исследование у больных с билиар-
ным рефлюкс-гастритом позволяет выявить скопления 
желчи в желудке, локализация которых зависит от ана-
томических особенностей желудка, а также от объема 
и консистенции желчи. Чаще всего желчь определяется 
в виде озерца в своде и теле желудка между складками 
(рис. 7, см. 4-ю стр. обложки).

Длительное наличие желчи в желудке приводит 
к расширению желудочных полей, исчезновению визу-
ализации собирательных венул, что хорошо выявляется 
при эндоскопическом исследовании, проводимом в бе-
лом свете и узком спектре (рис. 8, см. 4-ю стр. обложки).

Правда, такая картина не является патогномоничной 
для билиарного рефлюкс-гастрита и может наблюдаться 
при гастрите, ассоциированном с инфекцией H. pylori.

Следует иметь в виду, что с учетом непрозрачности 
желчи и ее способности образовывать вместе с пузырь-
ками газа пену, покрывающую слизистую оболочку же-
лудка (рис. 9, см. 4-ю стр. обложки), можно порой про-
пустить наличие серьезной органической патологии. 
Данный факт требует обязательного предварительно-
го отмывания слизистой оболочки желудка от желчи 
(рис. 10, см. 4-ю стр. обложки). 

Эндоскопическое исследование позволяет также 
аспирировать содержимое желудка с последующим 
определение в нем содержания билирубина и желчных 
кислот, что помогает в диагностике билиарного реф-
люкс-гастрита [1].

Лечение билиарного рефлюкс-гастрита детально 
не разработано и часто ограничивается в статьях обзор-
ного плана общими рекомендациями соблюдения дие-
ты, отказа от курения и употребления алкоголя, приема 
прокинетиков, колестирамина, сукральфата, ингиби-
торов протонного насоса, урсодезоксихолевой кислоты 
(УДХК) [1, 17, 34].

L.I. Santarelli и соавт. [35] наблюдали 60 пациентов 
с билиарным рефлюкс-гастритом, перенесших опера-
цию холецистэктомии и имевших диспепсические жало-
бы. Больные были разделены на 3 группы: получавших 
в течение 3 мес. либо сукральфат, либо рабепразол, а так-
же не получавших никакого лечения. В обеих группах 
на фоне лечения как сукральфатом, так и рабепразолом 
уменьшилась выраженность жалоб, а также эндоскопи-
ческих и гистологических признаков ДГР.

H. Chen и соавт. [33 ] провели сравнительное иссле-
дование эффективности применения в течение 8 нед . 
у больных с билиарным рефлюкс-гастритом, развив-
шимся после операции холецистэктомии, рабепразола 
в дозе 20 мг утром (30 человек), антацидного препарата 
гидротальцита по 1,0 г 3 раза в день после еды (29 чело-
век) и комбинации рабепразола и гидротальцита (31 че-
ловек). Уменьшение выраженности жалоб (боль в эпи-
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гастрии, изжога, ощущение горечи во рту) отмечалось 
во всех группах больных, получавших указанные пре-
параты, однако наибольшее уменьшение выраженности 
клинических симптомов было отмечено в группе паци-
ентов, которым была назначена комбинированная тера-
пия. Достоверная положительная динамика, касавшаяся 
суточного мониторирования уровня билирубина в же-
лудке с помощью фотометра Bilitec 2000, выражавшаяся 
в достоверном уменьшении частоты эпизодов ДГР жел-
чи и числа рефлюксов продолжительностью более 5 мин, 
наблюдалась только в группе пациентов, получавших 
комбинированную терапию.

В литературе имеются работы о высокой эффектив-
ности применения при лечении билиарного рефлюкс-
гастрита УДХК, устраняющей повреждающее действие 
гидрофобных желчных кислот и оказывающей цито-
протективный эффект в отношении слизистой обо-
лочки желудка. Так, в исследовании М. Ozkaya и соавт. 
[36] больные с билиарным рефлюкс-гастритом, возник-
шим после холецистэктомии, получали в течение 6 мес . 
УДХК в дозе 10 мг/ кг массы тела. Патоморфологические 
изменения слизистой оболочки желудка (фовеолярная 
гиперплазия и отек слизистой, а также пролиферация 
мышечных волокон собственной пластинки) после лече-
ния сохранились, однако их выраженность значительно 
уменьшилась.

О.Н. Минушкин и соавт. [7] наблюдали 50 больных 
с билиарным рефлюкс-гастритом, которые получали 
в течение 28 дней УДХК в суточной дозе 12,5 мг/кг мас-
сы тела. У всех больных были купированы такие сим-
птомы, как тошнота и отрыжка, а боль в животе и изжога 
сохранились лишь у 4% пациентов. У 76% больных от-
мечалась положительная динамика при ЭГДС и морфо-
логическом исследовании биоптатов слизистой оболоч-
ки желудка.

Таким образом, многие вопросы терминологии, этио-
логии, клинических проявлений, диагностики и лечения 
билиарного рефлюкс-гастрита продолжают оставаться 
недостаточно изученными и часто имеют противоречи-
вую трактовку. Представляется, что проведение эксперт-
ного совета по этой проблеме с выработкой рекоменда-
ций по ведению таких больных позволило бы улучшить 
диагностику и результаты лечения данного заболевания, 
а также выработать план дальнейших исследований.
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