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 разных странах опублико-
вано множество руководств 
и практических рекоменда-

ция по диагностике и лечению га-
строэзофагеальной рефлексивной 
болезни  (ГЭРБ).  Однако,  до  сих 
пор нет общепринятого определе-
ния  ГЭРБ,  её  разнообразных 
симптомов  и  осложнений  [1-9]. 
Симптомы  рефлюксной  болезни 
распространены  в  практике  вра-
ча, и диагноз ГЭРБ часто ставится 
на  основании  одной  только  кли-
нической  картины.  До  сего  дня 
отсутствует консенсус по диффе-
ренциации  ГЭРБ  и  диспепсии,  в 
связи с чем эти термины могут вы-
зывать путаницу в работе практи-
ческого  врача.  Это  положение 
привнесло  некоторых  специали-
стов к мысли о комбинации этих 
понятий  в  практике  первичной 
медицинской помощи[10]. До сих 
пор также нет определённости ка-
сательно  экстраэзофагеальных 
проявлений ГЭРБ,  что сочетается 

В с  ростом  числа  возможных  экс-
траэзофагеальных  расстройств. 
Это приводит как к гипер- так и 
гиподиагностике  этого  заболева-
ния. И наконец, определение пи-
щевода  Барретта  отличается  в 
разных районах мира, что ведёт к 
путанице как в оценке риска это-
го состояния, так и при наблюде-
нии за больными.

В  связи  с  этим  была  создана 
Международной  группы  по  кон-
сенсусу ГЭРБ, перед которой была 
поставлена  задача   разработать 
глобальное определение и основ-
ные  понятия,  касающиеся  ГЭРБ, 
используя  строгую  методику,  ко-
торая могла бы применяться вра-
чами первичного звена и соответ-
ствовала бы нуждам врачей, боль-
ных и руководства здравоохране-
ния в разных районах мира. Рабо-
та  консенсусной группы  продол-
жалась  2  года  и  её  результаты 
были впервые опубликованы в го-
роде Монреале (Канада), в связи с 

чем данный консенсус и получил 
своё название.

Наша статья основана на публи-
кациях  членов  консенсусной 
группы по ГЭРБ

Международно 
признанные определения 
и утверждения 
относительно ГЭРБ.

Определение.

ГЭРБ - это состояние , 
которое развивается, если 
рефлюкс желудочного 
содержимого вызывает 
болезненные симптомы 
и/или осложнения

Характерным  симптомом  ГЭРБ 
признано  загрудинное  жжение 
(часто характеризуемое как изжо-
га)  и  регургитация,  а  наиболее 
распространённым  проявлением 
поражений пищевода является ре-
флюкс-эзофагит [16-18].
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Язык  для  определения  исполь-
зуется  такой,  чтобы  позволить 
включать  в  понятие  ГЭРБ  бес-
симптомных пациентов  с  такими 
осложнениями, как пищевод Бар-
ретта,  и  не  зависеть  от  техноло-
гии,  применённой  для  постанов-
ки  диагноза.  Например,  диагноз 
больному мог быть установлен на 
основании  только  типичных 
симптомов  либо  напротив,  на 
основании  инструментальных 
данных,таких,  как  рН-метрия 
либо импеданс-мониторинг, либо 
диагноз может поставлен на осно-
вании  обнаружения  последствий 
рефлюкса  (эндоскопия,  гистоло-
гическое исследование,  электрон-
ная  микроскопия),  а  также  на 
основании  наличия  типичных 

или  атипичных  симптомов  и 
осложнений [19,20]. Новое опреде-
ление  признаёт  также  тот  факт, 
что рефлюктат может быть слабо 
кислым  или  газообразным,  и  та-
кие  пациенты  также  соответству-
ют определению ГЭРБ.

Классификация 
клинических проявлений 
ГЭРБ

Имеются значительные концеп-
туальные изменения в классифи-
кации проявлений ГЭРБ (Рис.  1). 
Понятие  "синдром"  определяется 
как  совокупность  симптомов  и 
проявлений,  связанных  с  любым 
патологическим  процессом,  и  со-
ставляющим картину заболевания 

[15].  Предварительное  голосова-
ние  показало,  что  90%  членов 
комиссии согласно с таким опре-
делением синдрома и с синдром-
ным  подходом  к  определению 
ГЭРБ, отражающим клиническую 
реальность, состоящую в том, что 
клиника  ГЭРБ  имеет  много  раз-
личных проявлений.

Проявления  ГЭРБ  были  разде-
лены  на  эзофагеальные  и  экс-
траэзофагеальные.  Последние 
подразделены  на  установленные 
и предполагаемые (Рис. 2). Не об-
следованные  больные  с  эзофаге-
альными симптомами но без при-
знаков поражения пищевода счи-
таются  больными,  имеющими 
симптоматический синдром,  в  то 
время как пациенты с признаками 

поражения  пищевода  считаются 
больными  с  эзофагеальным  син-
дромом с пищеводным поражени-
ем. Рациональность такой терми-
нологии состоит в том, что клини-
цисты могут нуждаться в опреде-
лении и классификации больных, 
основанной  на  наличии  различ-
ных объёмов информации. В пер-
вичном  звене,  например,  многие 
больные не  проходят  эндоскопи-
ческого  исследования,  а  из  тех, 
кто  прошёл  это  исследование,  у 
многих  нет  никаких  отклонений 
от нормы. Поэтому предлагаемое 
консенсусом  определение  позво-
ляет характеризовать заболевание 
на  основании  симптоматики,  а 
также  допускает  дальнейшее 
уточнение диагноза, если измене-

ния  слизистой  будут  найдены. 
Сохранена  концепция  неэрозив-
ной рефлюксной болезни, под ко-
торой  понимается  наличие  ре-
флюкса без поражений пищевода, 
в то время как эзофагит подпада-
ет  под  категорию  эзофагеальных 
синдромов с эзофагеальным пора-
жением. Такие термины как эндо-
скопически  негативная  рефлюкс-
ная  болезнь  -  ENRD  (endoscopy 
negative reflux disease) и неэрозив-
ная рефлюксная болезнь -  NERD 
(nonerosive reflux disease), призна-
ны  нецелесообразными  для  ис-
пользования,  поскольку  они  не-
применимы к большинству боль-
ных, так как базируются целиком 
на диагностическом методе иссле-
дования  (эндоскопии),  а  этот ме-

тод  не  может  быть  применён  у 
многих пациентов и сам находит-
ся  в  стадии  развития  (например, 
эндоскопия с увеличением).

В  пределах  категории  эзофаге-
альных  синдромов,  рефлюксная 
боль в груди стоит на отдельном 
плане,  обозначая группу пациен-
тов, у которых присутствует боль 
в  груди без  признаков ГЭРБ или 
боль,  маскируемая  типичными 
симптомами ГЭРБ.  Синдром  эзо-
фагеального поражения включает 
в  себя  ряд  хорошо  известных 
симптомов,  таких,  как  рефлюкс-
ный  эзофагит,  стриктуры,  пище-
вод  Барретта  и  аденокарцинома. 
Термин  рефлюксный  эзофагит 
предпочтительнее эрозивного эзо-
фагита, поскольку было доказано, 
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Рис. 1: Общее определение ГЭРБ и составляющих её синдромов
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что  выявление  эрозий  слизистой 
пищевода  зависит  от  применяе-
мой техники. К примеру, у боль-
ных  без  выявленных  эрозий  пи-
щевода, они могут быть найдены 
с  использованием  специальной 
техники, такой, как эндоскопия с 
увеличением.  Аналогично,  у 
больных без патологических изме-
нений  в  пищеводе  при  обычной 
эндоскопии, они могут быть обна-
ружены при гистологическом ис-
следовании  биоптата  под  элек-
тронным  микроскопом,  который 
выявит расширенные межклеточ-
ные каналы [21]. Главным преиму-
ществом  этих  новых  подходов  к 
терминологии  и  классификации 
является то, что они устойчивы к 
изменениям  в  диагностической 
технике,  улучшающей  наши  воз-
можности по выявлению пораже-
ний пищевода.
ГЭРБ  является частым 
заболеванием, и её 
распространённость 
отличается в различных 
частях мира.

Популяционные  исследования 
показали, что ГЭРБ - обычное за-
болевание с распространённостью 
10-20%  в  Западной  Европе  т  Се-
верной  Америке  [22,23].  Распро-
странённость  в  Южной  Америке 
(10%)  и  Турции  (11,9%)  близка  к 
европейским  странам  [24,25].  В 
Азии  распространённость  колеб-
лется  в  разных странах,  но  в  це-
лом  ниже.  Chen  et  al.  сообщают, 
что  распространённость  ежене-
дельной изжоги составляет 6,2%, в 
то время, как Wong et al. обнару-
жили  более  низкую  распро-
странённость  -  2,3%  [26,27].  Дол-
говременное исследование в Син-
гапуре  показало,  что  распро-
странённость ГЭРБ выросла с 5,5% 
в  1994  до  10,5%  в  1999  году  [28]. 
Немногие  популяционные  иссле-
дования в Африке говорят, что в 
странах  суб-Сахарского  региона 
ГЭРБ и её осложнения редки [29].
Симптомы, связанные с 
ГЭРБ становятся 
беспокоящими, если они 
серьёзно нарушают 
индивидуальное здоровье

Симптомы, которые не 
являются беспокоящими, не 
следует расценивать как 
ГЭРБ

Важным  пояснением  этого 
утверждения служит то, что боль-
ные могут не иметь клинических 
симптомов и при этому них могут 
быть осложнения ГЭРБ, такие, как 
рефлюкс-эзофагиты или пищевод 
Барретта  и  поэтому  удовлетво-
рять критериям ГЭРБ

В популяционных исследовани-
ях лёгкие симптомы, встречающи-
еся  2  или  более  дней  в  неделю 
и/или  умеренные/выраженные 
симптомы, встречающиеся чаще 1 
дня в неделю, часто расценивают-
ся пациентами как беспокоящие
В клинической практике 
больному следует 
определить, являются ли его 
симптомы беспокоящими

Исследовательская  группа  по-
нимала,  что  популяционные  ис-
следования,  в  которых  пытались 
определить  порог  при  котором 
симптомы  становятся  беспокоя-
щими, были полезными при пла-
нировании  больших  лечебных 
или  эпидемиологических  иссле-
дований, но имеют ограниченное 
применение в клинической прак-
тике. Консенсусная группа поэто-
му пришла к выводу, что в клини-
ческой практике определение, яв-
ляются ли симптомы беспокоящи-
ми,  должно  быть  ориентировано 
на самого пациента без использо-
вания таких случайных понятий, 
как  частота  или  продолжитель-
ность.  Данные  популяционных 
исследований дают ограниченные 
сведения,  однако они дают пред-
ставление  о  проявлениях  ГЭРБ  в 
популяции. В популяционном ис-
следовании в Швеции было уста-
новлено,  что  симптомы  изжоги 
или боли в верхних отделах живо-
та  ассоциировались  с  с  клиниче-
ски значимым ухудшением здоро-
вья [33]. Имеются также данные о 
частоте  симптомов  из  популяци-
онного исследования двух общин 
в Северной Швеции [34]. Умерен-
ные  симптомы  в  течение  двух  и 
более дней в неделю связывались 

больными  с  существенным  ухуд-
шением  качества  жизни.  Подоб-
ные  данные  получены  также  по 
результатам исследования группы 
пациентов в США [35].

Симптоматические 
эзофагеальные синдромы

Эти  симптомы  определяются 
как созвездие симптомов и могут 
(или не могут) быть охарактеризо-
ваны при дальнейшем обследова-
нии больного.

Типичный  рефлюксный  син-
дром:  Типичный  рефлюксный 
синдром  определяется  присут-
ствием беспокоящей больного из-
жоги  и/или  регургитации.   У 
больных могут быть также другие 
симптомы, такие, как боль в эпи-
гастральной  области  или 
расстройства сна.
Изжога определяется как 
ощущение жжения в 
загрудинной области

Изжога - термин, который пло-
хо переводится на многие языки, 
поэтому  в  разных  странах  боль-
ные  и  врачи  используют  множе-
ство терминов,  отличающихся  от 
термина "изжога".  Поэтому необ-
ходимо было точное определение 
данного симптома. 
Регургитация определяется 
как ощущение затекания 
желудочного содержимого в 
полость рта или глотку

Регургитация  плохо  описана  в 
большинстве  клинических  иссле-
дований и в эпидемиологических 
исследований.  Определение,  раз-
работанное  консенсусной  груп-
пой для дальнейших эпидемиоло-
гических  исследований,  гораздо 
более  строгое,  хотя  оно  и  было 
принято после продолжительных 
дискуссий.   Некоторые  члены 
консенсусной группы предлагали, 
чтобы регургитация определялась 
как  ощущение  попадания  желу-
дочного содержимого в пищевод, 
другие - ощущение попадания его 
в  полость  рта  или  глотки.  В  ре-
зультате  после  дальнейших  дис-
куссий,  было  принять  определе-
ние, приведённое выше. 
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Изжога и регургитация 
являются характерными 
симптомами типичного 
рефлюксного синдрома.

Исследования  в  этой  области 
недостаточны из-за отсутствия зо-
лотого  стандарта  в  диагностике 
ГЭРБ.  Члены консенсуса  проана-
лизировали  40  исследований,  со-
общающих о распространённости 
изжоги при ГЭРБ. Среди них, од-
нако, нельзя было найти ни одно-
го исследования, которое бы ана-
лизировало всю группу больных с 
изжогой  и  сопоставило  бы  её  с 
данными эндоскопии и рН-мони-
торинга.  Не  было  ни  одного  ис-
следования,  конторе  оценило  бы 
чувствительность, специфичность 
и  прогностическое  значение  из-
жоги  для эндоскопического и рН-
метрического диагноза ГЭРБ. Ча-
сто  цитируемое  исследование 
Elauser  с  соавторами,  в  котором 
чувствительность  изжоги  оцени-
вается в 78% и специфичность - в 
60%,  проводилось  на  тщательно 
отобранной группе пациентов по 
по данным рН-метрии [16]. 

У  больных,  ранее  подвергав-
шихся  антирефлюксным  опера-
циям, Eubanks и соавторы обнару-
жили,  что  изжога  является 
единственным симптомом, имею-
щим значимую корреляцию с экс-
позицией  соляной  кислоты,  и 
имеет положительную предсказа-
тельную способность в 43% и от-
рицательную  -  в  82%,  с  общей 
точностью в 78% [36]. Были опре-
делённые  дискуссии  по  поводу 
"преобладающей  изжоги"  в  диа-
гнозе ГЭРБ. Были исследования в 
Великобритании, которые показа-
ли, что у больных с "преобладаю-
щей  изжогой"  всего  лишь  около 
50% шансов обнаружить ГЭРБ по 
результатам  24-часовой  рН-мет-
рии  [37].  Множество  исследова-
ний,  посвящённых  ГЭРБ,  в  том 
числе  большие  исследования  по 
блокаторам  протонного  насоса, 
показали,  что  распространён-
ность изжоги и регургитации со-
ставляет 75-98% и 48-91% соответ-
ственно [38-41].

Исследования  источников  ли-

тературы в отношении этиологии 
и  лечения  регургитации  показа-
ли,  что  обнаруживаются  значи-
тельные расхождения в предполо-
жениях,  касательно  взаимоотно-
шений  изжоги  и  регургитации. 
При  анализе  300  источников  ли-
тературы,  163  из  которых  имели 
отношение  к  ГЭРБ  у  взрослых, 
было обнаружено,  что даже в са-
мых  современных  исследованиях 
изжога  и  регургитация  обычно 
описываются вместе как "изжога и 
регургитация" [42].  Это говорит о 
том, что существует мнение о том, 
что в равной степени и независи-
мо друг от друга характерны для 
ГЭРБ. Это характерно также и для 
азиатского  населения  [43].  На-
личие такого убеждения происхо-
дит  прежде  всего  из  описания 
симптомов  у  больных,  включён-
ных в терапевтические исследова-
ния  по  снижению  кислотности, 
хотя даже в клинических исследо-
ваниях  эти  два  характерных  для 
ГЭРБ  симптома  смешиваются 
друг  с  другом,  или  используется 
шкала как главный критерий [44]. 
Как обсуждалось выше,  такая си-
туация  связана  с  недостатками  в 
формулировке понятий изжоги и 
регургитации.  Есть  надежда,  что 
она улучшится при принятии тех 
определений, который разработа-
ны консенсусной группой.
Гастроэзофагеальный 
рефлюкс является наиболее 
частой причиной изжоги.

У изжоги много причин, но ана-
лиз 34 исследований показал, что 
ни в одном из них не было точно 
указано,  какова  частота  кислых 
или  не  кислых  рефлюксов  как 
причины изжоги. Непрямые дока-
зательства  того,  что  кислый  ре-
флюкс является более частой при-
чиной изжоги получены в множе-
стве  исследований,  посвящённых 
антисекреторному лечению ГЭРБ. 
Недавний  Cochrane-овский  мета-
анализ кратковременных исследо-
ваний  по  ГЭРБ продемонстриро-
вал,  что   степень  облегчения  из-
жоги в  большой степени зависит 
от  подавления  кислой  желудоч-
ной  секреции  [45].  Эта  даёт  кос-

венные доказательства взаимосвя-
зи  между  кислым  рефлюксом  и 
изжогой. 
Изжога может иметь много 
причин, не связанных с 
рефлюксом. Их частота 
неизвестна.

Большинство исследований, по-
свящённых  анализу  значимости 
некислого  или  слабо  кислого  ре-
флюкса как причины изжоги про-
водились  среди  пациентов  с  по-
стоянными  и  рефракторными 
симптомами ГЭРБ, в в больных на 
вторичном и третичном этапе ме-
дицинской помощи, или в послео-
перационном периоде [46].   Важ-
ность изжоги в этих условиях под-
чёркивалась и обсуждалась, одна-
ко  редко  оценивалась  количе-
ственно  [47,48].   Тщательное  ис-
следование изжоги, трудно подда-
ющейся лечению, с использовани-
ем  рН-мониторинга  и  Bilitec-мо-
ниторинга  на  протяжении  лече-
ния  ингибиторами  протонной 
помпы обнаружило, что дуодено-
гастральный рефлюкс имеет зна-
чение  в  генезе  симптомов  [49]. 
Применение импеданс- и рН-мет-
рии,  установлено,  что  рефлюкс 
газа, особенно у пациентов с кис-
лотными  поражениями  гортани, 
совпадает с  развитием симптома-
тики независимо от того, происхо-
дит  при этом снижение  рН,  или 
нет [50]. Остётся неясной роль не 
кислого  или  слабо  кислого  ре-
флюкса в генезе проявлений ГЭРБ 
и у нелеченных больных, хотя из 
этих и других исследований ясно, 
что  кислый рефлюкс встречается 
много  чаще,  чем  некислый,  хотя 
эта  ситуация  меняется  при  при-
менении ингибиторов протонной 
помпы [51].
Типичный рефлюксный 
синдром может быть 
диагностирован на 
основании характерных 
симптомов, без обследования
Неэрозивная рефлюксная 
болезнь устанавливается при 
наличии беспокоящих 
симптомов рефлюкса и при 
отсутствии поражений 
слизистой при эндоскопии

В связи с тем, что типичный ре-
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флюксный синдром определяется 
на основании клинических симп-
томов, он может быть установлен 
на  основании  истории  заболева-
ния,  без  необходимости  обследо-
вания больного. Это подтвержда-
ется  недавними  исследованиями, 
посвящёнными оценке симптомов 
при  ГЭРБ  [52].  Более  того,  боль-
ные с характерными рефлюксны-
ми  симптомами  при  отсутствии 
поражений  пищевода  при  эндо-
скопии подпадают под критерии 
рефлюксного синдрома.  Для 50% 
больных  обращающихся  за  пер-
вичной медицинской помощью с 
рефлюксными  жалобами,  харак-
терно  отсутствие  видимых  эро-
зий, но если их симптомы являют-
ся беспокоящими, эти лица соот-
ветствуют критериям рефлюксно-
го  синдрома  [53-57].   Подобная 
формулировка  имеет  большое 
значение  для  практических  вра-
чей, сталкивающихся с необходи-
мостью выставления клиническо-
го диагноза при минимуме доро-
гих  обследований.  Она  подтвер-
ждается  мета-анализом  лечебных 
исследований,  упомянутых  ранее 
[45].
Боль в эпигастрии может 
быть главным симптомом 
ГЭРБ

Перфузия  дистального  отдела 
пищевода  разведённой  кислотой 
способна вызвать эпигастральную 
боль,  однако  данных  о  распро-
странённости  боль  в  эпигастрии 
при  рефлюксной  болезни 
немного  [58].  Некоторые  авторы 
указывают  на  то,  что  у 
большинства  больных  с  болями 
или дискомфортом в верхней ча-
сти живота, которые отвечают на 
лечение  антисекреторными  пре-
паратами,  обнаруживается  кис-
лый рефлюкс при рН-метрии [59]. 
В двух больших рандомизирован-
ных  контролируемых  исследова-
ниях,  посвящённых  подавлению 
кислотности  при  неэрозивной 
ГЭРБ, у 69% больных присутство-
вала боль в эпигастрии вдобавок к 
симптомам  изжоги  [60].  Все  эти 
больные  прошли  эндоскопиче-
ское  исследование  для  исключе-

ния поражения слизистой оболоч-
ки пищевода, то есть .то была ото-
бранная группа больных. Антисе-
креторная  терапия  прекращала 
изжогу и боль в эпигастрии у этих 
больных, и было обнаружено на-
личие  высокой  степени  корреля-
ции  между  прекращением  симп-
томов изжоги и симптомов абдо-
минальной  боли.  Поскольку 
большинство  эндоскопических 
исследований не выявили у боль-
ных с болью в эпигастрии сколь-
ко-нибудь  значимых  аномалий, 
результаты  подобных  исследова-
ний поднимают вопрос о том, не 
является  ли  типичный  рефлюкс-
ный  синдром  причиной  абдоми-
нальных болей также и у больных 
с не язвенной диспепсией.  В од-
ном  из  недавних  исследований 
была  выделена  подгруппа  боль-
ных функциональной диспепсией 
без  симптомов изжоги,  но с  уме-
ренными или сильными болями в 
эпигастральной  области,  у  кото-
рых был выявлен патологический 
кислый  эзофагеальный  рефлюкс 
[61]. 
ГЭРБ часто сочетается с 
расстройствами сна.

Эта утверждение подтверждает-
ся  большим  популяционным  ис-
следованием,  которое  обнару-
жило,  что  изжога  встречается  во 
время сна  у  25% из  15314  лиц,  а 
также  исследованиями,  которые 
сообщают о том, что изжога была 
связана с расстройствами сна у 23- 
81% лиц [62-66]. Подобные же ре-
зультаты дали исследования, ана-
лизировавшие  расстройства  сна, 
предшествующие началу терапии 
рефлюксной болезни [67-69].  Ме-
тоды,  которые  применялись  для 
оценки расстройств сна  варьиро-
вали от полисомнографии до пол-
ностью  утверждённых  опросни-
ков  и  единичных  вопросов, 
ценность которых не определена. 
Рост  интереса  к  этой  области 
означает,  что  многие  важные  ис-
следования до сих пор полностью 
не опубликованы. 
Ночная изжога и 
расстройства сна при ГЭРБ 
существенно облегчаются 

при лечении ИПП или после 
антирефлюксных операций.

Терапевтические  исследования 
рефлюксной болезни дают наибо-
лее  убедительные  данные,  под-
тверждающие  причинную  связь 
между  рефлюксной  болезнью  и 
расстройствами  сна.  Одна  из 
больших  плацебо-контролируе-
мых  исследований  оказало  наи-
большую поддержку этому утвер-
ждению [70].  Другие менее хоро-
шо контролированные или мень-
шие по объёму исследования так-
же  дали  сходные  результаты [66-
69, 71].
Физическая нагрузка 
может вызывать 
болезненные симптомы 
ГЭРБ у больных не имеющих 
или имеющих минимальные 
симптомы в другое время 
(нагрузочная 
гастроэзофагеальный 
рефлюкс).

Симптомы  ГЭРБ  могут  разви-
ваться при физической нагрузке. 
Такой рефлюкс хорошо известен, 
изучался в лабораторных услови-
ях и в контролируемых исследова-
ний.  Однако,  данных  популяци-
онных и эпидемиологических ис-
следований  по  данному  вопросу 
недостаточно. Физическая нагруз-
ка на велоэргометре, бег и нагруз-
ка  с  отягощениями  могут  вызы-
вать  рефлюкс  у  здоровых добро-
вольцев [72]. В эксперименте пока-
зано  снижение  сократительной 
активности пищевода по длитель-
ности, амплитуде и частоте в соче-
тании с увеличением числа эпизо-
дов  гастроэзофагеального  ре-
флюкса  и  продолжительности 
кислой  экспозиции,  которые  со-
провождали  дозированную  на-
грузку  у  атлетов,  в  особенности 
при наивысших уровнях нагрузок 
[73, 74].  Эти проявления зависели 
от характера нагрузок и их интен-
сивности.  Недавно  эти  данные 
были подтверждены и для других 
видов  физической  активности, 
хотя  исследования  у  велосипеди-
стов показали, что физическая ак-
тивность  и  движение  тела  более 
важны, чем нагрузка как таковая в 
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развитии симптомов ГЭРБ ?75, 76]. 
Эти  исследования  не  выявили 
корреляции между гастроэзофаге-
альным  рефлюксом  и  вызванной 
физической  нагрузкой  бронхо-
констрикцией или астмой [77].  В 
небольшом  исследовании,  вклю-
чавшем 14 лиц с изжогой, изучае-
мой  при  физической  нагрузке, 
лишь  малое  число  симптомов 
были  связаны  с  эпизодами  ре-
флюкса.  Нагрузка  усиливала  ре-
флюкс  по  результатам  рН-мет-
рии, а лечение ИПП снижало ча-
стоту  эпизодов рефлюкса. Одна-
ко улучшение клинической симп-
томатики наступало лишь у боль-
ных  с  индексом  клинического 
симптома > 50%[78]. Гастроэзофа-
геальный  рефлюкс,  вызываемый 
физическими нагрузками, не име-
ет  каких-либо  специфических 
признаков или осложнений. Более 
того, он рождает в мозгу важные и 
потенциально  смущающие  ассо-
циации с болью в груди, вызывае-
мой  физическими  нагрузками  и 
ишемической болезнью сердца.

Рефлюксный болевой 
синдром в груди:

Боль в груди, неотличимая 
от ишемической сердечной 
боли, может быть вызвана 
ГЭРБ

Авторы  исследования  обнару-
жили 178 статей, касающихся "не-
кардиальной  боли  в  груди"  и 
ГЭРБ. Лишь немногие из них ба-
зировались  на  исследования  в 
первичном  звене  медицинской 
помощи,  и  были  междисципли-
нарными.  В  исследовании,  кото-
рое использовало данные исследо-
вательской  базы  данных  общей 
практики  (GPRD),  в  1996  году 
было выявлено 13740 пациентов с 
впервые  развившейся  болью  в 
груди. Они были сравнены с дан-
ными  о  20000  больных  с  некар-
диальной болью в груди, которые 
соответствовали первым по полу и 
возрасту  [79].  Наблюдение  за 
больными в течение 1 года пока-
зало  частоту  соотношение  для 
ГЭРБ 3,0, для диспепсии 2,7 и для 

язвенной болезни 3,0. Для ишеми-
ческой болезни сердца  и сердеч-
ной недостаточности эти соотно-
шения составили 14,9 и 4,7 , соот-
ветственно.   Richards  и  соавторы 
из Глазго показали, что в большой 
популяции  пациентов,  предъяв-
ляющих жалобы на боль в груди, 
в группе более обеспеченных па-
циентов  больные  с  некардиаль-
ной  болью  встречаются  на  15% 
чаще,  чем  со  стенокардией,  как 
среди мужчин так и женщин. В то 
же время среди менее обеспечен-
ной группы больных преобладала 
именно кардиальная боль в груди 
[80]. Ряд популяционных исследо-
ваний сообщает о том, что среди 
пациентов  некардиальная  боль  в 
груди  встречается  в  25%  случаев 
[81-83].

Недавнее  популяционное  ис-
следование  в  Австралии  обнару-
жило, что частота некардиальной 
боли  в  груди  среди  мужчин  со-
ставляет 32%,  и среди женщин - 
39%.  Распространённость ишеми-
ческой болезни сердца среди ис-
следованной  популяции  состави-
ла  7%,  в  то  время,  как  изжога  и 
кислый  рефлюкс  имели  важное 
значение  и  не  зависели  друг  от 
друга.  Исследование,  проведен-
ное  в  Гонконге  использовало  ме-
тодику, подобную той, что приме-
нял  Richards  с  соавторами.  Оно 
обнаружило,  что  боль  в  груди 
встречается  у  20,6%  обследован-
ных больных, и у 51% больных с 
некардиальной болью в груди на-
блюдалась  ГЭРБ,  которая  сочета-
лась  с  высокой степенью депрес-
сии и страха [80, 85].

В Шведском исследовании боль-
ных  первичного  звена  Nilsson  с 
соавторами  проанализировал 
38075  консультаций  врачей  пер-
вичного звена, среди которых ока-
залось 577 человек (1,5%) с болью в 
груди [86].  Ишемическая болезнь 
сердца  была  диагностирована  у 
8% из этих пациентов, и исключе-
на у 83%, у большинства из кото-
рых боль имела скелетно-мышеч-
ное  происхождение.  Эзофагеаль-
ная причина боли заподозрена у 
10%  больных  хотя  этим  пациен-

там не проводилась эндоскопия и 
рН-метрия. Чтобы прояснить эти 
данные, необходимы дальнейшие 
исследования  относительно  взаи-
мосвязи боли в груди и ГЭРБ.
Расстройства моторики 
пищевода могут вызывать 
боль, которая сходна с 
ишемической кардиальной 
болью, и имеет механизм, 
отличный от 
гастроэзофагеального 
рефлюкса
Гастроэзофагеальный 
рефлюкс - более частая 
причина боли в груди, чем 
расстройства пищеводной 
моторики

В исследовании 140 пациентов с 
некардиальной болью в груди пи-
щеводная  манометрия  оказалась 
нормальной в 70% случаев, а наи-
более частой патологией была ги-
потензия  нижнего  пищеводного 
сфинктера  (61%  всех  аномалий). 
Расстройства  моторики спастиче-
ского характера, такие, как пище-
вод щелкунчика (10%),  гипертен-
зивный  нижний  пищеводный 
сфинктер  (10%)  и  диффузный 
спазм пищевода (2%) были суще-
ственно более редкими [89].

Эзофагеальные синдромы: 
синдромы с поражением 
пищевода.

Эзофагеальными 
осложненими ГЭРБ 
являются рефлюксный 
эзофагит, кровотечения, 
стриктуры, пищевод 
Барретта и аденокарцинома

В  клинической  практике  эндо-
скопически  эзофагит  выявляется 
у  менее,  чем  50% больных с  ти-
пичными  рефлюксными  симпто-
мами [90-93]. Эрозии пищевода, то 
есть  есть  рефлюкс-эзофагит,  та-
ким  образом,  являются  наиболее 
частым  последствием  поражений 
пищевода при ГЭРБ.  Преимуще-
ство термина "рефлюкс-эзофагит" 
состоит в том, что от легко может 
быть задокументировано при эн-
доскопии  и  обеспечивает  объек-
тивные критерии для постановки 
диагноза.  Заживление  рефлюкс-
эзофагита  также  может  быть 
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удобной точкой отсчёта для оцен-
ки эффективности терапии и кор-
релирует  с  клиническим  удуше-
нием.  Действительно,  тот  факт, 
что  антисекреторная  терапия 
ведёт к заживлению рефлюкс-эзо-
фагита  подтверждает  мнение  о 
том, что он  является проявлением 
ГЭРБ.

Эзофагит  также  может  быть 
подтверждён  при  гистологиче-
ском исследовании.  Микроскопи-
ческие изменения в слизистой пи-
щевода  могут  присутствовать  у 
больных,  у которых нет эндоско-
пически  видимого  эзофагита. 
Вместе  с  тем,  достоверность  дан-
ных  гистологического  исследова-
ния  в  диагностике  ГЭРБ  до  сих 
пор находится под вопросом [94]. 
Гистологические аномалии вклю-
чают  в  себя   рост  числа  поли-
морфноклеточных  и  мононукле-
арных  клеток,  гиперплазию  ба-
зальных  клеток  и  удлинение  со-
сочков [95].   Электронная микро-
скопия демонстрирует такие ано-
малии, как расширенные межкле-
точные  пространства,  которые 
описаны  при  неэрозивной  ре-
флюксной болезни [96]. 

Другими менее распространён-
ными  осложнениями  ГЭРБ  яв-
ляются кровотечения,  стриктуры, 
пищевод Барретта и аденокарци-
нома дистального конца пищево-
да [97,98]. Кровотечения происхо-
дят при ГЭРБ редко, главным об-
разом у пациентов с язвами пище-
вода [99].  Другие проявления по-
ражений  пищевода,  указанные 
выше,  перечисленные  выше,  бо-
лее детально охарактеризованы в 
соответствующих определениях.

Рефлюкс-эзофагит:

Рефлюкс-эзофагит 
определяется 
эндоскопически по 
видимым дефектам 
слизистой дистального 
конца пищевода

Рефлюкс-эзофагит  диагности-
руется  при  эндоскопии  тогда, 
когда на слизистой пищевода на-
блюдаются дефекты слизистой на 
уровне  пищеводно-желудочного 

соединения или непосредственно 
над  ним.  Существует  множество 
классификаций для оценки степе-
ни тяжести эндоскопически выяв-
ленного эзофагита. Всеобщее при-
знание  имеет  в  последние  годы 
Лос-Анжелесская  классификация 
[100-102].  Имеются  твердые  дока-
зательства, что видимые дефекты 
слизистой  оболочки  являются 
наиболее  достоверными  призна-
ками эзофагита  [100-104].  Другие 
находки, такие , как эритема в об-
ласти  пищеводно-желудочного 
соединения,  для диагностики ре-
флюкс-эзофагита  недостоверны 
[103,104].
Дефекты слизистой могут 
периодически 
присутствовать у больных с 
синдромом рефлюксного 
эзофагита
На протяжении 20 летнего 
периода тяжесть рефлюкс-
эзофагита не усиливается у 
большинства больных

Данные  о  течении  ГЭРБ  недо-
статочны.  Имеется  совсем 
немного  исследований,  анализи-
рующих  течение   болезни  и  тя-
жесть  осложнений  ГЭРБ  ,  в  осо-
бенности  рефлюкс-эзофагита. 
Большие  исследования,  по-
свящённые  клиническому  тече-
нию  ГЭРБ  не  проводились,  по-
скольку большинство пациентов с 
этим  заболеванием  получает 
симптоматическое  лечение.  До-
ступные данные свидетельствуют, 
что  тяжесть  клинических  прояв-
лений ГЭРБ, как при её лечении, 
так и без него, не меняется со вре-
менем  у  большинства  больных 
[91,  105-110].  Имеются  также  сви-
детельства  того,  что  у 
большинства пациентов  ГЭРБ яв-
ляется  хроническим  состоянием, 
и её симптомы носят персистиру-
ющий  характер  [105-110].  Следо-
вательно,  большинство  из  таких 
больных нуждаются в длительном 
лечении,  как непрерывными,  так 
и прерывистыми курсами. В дан-
ном  утверждении  слова  "20-лет-
ний  период"  использованы  пото-
му, что данных, описывающих бо-
лее длительный период, не имеет-

ся. Наиболее вероятно, что у неко-
торых  пациентов  наблюдается 
медленная  прогрессия  симптома-
тики. Данные, демонстрирующие, 
что у пожилых лиц эзофагит бо-
лее тяжёлый, и что частота ослож-
нений,  таких,  как  пищевод  Бар-
ретта и рак пищевода, увеличива-
ется  с  возрастом,  подтверждают 
это мнение [111].   Имеется очень 
мало  исследований,  оцениваю-
щих,  насколько  эндоскопические 
признаки, такие, как наличие или 
отсутствие  рефлюкс-эзофагита 
или его степень, стабильны с тече-
нием  времени.  Несколько  иссле-
дований  показали,  что  дефекты 
слизистой  могут  присутствовать 
периодически у больных, у кото-
рых  ранее  диагностирован  ре-
флюкс-эзофагит  [105-107,  109]. 
Аналогично,  рефлюкс-эзофагит 
может  быть  выявлен  у  тех  боль-
ных, у которых ранее он не обна-
руживался, что наводит на мысль 
о  медленной  прогрессии  заболе-
вания в некоторых группах боль-
ных  [105-107,  109].  Одной  и 
проблем,  встречающихся  в  прак-
тической  медицине,  является  то, 
что большинство больных, прохо-
дящих  эндоскопическое  исследо-
вание получают или недавно по-
лучали медикаментозное лечение. 
Это  затрудняет  эндоскопическую 
диагностику рефлюкс-эзофагита.
Хотя частота изжоги и её 
интенсивность коррелируют 
со степенью поражения 
слизистой оболочки, они не 
могут быть точным 
прогностическим признаком 
поражения слизистой у 
конкретного больного.

Факторами,  предсказывающи-
ми  наличие  эзофагита  являются 
частота  изжоги  и  продолжитель-
ность  её  эпизодов,  а  также  на-
личие грыжи пищеводного отвер-
стия  диафрагмы  [112-116].  Хотя 
было показано, что частота и ин-
тенсивность этих симптомов име-
ют  умеренную корреляцию с  тя-
жестью  эндоскопических  измене-
ний по результатам многих иссле-
дований,  они тем не менее, не мо-
гут  точно  предсказать,  какие  эн-
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доскопические  изменения  слизи-
стой имеются у данного конкрет-
ного больного [93, 112-116]. Более 
того, концепция о том,  что у по-
жилых лиц,  наличие выраженно-
го  эзофагита  является  предвест-
ником пищевода Барретта, не об-
щепринята  даже в  США,  стране, 
где эта теория была выдвинута.
Ни частота, ни тяжесть 
изжоги не подходят для 
предсказания наличия, типа 
или распространённости 
цилиндроклеточной 
метаплазии слизистой 
оболочки пищевода.

Термин "подходит" здесь следу-
ет  понимать в  том смысле,  что у 
конкретного  больного  невозмож-
но  предсказать  наличие,  тип  и 
распространённость  метаплазии 
слизистой  на  основании  только 
данных  о  тяжести  или  частоте 
симптома изжоги. Существует об-
щее согласие о том, что этот симп-
том не имеет дифференциально-
диагностической  способности 
[126-128].  Было  только  показано, 
что у 5,6-25% пожилых людей без 
жалоб на  изжогу  можно выявить 
цилиндроклеточную  метаплазию 
пищевода  [19,  129].  Для  больных 
рефлюксной болезнью детальный 
анализ  таких  факторов,  как  воз-
раст,  пол,  продолжительность  и 
характер  рефлюксной  симптома-
тики, позволяет только предпола-
гать наличие у них повышенного 
риска развития метаплазии пище-
вода [127, 128, 130].
Эндоскопически 
предполагаемая метаплазия 
пищевода (ЭПМП) 
характеризуется наличием 
эндоскопических данных, 
свойственных для пищевода 
Барретта, которые подлежат 
гистологической оценке.

Эксперты  пришли  к  соглаше-
нию, что должны быть различия в 
терминах,  характеризующих  чи-
сто эндоскопический диагноз ки-
шечной  метаплазии  пищевода  и 
его  гистологическое  подтвержде-
ние.  Недавние  исследования  по-
казали,  что  имеются  существен-
ные  разногласия  между  эндоско-

пическими  и  гистологическими 
данными.  В  одном  исследовании 
наблюдалась  группа  больных  с 
предполагаемым пищеводом Бар-
ретта  по  результатам  эндоскопи-
ческого исследования, которые не 
были подтверждены гистологиче-
ски.  Через  2  года  эти  больные 
вновь прошли обследование [123]. 
При  повторном  обследовании  у 
42% из них не было ни эндоскопи-
ческих,  ни  гистологических  при-
знаков пищевода Барретта. У 46% 
сохранялись  эндоскопические 
признаки пищевода  Барретта,  не 
подтверждённые  при  гистологи-
ческом исследовании. Эти данные 
свидетельствуют о том,  что эндо-
скопический диагноз нуждается в 
подтверждении  гистологией,  и 
данный термин говорит о том, что 
эндоскопические  данные  о  на-
личии пищевода Барретта у паци-
ента могут не иметь диагностиче-
ской ценности.  Термин "эндоско-
пически подозреваемый пищевод 
Барретта"  является  обоснован-
ным, однако эксперты дали более 
нейтральную,  описательную  тер-
минологию,  менее  беспокоящую 
больного  и  страховые  компании. 
Эта терминология предотвращает 
ошибочное  зачисление  пациента 
в категорию больных пищеводом 
Барретта до того, как будут полу-
чены  данные  гистологического 
исследования [131]. (Рис. 3).
Диагностика ЭПМП требует 
множественных биопсий из 
близко расположенных друг 
к другу участков

Эффективная  оценка  риска 
аденокарциномы  пищевода  тре-
бует  чувствительного  метода 
определения  кишечной  метапла-
зии  (см.  утверждение  41)  и  дис-
плазии высокой степени (122, 132). 
Эти  гистологические  аномалии, 
особенно дисплазия высокой сте-
пени,  часто  занимают  лишь  не-
большую площадь кишечной ме-
таплазии (133, 134). Новейшие до-
стижения в эндоскопической тех-
нике  позволяют  надеятся,  что  в 
будущем  станет  возможным  рас-
познавать  участки  метаплазии 
слизистой,  имеющие наибольшее 

клиническое  значение,  и  при-
цельно  брать  из  них  биоптаты 
[135,  136].  Таким образом, приня-
тые  в  настоящее  время  правила 
биопсии  предполагают  всякие 
биоптатов из  всех  участков мета-
плазии  настолько  тщательно,  на-
сколько  это  возможно  [122,  132]. 
Наилучшим методом биопсии яв-
ляется протокол взятия биоптатов 
из  четырёх  квадрантов  каждый 
сантиметр по окружности из мета 
[133, 137]. Этот подход подвергал-
ся различным изменениям чтобы 
включить  биопсию  из   "языков" 
метапластической слизистой обо-
лочки. Такой подход является об-
ременительным  и  дорогим  и  не 
слишком  подходит  для  клиниче-
ской практики [122, 132]. Но даже 
применяя  этот  протокол,  можно 
допустить серьёзные ошибки, по-
скольку  совпадение  между  пер-
вым, вторым и третьим результа-
том  эндоскопии  в  плане  выявле-
ния наличия или отсутствия мета-
плазии  кишечного  типа,  относи-
тельно  слабое,  особенно  для 
участков  короче  3  см  [123,  138, 
139]. Было установлено, что мета-
плазия кишечного типа наиболее 
часто встречается в самом прокси-
мальном отделе участка метапла-
зии [140] .
Описание ЭПМП   должно 
включать стандартизованное 
измерение эндоскопической 
протяжённости участка

Для  оценки  метаплазии  слизи-
стой пищевода  и сравнения кли-
нических  данных  необходимо 
иметь  чёткие  недвусмысленные 
меры  длины  в  эндоскопии.  Риск 
аденокарциномы пищевода суще-
ственно  зависит  от  размера 
участка  метаплазии.  Если  учесть 
все участки метаплазии слизистой 
оболочки пищевода, то около трёх 
четвертей  всех  больных  имеют 
протяжённость метаплазии менее 
3 см и риск развития рака у этих 
лиц ниже,чем у тех больных, у ко-
торых протяжённость метаплазии 
больше [98, 141, 142]. Имеются до-
казательства роста риска развития 
рака у больных с протяжённостью 
метаплазии свыше 3 см [98, 143].
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"Стандартизованный" - это важ-
ное  квалифицирующее  слово  в 
определении.  Исследований  по 
наилучшим  подходам  к  измере-
нию  расстояний  в  эндоскопиче-
ских исследованиях. В связи с тем, 
что в опубликованных исследова-
ниях  применялись  различные 
подходы, возникают сложности св 
сравнении  результатов  этих  ис-
следований или в объединении их 
данных.  Недостаток  проверен-
ных,  стандартизованных  подхо-
дов  к  измерению  размеров  озна-
чает, что эта важная в клинике ве-
личина часто плохо описывается, 
а  используемые  термины  остав-
ляют  место  для  интерпретаций. 
Недавно,  однако,  международная 
рабочая группа разработала кри-
терии,  которые  могут  помочь  в 
дальнейших исследованиях [144].
Если биопсия ЭПМП 
обнаруживает 
цилиндроклеточную 
метаплазию слизистой, она 
должна называться 
пищеводом Барретта. При 
этом необходимо установить 
наличие кишечной 
метаплазии.

Это  утверждение  является  фи-
нальным  продуктом  наиболее 
противоречивой темы всего иссле-
дования. На раннем этапе дискус-
сии было решено, что эпонимиче-
ский  термин  "Барретт"  следует 

оставить в определениях, посколь-
ку  поверхностно  и  контрпродук-
тивно  было  бы  пытаться  отверг-
нуть столь общеупотребительный 
термин.   Прагматизм был отбро-
шен,  мнения  экспертов  раздели-
лись  по  поводу   того,  насколько 
научный вклад Барретта оправды-
вает использование его имени как 
ярлыка, но это не было поставле-
но на формальное обсуждение и 
голосование.  По  поводу  сохране-
ния  слова  "Барретт"  был  достиг-
нут консенсус, что все типы гисто-
логической  цилиндроклеточной 
метаплазии  должны  быть  собра-
ны "под зонтиком" этого термина, 
и,  что  важно,  с  описательным 
дескриптором  "метаплазия  ки-
шечного  типа  позитивная"  или 
"негативная"  (см.  определение 
выше).  Главной  причиной  такой 
формулировки и голосования по 
её  поводу  было  то,  что  даже  са-
мый  жёсткий  протокол  биопсии 
по  выявлению  кишечной  мета-
плазии далёк от совершенства (см. 
Утверждение  36),  и  в  повседнев-
ной  клинической  практике  во 
всех частях мира, в которых про-
водились исследования, использу-
ется  менее  строгий  прокол 
биопсии  [145-147].  Проблема  со-
стоит не столько в отборе образ-
цов ткани, сколько в том, что тех-
ника окраски и оценка биоптатов 
могут влиять на чувствительность 

определения интестинальной ме-
таплазии [148, 149].  Исследование 
литературы не обнаружило ника-
ких  систематизированных  обзор-
ных  или  мета-аналитических  ис-
следований риска развития адено-
карциномы пищевода у тех боль-
ных  с  цилиндроклеточной  мета-
плазией, у которых кишечная ме-
таплазия не была обнаружена не-
смотря на самый тщательный от-
бор биоптатов (Рис. 2).

Аденокацинома:

Аденокарцинома пищевода 
является осложнением ГЭРБ
Риск аденокарциномы 
пищевода растёт с 
увеличением частоты и 
длительности изжоги

Существуют  чёткие  эпидемио-
логические  доказательства,  в  осо-
бенности  в  контролируемых  ис-
следованиях в Швеции, что адено-
карцинома  пищевода  является 
осложнением  ГЭРБ  и что  хрони-
ческие симптомы  ГЭРБ увеличи-
вают  риск  развития  аденокарци-
номы  пищевода.[97,  98].  В  иссле-
довании   Lagergren  и  соавторов, 
риск  риск  развития  аденокарци-
номы пищевода возрастает у боль-
ных,  страдающих  от  длительных 
рефлюксных  симптомов(OR 
7,7)[97].  Высокая  частота  (чаще  3 
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раз в неделю) и большая продол-
жительность  (дольше  10-20  лет) 
увеличивает значение OR до 16,4 
и  20.  На  протяжении  последних 
25  лет  произошли  существенные 
изменения в эпидемиологии рака 
пищевода в странах Запада.  Риск 
аденокарциномы  существенно 
вырос,  несмотря  на  то,  что  в  це-
лом  риск  её  развития  в  течение 
жизни менее 1% [97, 150-152]. Кро-
ме того,  риск развития пищевод-
ного  плоскоклеточного  рака,  до 
недавнего  времени  оставался  бо-
лее высоким, чем риск аденокар-
циномы.  В  соответствии  с  недав-
ними данными,  полученными из 
США,  частота  аденокарциномы 
сегодня  опережает  частоту  плос-
коклеточного рака [151].  Рост ча-
стоты аденокарциномы находится 
в  согласии  с  ростом  распро-
странённости  ,ГЭРБ в  других ча-
стях  мира.  Например,  в  Японии, 
где это заболевание является ред-
ким,  распространённость  ГЭРБ 
растёт, так же, как и пищевод Бар-
ретта и пищеводная аденокарци-
нома [153, 154].
Длинный сегмент 
пищевода Барретта с 
кишечной метаплазией 
является наиболее важным 
доказанным фактором риска 
развития аденокарциномы 
пищевода

Большое количество единодуш-
но  подтверждающих  данных 
способствовали  быстрому  дости-
жению  консенсуса  по  этому  во-
просу [97,132, 155, 156]. Wang и со-
авторы свели в таблицу имеющие-
ся  данные   по  аденокарциноме, 
полученные  из  эндоскопических 
исследований  [132].  Большая 
группа  шведских  проспективных 
исследований  больных  с  диагно-
зом  эзофагеальной  аденокарци-
номы  дала  наиболее  убедитель-
ные  результаты  [97].   Остаётся 
неясным,  какое  соотношение 
больных  с  негативной  пищевод-
ной цилиндроклеточной метапла-
зией, упомянутых в этих исследо-
ваниях, отнесены авторами либо к 
деструкции  цилиндроклеточной 
метаплазии раком пищевода  или 

к  раку  кардии,  который был не-
правильно  классифицирован  как 
аденокарцинома пищевода [97].

Экстраэзофагеальные 
синдромы: установленные 
взаимосвязи

Хотя существует большое число 
публикаций,  посвящённых  экс-
траэзофагеальным  синдромам 
при ГЭРБ, лишь немногие из них 
являются оригинальными работа-
ми  высокого  уровня.  Осознание 
этого факта подвигло экспертов к 
эволюции  в  утверждении  по  во-
просу  экстраэзофагеальных  син-
дромов  поскольку  недостаток 
подтверждающих  данных  стал 
очевиден. Так, при первых голосо-
ваниях  использовалось  утвержде-
ние,  устанавливающее  чёткую 
этиологическую взаимосвязь меж-
ду рефлюксом и кашлем,  ларин-
гитом,  астмой  и  эрозиями  зубов. 
При финальных голосованиях это 
утверждение стало намного более 
сдержанным,  признавая  1.  На-
личие  взаимосвязи  между  этими 
синдромами  и  ГЭРБ  2.  Редкость 
экстраэзофагеальных  синдромов, 
встречающих  без  сопутствующих 
проявлений  типичного  эзофаге-
ального  синдрома  3.  То,  что  эти 
синдромы  многофакторные  по 
своему происхождению, а ГЭРБ - 
один  из  многих  потенциально 
отягчающих факторов 4. Данные, 
которые  подтверждают  выражен-
ный эффект от лечения рефлюкса 
при экстраэзофагеальных синдро-
мах, являются недостаточными.

Рефлюксный кашель, 
рефлюксный ларингит и 
рефлюксный 
астматический синдром.

Хронический кашель, 
хронический ларингит и 
астма существенно связаны с 
ГЭРБ
Хронический кашель, 
хронический ларингит и 
астма являются 
многофакторными по 
происхождению, а ГЭРБ - 
один из отягчающих 

моментов
Гастроэзофагеальный 
рефлюкс редко является 
единственной причиной 
хронического кашля, 
хронического ларингита или 
астмы

Три  больших  популяционных 
исследования  продемонстрирова-
ли возрастающий риск ЛОР и ле-
гочных симптомов среди больных 
эзофагитом  или  рефлюксной 
симптоматикой  [81,  157,  158].  Ве-
личины OR для больных с ларин-
геальной или легочной симптома-
тикой среди пациентов  с  ГЭРБ в 
этих исследованиях колебались от 
1,2  до  3,0.  Наиболее  тесная  взаи-
мосвязь  выявлена  для  ночного 
кашля. Поддержка предпосылки о 
том,  что  хронический  кашель, 
хронический ларингит или астма 
являются  мультифакториальны-
ми процессами, а рефлюкс -  отя-
гощающий  фактор,  получены  в 
результате  терапевтических  ис-
следований, в которых эти состоя-
ния улучались  под влиянием  ле-
чения  рефлюксной  болезни.  Од-
нако он исчезали не полностью. В 
отношении  синдрома  рефлюкс-
ного кашля, только одно контро-
лируемое  терапевтическое  иссле-
дование не обнаружило лечебно-
го  эффекта  антирефлюксной 
терапии  [159-161].  Обзорные  ис-
следования  по  антирефлюксной 
хирургии  пищевода  [162-164]  яв-
ляются объектом сравнения и ссы-
лок. В этих больших исследовани-
ях  было показано улучшение  со-
стояния  больных  хроническим 
кашлем в результате лечения. Что 
касается  синдрома  рефлюксного 
ларингита,  то  рандомизирован-
ных  контролируемых  исследова-
ний,  показывающих  полный 
успех  хирургического  лечения, 
нет. Исследования медикаментоз-
ного  и  хирургического  лечения 
сообщают  о  частичном  улучше-
нии  симптоматики  рефлюксного 
ларингита, а в некоторых случаях 
-  и ларингоскопической картины 
[164-165].  Факторы,  способствую-
щие развитию ларингита - это по-
вышенная  голосовая  нагрузка, 
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привычка  прочищать  горло,  ал-
лергический  ринит  со  стеканием 
слизи  по  задней  поверхности 
глотки, инфекционный ларингит 
и  загрязнение  окружающей  сре-
ды, в том числе курение. Что каса-
ется  синдрома  рефлюксной  аст-
мы, Field суммировал данные ме-
дикаментозного  и  оперативного 
лечения и пришёл к выводу,  что 
существует  значительный 
терапевтический эффект от плане 
улучшения  симптоматики  и 
уменьшения потребности в меди-
каментах,  но  функция  лёгких  у 
таких  больных  не  улучшается 
[166,  167].  Общепризнанными со-
путствующими факторами разви-
тия  астмы  являются  аллергены, 
физическая  нагрузка,  изменения 
температуры  или  климата  или 
эмоциональные  конфликты.  В 
связи  с  тем,  что  рефлюксная  бо-
лезнь хорошо поддаётся лечению, 
то отсюда следует, что и её внепи-
щеводные  проявления  должны 
излечиваться столь же эффектив-
но.  Таким  образом,  поддержка 
предположения  о  том,  что 
единственной причиной хрониче-
ского кашля, хронического ларин-
гита или астмы является рефлюкс, 
получена  со  стороны  терапевти-
ческих  исследований,  которые 
продемонстрировали  полное  ис-
чезновение симптомов этих забо-
леваний  под  влиянием  антире-
флюксной  терапии.   В  случае  с 
хроническим  кашлем  почти  ни-
кто из больных не показал полно-
го улучшения под влиянием лече-
ния [159-161].   Наиболее весомые 
доказательства  лечебного  эффек-
та получены при неконтролируе-
мых  наблюдательных  исследова-
ниях  фундопликации  по  Ниссе-
ну,  в котором у 51% из 133 боль-
ных хроническим кашлем показа-
ли полное излечение после опера-
ции  [162].  В  меньшем  наблюда-
тельном  исследовании  восьми 
тщательно обследованных хрони-
ческих  больных,  которые  были 
рефрактерны  к  медикаментозно-
му лечению, у двоих наблюдалось 
полное исчезновение кашля после 
антирефлюксной операции  [163]. 

Оба  описанных  исследования 
включали тщательно отобранных 
больных.  Это  говорит  о  том,  что 
несмотря на тесную связь хрони-
ческого кашля с рефлюксной бо-
лезнью, он является довольно ред-
ким  явлением.  Что  касается  ре-
флюксного  ларингита,  то  рандо-
мизированных  контролируемых 
исследований  ГЭРБ,  показываю-
щих  полное  исчезновение  симп-
томатики под влиянием лечения, 
нет.  Наблюдательные  исследова-
ния за медикаментозным и хирур-
гическим  лечением  сообщают  о 
частичном улучшении симптома-
тики,  и в  некоторых случаях,  ла-
рингоскопической симптоматики, 
но  практически  нет  больных,  у 
которых  симптоматика  полно-
стью исчезла бы [164,  165].  Отно-
сительно  синдрома  рефлюксной 
астмы,  Field  пришёл  к  выводу  о 
том,  что   медикаментозная 
терапия  ГЭРБ  не  приводит  к 
объективному  улучшению  функ-
ции лёгких при ГЭРБ [166]. Более 
того,  недавние  долговременные 
эпидемиологические  исследова-
ния более, чем 14000 больных об-
щей практики в Великобритании 
обнаружили,  что  у  больных  со 
впервые  диагностированной  аст-
мой высок риск развития ГЭРБ, но 
не  наоборот  [168].  Однако,  два 
рандомизированных контролиру-
емых исследования антирефлюкс-
ной хирургии при астме сообща-
ют о полном исчезновении симп-
томов  астмы  у  подгруппы  боль-
ных  под  влиянием  оперативного 
лечения  (6  из  16  в  исследовании 
Sontag и 11 из 22 в исследовании 
Larrain с соавторами [169, 170]. Та-
ким  образом,  только  часть  паци-
ентов страдает астмой, полностью 
связанной с ГЭРБ, и эта подгруп-
па, вероятно, невелика.
Потенциальными 
этиологическими 
механизмами синдромов 
рефлюксного кашля, 
рефлюксного ларингита и 
рефлюксной астмы 
являются прямой 
(аспирация) или непрямой 
(неврогенный) эффект 
гастроэзофагеального 

рефлюкса

Экспериментальные  данные 
как у животных, так и у людей по-
казали  рефлекторную  стимуля-
ции бронхоспазма и кашля как от-
вет на закисление пищевода [171, 
172]. Исследования  животных по-
казали также образование язв гор-
тани и выраженного бронхоспаз-
ма как результат прямого попада-
ния кислоты в гортань или дыха-
тельные пути [173,  174].  Исследо-
вание легочной функции у боль-
ных астмой показало корреляцию 
между легочным сопротивлением 
и  частотой  гастроэзофагеального 
рефлюкса [175] . 
При отсутствии изжоги или 
регургитации маловероятно, 
чтобы криптогенная астма 
или ларингит были связаны 
с ГЭРБ

Эта формулировка предполага-
ет, что лица с диагностированным 
рефлюксным  ларингитом  или 
астмой обычно имеют также про-
явления гастроэзофагеального ре-
флюкса.  Отсюда  только  те  боль-
ные,  у которых эти диагнозы до-
стоверно установлены  и  которые 
дают отчётливый ответ на антире-
флюксное лечение,  должны быть 
лицами,  которых  следует  оцени-
вать на предмет того,  часто ли у 
них случается изжога. Что касает-
ся синдрома рефлюксного ларин-
гита,  то  только  рандомизирован-
ные  контролируемые  исследова-
ния установили лечебный эффект 
антирефлюксной терапии у этих 
лиц, в то время, как недавнее ис-
следование, в котором пациенты с 
частой изжогой были исключены, 
ингибиторы протонной помпы не 
дали  никакого  эффекта  по  срав-
нению  с  плацебо  в  лечении  ла-
рингита [176-178].  По поводу аст-
мы  следует  сказать,  что 
большинство  астматиков  имеют 
объективные  признаки  рефлюкс-
ной  болезни,  так  же,  как  и  ре-
флюксные симптомы [179].  В  не-
давних  рандомизированных 
контролируемых исследованиях у 
770  астматиков  оценивали  влия-
ние  двукратного  ежедневного 
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приёма ИПП на показатели пик-
флоуметрии.  Было  установлено, 
что положительный эффект ИПП 
оказывали только на тех больных, 
у которых астматические симпто-
мы  сочетались  с  симптомами 
ГЭРБ  [180].  В  двух  рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваниях  по  антирефлюксной  хи-
рургии  был  показан  её  положи-
тельный  эффект  в  отношении 
астмы. В этом исследовании при-
знаки рефлюкса были критерием 
включения  больных  в  исследова-
ние либо был объективно доказан 
у почти всех пациентов [169, 170].
Медикаментозное и 
хирургическое лечение, 
направленное на устранение 
рефлюксного кашля, 
рефлюксного ларингита и 
рефлюксной астмы путём 
лечения ГЭРБ связано с 
неопределённым и 
непостоянным лечебным 
эффектом.

При  наличии  синдрома  ре-
флюксного кашля два небольших 
рандомизированных контролиру-
емых исследования оценивали ле-
чебный эффект ИПП на хрониче-
ский кашель.  В одном из них не 
было обнаружено сколько-нибудь 
существенного  улучшения  у  па-
циентов по сравнению с группой, 
получавшей плацебо (12% против 
0%), и только у 1 пациента из 8 ле-
чебный эффект был доказан [159]. 
Однако,  в  последующем  откры-
том лечении 5 из 9 больных, полу-
чавших  плацебо,  у  всех  из  кото-
рых  были  существенные  сдвиги 
рН,  был получен исключительно 
хороший ответ на лечение.  Дру-
гое  рандомизированное  контро-
лируемое  исследование  ИПП 
было  скомпрометировано  его 
перекрёстным  дизайном,  когда 
выводы были сделаны на основа-
нии  первого  периода  лечения,  и 
перенесены на второй. Когда ана-
лиз был ограничен группой, ран-
домизированной  по  первичной 
плацебо-терапии (N=13), было вы-
явлено существенно снижение ин-
декса кашля при их лечении ИПП 
[160].Перекрёстные  исследования 
склонны к переоценке лечебного 

эффекта, и их результаты должны 
рассматриваться  с  осторожно-
стью.  Одно  рандомизированной 
контролируемое  исследование 
Н2-гистаминоблокаторов  при 
хроническом  кашле  не  показало 
никакого  клинического  эффекта 
[161].  Результаты  многих  не-
контролируемых  исследований, 
посвящённых  Н2-гистаминобло-
каторам, как в сочетании с проки-
нетиками, так и без них, показали 
улучшение кашля у 70-100% паци-
ентов [176, 177, 181, 182]. Что каса-
ется  лечения  предполагаемого 
синдрома кашля методом антире-
флюксной хирургии, то по этому 
вопросу нет  контролируемых ис-
следований.  Имеются,  однако, 
единообразные  позитивные  ре-
зультаты, полученные в неконтро-
лируемых  исследованиях,  кото-
рые говорят о пользе такого лече-
ния. Однако, их результаты мож-
но  использовать  с  ограничения-
ми, поскольку они могут переоце-
нивать эффективность такого ле-
чения [164, 183]. 

Существует  четыре  опублико-
ванных результаты рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваний, посвящённых лечению ре-
флюксного ларингита с примене-
нием  двухкратного  в  сутки 
приёма ИПП на протяжении 8-12 
недель,  включавших  всего  88 
больных.  Одно  дополнительное 
исследование 88 пациентов до сих 
пор  опубликовано  только  в  виде 
резюме [178]. В одном  исследова-
нии  показана  существенная  раз-
ница между ИПП и плацебо в раз-
решении ларингеальных симпто-
мов, а также охриплости голоса и 
першением в горле [159, 177]. В ла-
рингоскопической  картине  не 
было  найдено  различий  между 
группами  больных,  получавших 
ИПП и плацебо ни в одном из ис-
следований.  Существуют  значи-
тельные различия между разными 
исследованиями  по  ларингоско-
пическим критериям рефлюксно-
го ларингита, протоколам рН-мо-
ниторинга, и что важнее, по кри-
териям включения больных в ис-
следование.  Так,  исследование,  в 

котором получены самые лучшие 
результаты  лечения,  включало 
больных  с  выраженными,  недву-
смысленными  ларингосокпиче-
скими  изменениями  и  явно  ано-
мальными  данными  рН-метрии 
[161].  Большое  исследование  по 
лечению  ингибиторами  протон-
ной  помпы  включало  больных  с 
ларингоскопическими  изменени-
ями лёгкой степени и исключало 
больных  с  частыми  изжогами 
[178].

В  отношении  астматического 
синдрома, Field пришёл к выводу, 
что имеются  существенные выго-
ды  в  медикаментозном  лечении 
астмы, это приводит к снижению 
потребности в антиастматических 
препаратах,  однако объективного 
улучшения  легочной  функции, 
связанного  с  лечением  ГЭРБ  у 
этих  больных  не  наступило  [166, 
170,  184-190].  Недавнее  большое 
исследование  с  использованием 
эзомепразола 40 мг 2 раза в сутки, 
включало в общей сложности 770 
пациентов и  подразделяло астма-
тиков  не  тех,  у  которых  присут-
ствовали только ночные респира-
торные симптомы, на тех, у кото-
рых были только симптомы ГЭРБ 
по ночам, и на тех, у кого присут-
ствовали  одновременно  как  ноч-
ные  симптомы  ГЭРБ,  так  и  ноч-
ные  респираторные  симптомы. 
Главным показателем были изме-
нения в пиковой скорости выдоха. 
Из  трёх  групп  больных  только 
больные  с  сочетанием  ночных 
симптомов астмы и ГЭРБ показа-
ли лучший ответ на лечение эзо-
мепразолом,  чем  на  плацебо  со 
средней разницей пиковой скоро-
сти  выдоха  равной  8,7  л/мин 
[180].  При  этом  клинически  зна-
чимым  считалось  различие,  рав-
ное 20 л/мин. Интересным пред-
ставляется  также  исследование 
группы пациентов с  симптомами 
астмы в сочетании с кашлем и ре-
флюксом  [191].  Это  неконтроли-
руемое лечебное исследование по-
казало  существенное  улучшение 
клиники у больных в плане каш-
ля, функции лёгких, частоты аст-
матических  приступов  и  ре-
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флюксных  симптомов  (если  по-
следние  присутствовали)  после 
трехмесячного лечения эзомепра-
золом в дозе 40 мг 1 раз в день. В 
дополнительном  анализе  эффек-
та  антирефлюксной  хирургии 
при астме, существует только два 
контролируемых  исследования, 
которые  вновь показали улучше-
ние как в клинике астмы у паци-
ентов, так и в потребности в лече-
нии, но это улучшение не сопро-
вождалось улучшением функции 
лёгких [167, 169, 170].

Подобно  рефлюксному  ларин-
гиту, в исследованиях по астме су-
ществуют  большие  различия  в 
самом определении астмы, а так-
же в том, включаются ли в иссле-
дование  больные  с  доказанной 
ГЭРБ или её симптомами. Особое 
место  занимает  наибольшее  пла-
цебо-контролируемое  исследова-
ние  по  оперативному  лечению, 
состоящее из трёх частей, но про-
водимое  одной группой  исследо-
вателей,  включающее  в  себя  90 
больных [170].  Это  исследование, 
которое  сообщало  о  наилучших 
терапевтических  результатах,  как 
группе больных получавших кон-
сервативное,  так  и  оперативное 
лечение,  исключало  пациентов  с 
"аллергической"  астмой  и  требо-
вало, чтобы у них были рефлюкс-
ные симптомы.

Эрозии зубов рефлюксного 
происхождения

Распространённость эрозий 
зубов, в особенности их 
языковой и нёбной 
поверхности, возрастает у 
больных с ГЭРБ

В последовательной серии про-
спективных исследований, 253 па-
циента  были  разделены  на  две 
группы по признаку симптомати-
ки: 181 с симптомами рефлюкса и 
72  контрольных  [192].  Процент 
больных с эрозиями зубов был су-
щественно выше среди пациентов 
с  симптомами  рефлюкса  (47,5% 
против  12,5%  p<0,001),  но  разли-
чий  по  другим  показателям  со 
стороны  клиники  или  состояния 
зубов  между  двумя  группами  не 

было.  Подобный  анализ  среди 
инвалидов  по  психическим  забо-
леваниям  обнаружил  у  19  из  29 
человек с  эрозиями зубов (65,5%) 
рН-метрические  признаки  ГЭРБ, 
по сравнению от 9 из 34 без эро-
зий зубов (26,5%) (p = 0,04) [193]. В 
другом исследовании среди 30 па-
циентов с признаками ГЭРБ и без 
неё, была найдена положительная 
корреляция  между  воздействием 
кислоты на пищевод, измеренным 
с  помощью  рН-мониторинга,  и 
степенью  эрозирования 
зубов[194].

Экстраэзофагеальные 
синдромы: 
предполагаемые 
взаимосвязи

Неясно, является ли 
гастроэзофагеальный 
рефлюкс причинным 
фактором развития синусита 
или его отягчающим 
фактором, это же относится 
к фиброзу лёгких, 
фарингиту и 
рецидивирующему отиту.

Недавно были проанализирова-
ны исследования, имеющие отно-
шение к этому утверждению, ко-
торые  как  правило  отличаются 
низким  качеством  или  являются 
неконтролируемыми  [195,  196]. 
Эпидемиологические  исследова-
ния показали умеренное повыше-
ние OR для синусита в США сре-
ди ветеранов вооружённых сил с 
рефлюксным эзофагитом до уров-
ня  1,6  (1,51-1,70)  [157].  Этот  риск 
несколько  выше  при  2,34  [1,72-
3,19] у детей с ГЭРБ [157]. Адекват-
ных  доказательств  причинной 
связи не хватает.  Ветераны армии 
США  с рефлюксным эзофагитом 
имели более высокий риск разви-
тия фиброза лёгких с OR равным 
1,36 (1,25-1,48) [157]. Убедительных 
доказательств  причинной  связи 
нет. Нет авторитетных, проверен-
ных  данных,  которые  указывали 
бы  на  ГЭРБ  как  на  клинически 
важный фактор развития фарин-
гита или отита.
Неясно, играет ли 
гастроэзофагеальный 

рефлюкс роль в запуске 
эпизодов апноэ у больных с 
обструктивным апноэ во сне

У больных с обструктивным ап-
ноэ во время сна обнаружена бо-
лее широкая распространённость 
ГЭРБ,  однако  остаётся  неясным, 
вызывает ли эпизод рефлюкса со-
ответствующий эпизод апонэ [198-
204].  Утверждение  о  том,  что  от-
сутствие корреляции между тяже-
стью рефлюксного синдрома и тя-
жестью  синдрома  апноэ  свиде-
тельствует  против  взаимосвязи 
этих  состояний,  представляется 
неубедительным [205].  Необходи-
мы более определённые патогене-
тические данные.

Выводы

Международной  консенсусной 
группой была разработана новое 
определение ГЭРБ и утверждены 
основные  понятия,  касающиеся 
этого заболевания. Они обеспечи-
вают  основу  для  общепринятой 
терминологии, которая объединя-
ет  культуры  и  страны  и  может 
упростить лечение этого заболева-
ния,  даёт  возможность  организо-
вать  совместные  исследования  и 
делает  исследования  более  обоб-
щаемыми, помогает врачам и па-
циентам  и  органам  управления 
здравоохранением.  соединении 
доказательной медицины с совре-
менным  консенсусным  подходом 
позволяет  достигать  согласия 
между  различными  регионами 
мира.  Для  практических  врачей 
эти  определения  и  утверждения 
проясняют  критерии,  необходи-
мые для диагностики ГЭРБ, упро-
щают  классификацию  предпола-
гаемого  и  доказанного  пищевода 
Барретта,  и  определяют  наше 
недостаточное  знание  внепище-
водных расстройств. Для больных, 
положения  консенсуса  обеспечи-
вают ясность в диагнозе, основан-
ном  на  центральном месте  боль-
ного  в  определении  болезненно-
сти симптомов и могут предотвра-
щать  неправомерное  отнесение 
пациентов к  группе  больных пи-
щеводом  Барретта.  Прояснение 
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роли  ГЭРБ  в  генезе  кашля  и 
охриплости  также  может  помочь 
лечению  больных  с  этими  слож-
ными состояниями.  Наконец,  ру-
ководители  здравоохранения  мо-
гут получить выгоду от единооб-
разной  терминологии  и  класси-
фикации, применяемой в отчётах 
о клинических исследованиях.
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