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Модель формирования функциональных расстройств в сфинктере Одди 
у больных с заболеваниями желчевыводящих путей и поджелудочной железы 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Недостаточность сфинктера Одди  
и дуоденогастральный рефлюкс 

 
Рис. 1. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих пу-
тей, недостаточностью сфинктера Одди 
(гипотонус сфинктера общего желчного 
протока, сфинктера панкреатического 
протока и сфинктера гепатопанкреатиче-
ской ампулы) и дуоденогастральным 
рефлюксом (ДГР).  
Ассоциированные заболевания: 
Желчный рефлюкс гастрит (атрофиче-
ский гастрит антрального отдела желуд-
ка). Дуоденогастроэзофагеальный реф-
люкс. Желчный рефлюкс эзофагит. 
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Рис. 2. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих путей  
и гипертонусом (спазм) сфинктера обще-
го желчного протока (III билиарный тип 
дисфункции сфинктера Одди). Повыше-
ние активности ЦОГ-2 в гладкомышеч-
ных клетках сфинктера общего желчного 
протока вызывает гипертонус (спазм). 
Ассоциированные заболевания: 
Хронический некалькулезный (спастиче-
ский асептический) холецистит. Холесте-
риновая желчнокаменная болезнь. Хро-
нический калькулезный холецистит.  
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Рис. 3. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих путей  
и гипертонусом (спазм) сфинктера пан-
креатического протока (III панкреатиче-
ский тип дисфункции сфинктера Одди). 
Повышение активности ЦОГ-2 в гладко-
мышечных клетках сфинктера панкреа-
тического протока вызывает гипертонус 
(спазм).  
Ассоциированные заболевания: 
Хронический (спастический асептиче-
ский) панкреатит. 
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Смешанный тип  
дисфункции сфинктера Одди 

Рис. 4. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих путей 
и гипертонусом (спазм) сфинктера гепа-
топанкреатической ампулы (смешанный 
тип дисфункции сфинктера Одди). Повы-
шение активности ЦОГ-2 в гладкомы-
шечных клетках сфинктера гепатопан-
креатической ампулы вызывает гиперто-
нус (спазм). 
Ассоциированные заболевания: 
Хронический некалькулезный (асептиче-
ский) холецистит. Хронический кальку-
лезный холецистит. Хронический (асеп-
тический) панкреатит. 
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Рис. 5. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих пу-
тей, гипертонусом (спазм) сфинктера ге-
патопанкреатической ампулы, гипотону-
сом сфинктера панкреатического протока 
и билиарно-панкреатическим рефлюксом 
печеночной желчи в панкреатический 
проток. Повышение активности ЦОГ-2 в 
гладкомышечных клетках сфинктера ге-
патопанкреатической ампулы вызывает 
гипертонус (спазм). 
Ассоциированные заболевания: 
Хронический билиарный (желчный) пан-
креатит. Рак поджелудочной железы. 
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Рис. 6. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих пу-
тей, гипертонусом (спазм) сфинктера ге-
патопанкреатической ампулы, гипотону-
сом сфинктера общего желчного протока 
и панкреато-билиарным рефлюксом пан-
креатического сока в общий желчный 
проток. Повышение активности ЦОГ-2 в 
гладкомышечных клетках сфинктера ге-
патопанкреатической ампулы вызывает 
гипертонус (спазм). Ассоциированные 
заболевания: Хронический некальку-
лезный (ферментативный) холецистит. 
Рак желчного пузыря. 
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Дуоденальная  
гипертензия 

 
Рис. 7. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных  
с заболеваниями желчевыводящих путей 
и синдромом избыточного бактериально-
го роста в тонкой кишке (дуоденальная 
гипертензия − повышение давления в 
ДПК).  
Ассоциированные заболевания: Хро-
нический некалькулезный холецистит. 
Хронический калькулезный холецистит. 
Хронический панкреатит. 
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Рис. 8. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих пу-
тей, гипотонусом сфинктера гепатопан-
креатической ампулы, гипотонусом сфин-
ктера панкреатического протока, гипер-
тонусом (спазм) сфинктера общего желч-
ного протока, синдромом избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке и 
дуодено-панкреатическим рефлюксом.  
Ассоциированные заболевания: Хро-
нический алкогольный («инфекцион-
ный») панкреатит. Хронический («инфек-
ционный») панкреатит Хронический («ки-
слотный») панкреатит. 
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Рис. 9. Пассаж печеночной желчи и сока 
поджелудочной железы в просвет две-
надцатиперстной кишки (ДПК) у больных 
с заболеваниями желчевыводящих пу-
тей, гипотонусом сфинктера гепатопан-
креатической ампулы, гипотонусом сфин-
ктера общего желчного протока, гиперто-
нусом (спазм) сфинктера панкреатиче-
ского протока, синдромом избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке и 
дуодено-билиарным рефлюксом.  
Ассоциированные заболевания: Хро-
нический холангит. Хронический некаль-
кулезный (инфекционный) холецистит. 
Хронический калькулезный холецистит. 
Пигментный холецистолитиаз. 

Общий желчный
проток (ОЖП)

П
ан
кр
еа
ти
че
ск
ий

пр
от
ок

(П
П

)Давление
в ПП – (+++)

Давление
в ДПК – (+++) 

Гипертонус
или спазм

сфинктера ПП

Давление
в ГПА – (+++)

ДПК

Дуоденальная
гипертензия

Гипотонус
сфинктера ППА

Гипотонус
сфинктера ОЖП

Давление в ОЖП – (++)

Гепатопанкреатическая
ампула (ГПА)

Общий желчный
проток (ОЖП)
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пр
от
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(П
П

)Давление
в ПП – (+++)

Давление
в ДПК – (+++) 

Гипертонус
или спазм

сфинктера ПП

Давление
в ГПА – (+++)

ДПК

Дуоденальная
гипертензия

Гипотонус
сфинктера ППА

Гипотонус
сфинктера ОЖП

Давление в ОЖП – (++)

Гепатопанкреатическая
ампула (ГПА)

Общий желчный
проток (ОЖП)

П
ан
кр
еа
ти
че
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ий

пр
от
ок

(П
П

)Давление
в ПП – (+++)

Давление
в ДПК – (+++) 

Гипертонус
или спазм

сфинктера ПП

Давление
в ГПА – (+++)

ДПК

Дуоденальная
гипертензия

Гипотонус
сфинктера ППА

Гипотонус
сфинктера ОЖП

Давление в ОЖП – (++)

Гепатопанкреатическая
ампула (ГПА)
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Functional disorders in the sphincter of Oddi and possibly reflux associated diseases  
in the hepato-biliary-cholecysto-pancreatico-duodeno-gastro-esophageal region 

Functional disorders 
in the sphincter of Oddi Possibly reflux associated diseases 

Type of reflux or dysfunction Target organ – Gallbladder 

Pancreaticobiliary reflux 
(pancreatic juice) 

Chronic (enzymatic) cholecystitis.  
Chronic calculous cholecystitis.  
Intestinal metaplasia. Dysplasia. Gallbladder cancer. 

Biliary type III of sphincter of Oddi dys-
function (spasm of sphincter of common 
bile duct) 

Chronic (spastic aseptic) cholecystitis.  
Cholesterol gallstone disease. 
Chronic calculous cholecystitis. Metaplasia. 

Duodenal-biliary reflux 
(duodenal juice) 
(± Salmonella enterica  serovar Typhi) 

Chronic (infectious) cholecystitis.  
Mixed or Pigment (brown) gallstone disease.  
Chronic calculous cholecystitis. Metaplasia.  

Duodenal-biliary (acidic) reflux 
(duodenal juice and gastric juice) 
(± Helicobacter pylori) 

Chronic (infectious) cholecystitis.  
Mixed or Pigment (brown) gallstone disease.  
Chronic calculous cholecystitis. Gastric metaplasia.   

Type of reflux or dysfunction Target organ – Pancreas 

Biliopancreatic reflux 
(lithogenic bile) 

Chronic biliary pancreatitis. 
Biliary metaplasia. Dysplasia. Pancreatic cancer. 

Pancreatic type III of sphincter of Oddi 
dysfunction (spasm of sphincter of pan-
creatic duct) 

Chronic (spastic aseptic) pancreatitis. 

Duodenal-pancreatic alcohol reflux 
(duodenal juice and gastric juice and 
alcohol) 

Chronic (alcoholic infectious) pancreatitis.  

Duodenal-pancreatic reflux 
(duodenal juice) 
(± Salmonella enterica  serovar Typhi) 

Chronic (infectious) pancreatitis. 

Duodenal-pancreatic (acidic) reflux 
(duodenal juice and gastric juice) 
(± Helicobacter pylori) 

Chronic (acidic) pancreatitis.  
Metaplasia. Dysplasia. Pancreatic cancer. 

Type of reflux or dysfunction Target organ – Duodenum – Stomach – Esophagus 

Duodenogastric reflux  
(duodenal juice) 

Bile reflux gastritis.  
Atrophic antral gastritis. Intestinal metaplasia. 

Duodenogastroesophageal reflux  
(duodenal juice and gastric juice) 

Bile reflux gastritis.  
Gastroesophageal reflux disease. Chronic esophagitis. 
Gastric metaplasia. Dysplasia. Esophageal cancer. 

Small intestinal bacterial overgrowth 
syndrome (duodenum) 
(duodenal hypertension) 

Gallstone disease. 
Chronic calculous cholecystitis. 
Chronic pancreatitis. 

Absorption function of a gallbladder, a functional status of the sphincter of Oddi, an anatomic configuration of 
hepatopancreatic ampulla of the sphincter of Oddi (Y-type, V-type or U-type) define development and preva-
lence of the certain type of pathology in each concrete patient with biliary diseases and pancreatic diseases. 
Inactivation of chronic aseptic inflammation  – Selective or nonselective COX-2 inhibitors. 
Inactivation of spasm      – Selective or nonselective spasmolytics. 
Inactivation of Helicobacter pylori     – Antibacterial drugs (Eradication).  
Inactivation of Salmonella enterica  serovar Typhi  – Antibacterial drugs (Eradication). 
Inactivation of lithogenic bile and toxic secondary hydrophobic bile acids – Ursodeoxycholic acid.  
Inactivation of pancreatic juice  – Pancreatic enzymes (?) and/or Ursodeoxycholic acid (?).  
Inactivation of gastric juice (HCl)  – Proton pump inhibitor (PPI) agents. Selective prokinetics. 
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1. Selective COX-2 inhibitors (celecoxib, nimesulide, etc.): celecoxib – 100 mg or 200 mg * 2 times per 
day during 5-7 days;  

2. Nonselective COX-2 inhibitors (ibuprofen, diclofenac sodium, indomethacin, naproxen sodium, keto-
profen, flurbiprofen, etc.): ibuprofen – 200 mg or 300 mg or 400 mg * 3 times per day during 5-7 days; 

3. Selective spasmolytics (pinaverium bromide, mebeverine hydrochloride, hymecromone, hyoscine 
butylbromide, etc.): hymecromone – 200 mg or 400 mg or 600 mg * 3 times per day during 5-7 days; 

4. Nonselective spasmolytics (drotaverine hydrochloride, papaverine hydrochloride, fenpiverinium, etc.): 
drotaverine hydrochloride – 40 mg or 60 mg or 80 mg * 3 times per day during 5-7 days; 

5. Antibacterial drugs (ciprofloxacin, clarithromycin, amoxicillin, metronidazole, erythromycin, doxycy-
cline, co-trimoxazole, etc.): ciprofloxacin – 500 mg * 2 times per day during 5 days; 

6. Ursodeoxycholic acid: ursodeoxycholic acid – 750 mg * 1 time before going to bed – 14-30-45 days. 
7. Pancreatic enzymes (mezym forte, panzynorm forte, pancreoflat, festal, kreon, etc.): kreon 10000 – 1 

capsule or 2 capsules * 2-4 times per day during meal during 7-14-30 days; 
8. Proton pump inhibitor (PPI) agents (esomeprazole, lansoprazole, omeprazole, pantoprazole, ra-

beprazole, dexlansoprazole): rabeprazole – 20 mg * once daily – during 4-8 weeks. 
9. Selective prokinetics (domperidone, cizapride, metoclopramide, etc.): domperidone – 10 mg * 3-4 

times per day before meal and at bedtime during 14 days. 
 

The universal algorithm of the pathogenetic treatment of symptomatic (with biliary pain) 
biliary diseases with concomitant functional disorders in the sphincter of Oddi: 

1) selective COX-2 inhibitors (celecoxib or nimesulide, etc.):  
                         celecoxib − 100 mg or 200 mg * 2 times per day during 5-7 days, 
+  
2) selective spasmolytics (hymecromone or mebeverine hydrochloride or hyoscine butylbromide or pinav-
erium bromide, etc.):  
                        hymecromone − 200 mg or 400 mg or 600 mg * 3 times per day during 5-7 days; 
+  
3) antibacterial drugs (ciprofloxacin [for eradication of Salmonella enterica ser. Typhi]) or clarithromycin + 
amoxicillin or metronidazole [for eradication of Helicobacter pylori], etc.):  
                        ciprofloxacin − 500 mg * 2 times per day during 5 days, 

4) after 5 days of treatment (1+2+3):  
                        ursodeoxycholic acid − 750 mg 1 time before going to bed − 30-45 days. 

Абсорбционная функция желчного пузыря, функциональное состояние сфинктера Одди и ана-
томические особенности гепатопанкреатической ампулы (тип Y или тип V или тип U) сфинктера Одди 
определяют развитие и преобладание определенного типа патологии у каждого конкретного больного 
с заболеваниями желчевыводящих путей и/или поджелудочной железы. 

Этот универсальный алгоритм позволяет впервые подобрать и предложить индивидуальный 
подход патогенетического лечения для каждого конкретного больного с заболеваниями  желчевыво-
дящих путей.  

Патогенетическая коррекция метаболических и морфо-функциональных нарушений в желчном 
пузыре, печени и в желчевыводящих путях, в поджелудочной железе и в двенадцатиперстной кишке:  
• у больных дисфункцией желчного пузыря позволяет снизить риск возникновения хронического 

некалькулезного холецистита без билиарного сладжа;  
• у больных хроническим некалькулезным холециститом без билиарного сладжа позволит сни-

зить риск возникновения хронического некалькулезного холецистита с билиарным сладжем;  
• у больных хроническим некалькулезным холециститом с билиарным сладжем позволяет сни-

зить риск образования желчных камней в желчном пузыре и возникновения хронического каль-
кулезного холецистита;  

• у больных хроническим калькулезным холециститом позволяет снизить риск возникновения  
острого калькулезного холецистита;  

• у больных с постхолецистэктомическим синдромом или состоянием после перенесенной  холе-
цистэктомии позволяет снизить риск развития холедохолитиаза; 

♦ у больных с синдромом избыточного бактериального роста (дуоденальная гипертензия), гипер-
тонусом сфинктера гепатопанкреатической ампулы и панкреато-билиарным рефлюксом пан-
креатического сока в желчный пузырь позволяет снизить риск возникновения хронического не-
калькулезного (ферментативного) холецистита, хронического калькулезного холецистита  и ра-
ка желчного пузыря; 

♦ у больных с гипертонусом сфинктера общего желчного протока позволяет снизить риск  возник-
новения III билиарного типа дисфункции сфинктера Одди, возникновения хронического некаль-
кулезного (спастического асептического) холецистита и хронического калькулезного холецисти-
та; 

♦ у больных с синдромом избыточного бактериального роста (дуоденальная гипертензия), недос-
таточностью сфинктера гепатопанкреатической ампулы и дуодено-билиарным рефлюксом дуо-
денального сока позволяет снизить риск возникновения хронического холангита, хронического 
некалькулезного (инфекционного) холецистита и хронического калькулезного холецистита, пиг-
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ментной желчнокаменной болезни; 
 у больных с билиопанкреатическим рефлюксом литогенной желчи позволяет снизить риск  воз-

никновения хронического билиарного (желчного) панкреатита и рака поджелудочной железы; 
 у больных с гипертонусом сфинктера панкреатического протока позволяет снизить риск возник-

новения III панкреатического типа дисфункции сфинктера Одди и возникновения хронического 
(спастического асептического) панкреатита; 

 у больных с синдромом избыточного бактериального роста (дуоденальная гипертензия), недос-
таточностью сфинктера гепатопанкреатической ампулы и дуодено-панкреатическим рефлюксом 
дуоденального сока и/или дуоденального содержимого позволяет снизить риск возникновения 
хронического алкогольного («инфекционного») панкреатита, хронического («инфекционного») 
панкреатита и хронического («кислотного») панкреатита; 

♦ у больных с дуоденограстральным рефлюксом дуоденального сока (смесь дуоденальной желчи 
и панкреатического сока) позволяет снизить риск  возникновения желчного гастрита или атро-
фического гастрита антрального отдела желудка; 

♦ у больных с дуоденограстроэзофагеальным рефлюксом дуоденального и желудочного сока 
(смесь дуоденальной желчи, панкреатического сока и желудочного сока) позволяет снизить 
риск  возникновения желчного гастрита и желчного эзофагита. 
Впервые предложенный данный патогенетически обоснованный метод лечения заболеваний 

желчевыводящих путей и поджелудочной железы позволяет: 
• эффективно купировать болевой и диспепсический синдром в течение 1-3 дней; 
• блокировать интенсивность хронического асептического воспаления в стенке желчного пузыря 

в течение 7-10 дней;  
• способствовать полной дезагрегации и элиминации билиарного сладжа в течение 10-14 дней; 
• восстанавливать накопительно-выделительную функцию печени в течение 10-14 дней; 
• восстанавливать абсорбционную, концентрационную и эвакуаторную функции желчного пузыря 

в течение 10-14 дней; 
• способствовать увеличению продолжительности ремиссии до 2-4 лет. 

Таким образом, использование впервые предложенного универсального алгоритма лечения по-
зволяет остановить рост заболеваемости желчевыводящих путей и поджелудочной железы, и умень-
шить количество больных дисфункцией желчного пузыря, хроническим некалькулезным холецисти-
том без билиарного сладжа, хроническим некалькулезным холециститом с билиарным сладжем, хро-
ническим калькулезным холециститом и острым калькулезным холециститом, хроническим некальку-
лезным (ферментативным) холециститом, III билиарным типом дисфункции сфинктера Одди – хрони-
ческим некалькулезным (спастическим асептическим) холециститом, хроническим некалькулезным 
(инфекционным) холециститом, хроническим билиарным (желчным) панкреатитом, III панкреатиче-
ским типом дисфункции сфинктера Одди – хроническим (спастическим асептическим) панкреатитом, 
хроническим алкогольным («инфекционным») панкреатитом, хроническим («инфекционным») пан-
креатитом, хроническим («кислотным») панкреатитом, хроническим дуоденостазом (синдромом избы-
точного бактериального роста) и атрофическим гастритом антрального отдела желудка на 30-40%, и 
улучшить качество жизни больных после перенесенной холецистэктомии и уменьшить количество 
больных холедохолитиазом.  

Функциональные расстройства в сфинктере Одди и их лечение 
1. Левин МД, Мендельсон Г, Коршун З. Сфинктер Одди и его роль в патогенезе заболеваний 

желчно-панкреатической зоны. Новости хирургии. 2011; 19(6): 139-145. 
2. Быстровская ЕВ. Постхолецистэктомический синдром: патогенетические и терапевтические 

аспекты проблемы. Медицинский совет. 2012; 2: 83-87. 
3. Ильченко АА. Билиарный панкреатит. Русский медицинский журнал. 2012; 20(15): 803-807. 
4. Ильченко АА. Ферментативный холецистит. Экспериментальная и клиническая гастроэнте-

рология. 2009; 7: 70-73. 
5. Селивёрстов П, Скворцова Т, Тетерина Л, Чихачёва Е, Ситкин С, Радченко В. Функциональные 

расстройства билиарного тракта и их лечение. Врач. 2012; 3: 9. 
6. Губергриц НБ, Лукашевич ГМ. Сфинктер Одди – «наполеон» желчных и панкреатических про-

токов и его «мундир» – фатеров сосок. Справочник поликлинического врача. 2009; 9: 52-61. 
7. Быстровская ЕВ, Ильченко АА. Отдаленные результаты холецистэктомии. Эксперименталь-

ная и клиническая гастроэнтерология. 2008; 5: 23-27. 
8. Губергриц НБ, Лукашевич ГМ, Загоренко ЮА. Сфинктер Одди – «наполеон» желчных и пан-

креатических протоков и его «мундир» – фатеров сосок (анатомия, физиология, роль в развитии 
заболеваний поджелудочной железы, медикаментозная коррекция дисфункции). Частная га-
строэнтерология. 2006; 1 (27): 56-67. 

9. Ильченко АА. Дисфункциональные расстройства билиарного тракта. Consilium medicum: При-
ложение Гастроэнтерология. 2002; 1: 20-23. 

10. Григорьев ПЯ. Рекомендации (протоколы) диагностики и лечения больных с заболеваниями 
органов пищеварения. Практикующий врач сегодня. Серия Гастроэнтерология. 2002; 1: 3-34. 

11. Калинин АВ. Функциональные расстройства билиарного тракта и их лечение. Клинические пер-
спективы гастроэнтерологии, гепатологии. 2002; 3: 25-34.  

12. Яковенко ЭП. Дисфункция сфинктера Одди, связанная с холецистэктомией (диагностика, ле-
чение). Практикующий врач. 2000; 17: 26-30. 



Рефлюкс ассоциированные заболевания ЖВП                                                            д.м.н. Тюрюмин Я.Л. 

Web-site: http://www.drturumin.com 
E-mail: drjacobturumin@yahoo.com 

7

 
Pancreaticobiliary reflux – Biliopancreatic reflux – Choledocho-pancreatic reflux –  

Duodenal-biliary reflux – Duodenal-pancreatic reflux  
1. Beltrán MA. Current knowledge on pancreaticobiliary reflux in normal pancreaticobiliary junction. Int J 

Surg. 2012; 10(4): 190-193. 
2. Beltrán MA. Pancreaticobiliary reflux in patients with a normal pancreaticobiliary junction: Pathologic 

implications. World J Gastroenterol 2011; 17(8): 953-962. 
3. Beltrán MA, Contreras MA, Cruces KS. Pancreaticobiliary reflux in patients with and without chole-

lithiasis: is it a normal phenomenon? World J Surg. 2010; 34(12): 2915-2921. 
4. Kamisawa T, Suyama M, Fujita N, Maguchi H, Hanada K, Ikeda S, Igarashi Y, Itoi T, Kida M, Honda 

G, Sai J, Horaguchi J, Takahashi K, Sasaki T, Takuma K, Itokawa F, Ando H, Takehara H; Committee 
of Diagnostic Criteria of The Japanese Study Group on Pancreaticobiliary. Pancreatobiliary reflux and 
the length of a common channel. J Hepatobiliary Pancreat Sci. 2010; 17(6): 865-870. 

5. Kamisawa T, Honda G, Kurata M, Tokura M, Tsuruta K. Pancreatobiliary disorders associated with 
pancreaticobiliary maljunction. Dig Surg. 2010; 27(2): 100-104. 

6. van Geenen EJ, van der Peet DL, Bhagirath P, Mulder CJ, Bruno MJ. Etiology and diagnosis of acute 
biliary pancreatitis. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2010; 7(9): 495-502. 

7. Horiguchi S, Kamisawa T. Major duodenal papilla and its normal anatomy. Dig Surg. 2010; 27(2): 90-
93. 

8. Kamisawa T, Takuma K, Anjiki H, Egawa N, Kurata M, Honda G, Tsuruta K, Sasaki T. Pancreaticobil-
iary maljunction. Clin Gastroenterol Hepatol. 2009; 7(11 Suppl): S84-S88. 

9. Xian GZ, Wu SD, Chen CC, Su Y. Western blotting in the diagnosis of duodenal-biliary and pancreati-
cobiliary refluxes in biliary diseases. Hepatobiliary Pancreat Dis Int. 2009; 8(6): 608-613. 

10. Toouli J. Sphincter of Oddi: Function, dysfunction, and its management. J Gastroenterol Hepatol. 
2009; 24 Suppl 3: S57-S62. 

11. Sakamoto H, Mutoh H, Ido K, Satoh S, Kumagai M, Hayakawa H, Tamada K, Sugano K. Intestinal 
metaplasia in gallbladder correlates with high amylase levels in bile in patients with a morphologically 
normal pancreaticobiliary duct. Hum Pathol. 2009; 40(12): 1762-1767. 

12. Wang GJ, Gao CF, Wei D, Wang C, Ding SQ. Acute pancreatitis: etiology and common pathogenesis. 
World J Gastroenterol. 2009; 15(12): 1427-1430. 

13. Siqin D, Wang C, Zhou Z, Li Y. The key event of acute pancreatitis: pancreatic duct obstruction and 
bile reflux, not a single one can be omitted. Med Hypotheses. 2009; 72(5): 589-591. 

14. Kamisawa T, Kurata M, Honda G, Tsuruta K, Okamoto A. Biliopancreatic reflux – pathophysiology 
and clinical implications. J Hepatobiliary Pancreat Surg. 2009; 16(1): 19-24. 

15. Kamisawa T, Anjiki H, Egawa N, Kurata M, Honda G, Tsuruta K. Diagnosis and clinical implications of 
pancreatobiliary reflux. World J Gastroenterol. 2008; 14(43): 6622-6626. 

16. Kamisawa T, Tu Y, Egawa N, Tsuruta K, Okamoto A, Matsukawa M. Pancreas divisum in pancreati-
cobiliary maljunction. Hepatogastroenterology. 2008; 55(81): 249-253. 

17. Horaguchi J, Fujita N, Noda Y, Kobayashi G, Ito K, Takasawa O, Obana T, Endo T, Nakahara K, 
Ishida K, Yonechi M, Hirasawa D, Suzuki T, Sugawara T, Ohhira T, Onochi K, Harada Y. Amylase 
levels in bile in patients with a morphologically normal pancreaticobiliary ductal arrangement. J Gas-
troenterol. 2008; 43(4): 305-311. 

18. Zhang ZH, Wu SD, Wang B, Su Y, Jin JZ, Kong J, Wang HL. Sphincter of Oddi hypomotility and its 
relationship with duodenal-biliary reflux, plasma motilin and serum gastrin. World J Gastroenterol. 
2008; 14(25): 4077-4081. 

19. Beltrán MA, Vracko J, Cumsille MA, Cruces KS, Almonacid J, Danilova T. Occult pancreaticobiliary 
reflux in gallbladder cancer and benign gallbladder diseases. J Surg Oncol. 2007; 96(1): 26-31. 

20. Kamisawa T, Tu Y, Nakajima H, Egawa N, Tsuruta K, Okamoto A, Matsukawa M. Acute pancreatitis 
and a long common channel. Abdom Imaging. 2007; 32(3): 365-369. 

21. Wu SD, Yu H, Wang HL, Su Y, Zhang ZH, Sun SL, Kong J, Tian Y, Tian Z, Wei Y, Jin HX, Jin JZ. The 
relationship between Oddi's sphincter and bile duct pigment gallstone. Zhonghua Wai Ke Za Zhi. 
2007; 45(1): 58-61. Article in Chinese 

22. Sai JK, Suyama M, Kubokawa Y, Nobukawa B. Gallbladder carcinoma associated with pancreatobil-
iary reflux. World J Gastroenterol. 2006; 12(40): 6527-6530. 

23. Kamisawa T, Okamoto A. Biliopancreatic and pancreatobiliary refluxes in cases with and without pan-
creaticobiliary maljunction: diagnosis and clinical implications. Digestion. 2006; 73(4): 228-236. 

24. Woods CM, Mawe GM, Toouli J, Saccone GT. The sphincter of Oddi: understanding its control and 
function. Neurogastroenterol Motil. 2005; 17 Suppl 1: 31-40. 

25. Sai JK, Suyama M, Nobukawa B, Kubokawa Y, Yokomizo K, Sato N. Precancerous mucosal changes 
in the gallbladder of patients with occult pancreatobiliary reflux. Gastrointest Endosc. 2005; 61(2): 
264-268. 

26. Itoi T, Tsuchida A, Itokawa F, Sofuni A, Kurihara T, Tsuchiya T, Moriyasu F, Kasuya K, Serizawa H. 
Histologic and genetic analysis of the gallbladder in patients with occult pancreatobiliary reflux. Int J 
Mol Med. 2005; 15(3): 425-430. 

27. Spicák J. Etiological factors of acute pancreatitis. Vnitr Lek. 2002; 48(9): 829-841. Article in Czech. 



Рефлюкс ассоциированные заболевания ЖВП                                                            д.м.н. Тюрюмин Я.Л. 

Web-site: http://www.drturumin.com 
E-mail: drjacobturumin@yahoo.com 

8

Duodenogastric reflux – Duodenogastroesophageal reflux – Cholecystectomy 
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Pancreatobiliary reflux – Intestinal metaplasia in gallbladder. Gallbladder cancer. 
Biliopancreatic reflux – Pancreatic cancer (papillary, tubular or cystic adenocarcinoma). 
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