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Гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) — представляет со�

бой непроизвольный заброс содержимого желудка в пищевод,

что нарушает физиологическое перемещение пищевого комка

и сопровождается поступлением в пищевод несвойственного

ему содержимого, способного вызвать физико�химическое

повреждение слизистой оболочки пищевода. ГЭР является од�

ним из наиболее частых моторных нарушений верхних отделов

желудочно�кишечного тракта. Публикации последних лет сви�

детельствуют об устойчивой тенденции ГЭР к его широкому

распространению [1].

По данным эпидемиологических исследований, ежедневно

основной симптом — изжогу — испытывает 7–11 % взрослого

населения США и Канады, не менее раза в неделю — 12 %, раз

в месяц — 40–50 % [1,2]. Принято различать физиологический

и патологический ГЭР. Физиологический ГЭР, как правило, не

имеет клинических маркеров, может встречаться у здоровых

людей в любом возрасте и протекать бессимптомно [3]. Для

возникновения ГЭР должны иметься значительные дефекты ан�

тирефлюксного барьера, главную роль в формировании кото�

рого играют ножки диафрагмы и диафрагмально�пищеводная

связка [4]. Внутри просветное давление в желудочно�пищевод�

ном переходе отражает силу антирефлюксного барьера, а реф�

люкс возникает только при снижении этого давления. Считается,

что определенное значение в формировании ГЭР имеет повы�

шение трансдиафрагмального давления (ТДД) [4]. Однако ГЭР

не является результатом только лишь повышенного ТДД, так

как при его увеличении во время вдоха также повышается дав�

ление в желудочно�пищеводном переходе за счет сокращения

ножек диафрагмы, что способствует предотвращению реф�

люкса. Основной причиной рефлюкса считают преходящую ре�

лаксацию нижнего пищеводного сфинктера (ПРНПС) [5, 6]. 

При патологическом ГЭР происходит повреждение слизис�

той оболочки пищевода с развитием рефлюкс�эзофагита и дру�

гих (пищеводных и внепищеводных) осложнений с развитием

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Частоту и

распространенность ГЭРБ в Украине до настоящего времени

не изучали, официальных статистических данных нет. Вместе с

тем можно предположить значительную распространенность

этого заболевания и в нашей стране, так как на изжогу жалуют�

ся довольно часто. К другим симптомам ГЭРБ относятся от�

рыжка, срыгивание, дисфагия, одинофагия, ощущение кома в

горле, жжение языка, боль в надчревной области после еды,

усиливающаяся при наклонах [7, 8]. 

Внепищеводная симптоматика ГЭРБ также многолика. В

настоящее время различают следующие экстраэзофагеальные

"системные проявления" этого заболевания: бронхолегочные,

оториноларингологические, кардиологические и стоматологи�

ческие.

ГЭР�ассоциированные бронхолегочные нарушения не слу�

чайно стоят на первом месте в этом перечне. Они наиболее ши�

роко изучены, более известны практическим врачам и приобре�

ли за последние годы определенную доказательную базу. 

История изучения взаимосвязи патологии пищевода и

бронхолегочного дерева берет свое начало с конца ХІХ века.

Так, еще в 1892 г. S. V. Osler впервые описал приступы удушья,

связанные с аспирацией желудочного содержимого [9]. В 1934

году G. Bray указал на связь между поражением пищеваритель�

ного тракта и бронхиальной астмой [10]. Дальнейшее изучение

этой проблемы было продолжено работами J. Mendelson (1946)

и N. Frieland (1966). Ими же был введен термин "рефлюкс�ин�

дуцированная бронхиальная астма" [11]. В последующие годы

L. Mansfild и H. J. Stein выявили снижение проходимости дыха�

тельных путей на фоне изжоги [12,13]. Серьезные исследования

по этой проблеме впервые проведены в 60–70�е годы прошло�

го столетия и к настоящему времени имеется достаточный фак�

тический материал. Своеобразным отражением этого опыта

явилась классификация бронхиальной астмы под редакцией

И. М. Воронцова (1996 г.), в которой отдельным пунктом выде�

лена "астма гастроэзофагеального рефлюкса".

ГЭР�ассоциированные респираторные нарушения тради�

ционно разделяют на 2 группы: "верхние" (апноэ, стридор, ла�

рингит) и "нижние" (синдром бронхиальной обструкции, брон�

хиальная астма) [14,15].

Согласно современным представлениям патогенез респи�

раторных нарушений, в том числе и развитие БА, возникающей

на фоне ГЭРБ, связан с двумя механизмами: 

— прямым, с развитием механической окклюзии просвета

трахеобронхиального дерева аспирационным материалом;

– непрямым (невральным или механическим) в результате

стимуляции вагусных рецепторов дистальной части пищевода с

развитием дискринии, отека и бронхоспазма [16, 17]. 

Прямой путь развития респираторных нарушений у людей,

страдающих ГЭРБ, обусловлен, в первую очередь, макроаспи�

рацией желудочного содержимого с развитием механической

бронхообструкции и (реже) пневмонии. Макроаспирация кис�

лого материала (рН < 2,5) может вызывать рефлекторное зак�

рытие просвета дыхательных путей, снижение целостности сур�

фактанта, повреждение эпителия, в тяжелых случаях — отек

легких и кровотечения [13, 14]. На практике, как правило, столь

драматическое развитие событий бывает редко. Обычно врач

общей практики сталкивается с клиническими проявлениями

часто рецидивирующего ларингита, хронического кашля или

бронхиальной обструкции различной степени выраженности. В

таких случаях к мысли о возможной роли ГЭР в генезе респира�

торных расстройств приводит торпидность течения, резистент�

ность к терапии и развитие клинических проявлений преимущест�

венно в ночное время или в горизонтальном положении. Ведущим

механизмом чаще является микроаспирация рефлюксата во

время рефлюкса, провоцирующая развитие ларинго� или брон�

хоспазма рефлекторным путем с формированием таких забо�

леваний, как хронический бронхит, повторные пневмонии,

пневмофиброз, апноэ [18, 19]. 

Защита от бронхолегочной аспирации включает координа�

цию глотательного рефлекса и закрытие голосовой щели во

время глотания [15]. Исходя из этого можно предполагать, что

особое значение в ряде случаев приобретает состояние надгор�

танника. Последнее обстоятельство редко становится предме�

том раздумий ЛОР�врачей и эндоскопистов, несмотря на то, что

визуально можно определить особенности анатомического

строения надгортанника, а также особенности его функциони�

рования у конкретного пациента. Кроме этого, развития микро�

аспирации при ГЭР способствует состояние верхнего пищевод�

ного сфинктера и перистальтика пищевода.

Непрямрой (невральный) путь развития ГЭР�зависимых

респираторных проявлений реализуется по афферентным во�

локнам вагуса с развитием системы бронхосуживающих реф�

лексов и, как следствие, бронхоспазма. Существует точка зре�

ния, согласно которой необходимым атрибутом для развития

бронхоспазма у больных бронхиальной астмой является эзо�

фагит, раздражающий афферентные вагусные рецепторы. Схе�

матично описанный механизм выглядит так: ГЭР — эзофагит —

раздражение афферентных рецепторов вагуса — повышение

реактивности трахеобронхиального дерева — увеличение ла�

бильности мускулатуры бронхов — бронхоспазм [15, 19, 20].
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Ряд авторов высказывает предположение о наличии специ�

фических рецепторов повреждения слизистой оболочки пище�

вода, так называемых ноцицепторов. Предполагается, что пос�

ледние реагируют только на изменения слизистой пищевода, а

при отсутствии повреждений они не функционируют. Эта гипо�

теза, возможно, объясняет, почему физиологический ГЭР не

приводит к кашлю и приступам удушья [19]. Рассматривая ис�

следуемую проблему "от обратного", необходимо отметить про�

воцирующее влияние респираторной патологии на развитие

ГЭР. Любые респираторные расстройства и симптомы могут

провоцировать ГЭР в том случае, если они изменяют какие�ли�

бо аспекты "антирефлюксного барьера".

Основные механизмы, с помощью которых реализуется

это патологическое влияние, могут быть представлены следую�

щим образом: 

1) повышение отрицательного внутригрудного давления и

положительного внутрибрюшного давления;

2) снижение давления в области нижнего пищеводного

сфинктера (НПС);

3) повышение кислотной продукции и ослабление перис�

тальтики пищевода [19, 21]. 

В качестве иллюстрации вышесказанного можно привести

некоторые известные примеры: внутрибрюшное давление уве�

личивается, в частности, при форсированном выдохе при кашле

или чиханья при бронхиальной астме, муковисцидозе, бронхо�

пульмональной дисплазии, респираторных инфекциях. При

этом увеличивается и частота ГЭР, особенно у детей с недоста�

точностью кардии или скользящей грыже пищеводного отверс�

тия диафрагмы. Отрицательное внутригрудное давление повы�

шается, например, при стридоре или икоте. Помимо этого, сле�

дует помнить и о возможных побочных эффектах теофиллинов

и глюкокортикостероидов (ГКС), широко применяемых в лече�

нии БА. Эти препараты снижают тонус НПС, провоцируя про�

рыв антирефлюксного барьера. Известно также, что при приме�

нении ингаляционных ГКС без использования спейсера, 80 %

ингалируемой дозы попадает в желудок, что неблагоприятно

сказывается как на тонусе НПС, так и на моторике желудка

[19]. 

Одним из наиболее важных респираторных осложнений

ГЭР является БА. По данным разных авторов патологический

ГЭР, выявляют у 30–90 % больных бронхиальной астмой. Чис�

ло рефлюксов часто коррелирует с выраженностью респира�

торных симптомов, а отдельные эпизоды ГЭР прямо совпадают

по времени с приступами удушья. Следует помнить, что в ряде

случаев ГЭР может быть единственным клиническим проявле�

нием БА и стать причиной ее неэффективного лечения. В лите�

ратуре имеется достаточно результатов свидетельствующих о

том, что адекватная терапия ГЭР или ГЭРБ может способство�

вать заметному уменьшению или исчезновению кашля и дисп�

ноэ [14, 22, 23].

Наиболее характерным признаком ГЭР�зависимой бронхо�

обструкции является ночной кашель вследствие продолжитель�

ной ацидификации пищевода в горизонтальном положении,

снижения саливации и клиренса пищевода, а также развития

эзофагита [19, 20]. Имеются также сведения о развитии брон�

хоспазма у больных БА во время инфузии в пищевод соляной

кислоты (модифицированный тест Бернстайна). Наиболее часто

подобные нарушения отмечаются у детей с выраженным пепти�

ческим эзофагитом. Следует заметить, что при введении в пище�

вод солевых растворов или антацидов бронхоспазм не разви�

вался [20]. 

ГЭР�зависимая бронхообструкция может быть заподозре�

на в случае:

1) возникновения приступов кашля и/или удушья преиму�

щественно в ночное время;

2) сочетания респираторных и "верхних" диспепсических

признаков (отрыжка, изжога, регургитация и т.д.);

3) положительного эффекта от антирефлюксной тера�

пии ex juvantibus;

4) признаков торпидности к адекватной базисной терапии;

5) не атопических вариантов БА [20].

Система доказательств в подобных случаях выстраивается

на основе достоверной диагностики ГЭР с помощью всех дос�

тупных методов как гастроэнтерологических так и пульмоноло�

гических (аллергологических). "Золотым стандартом" опреде�

ления патологического ГЭР является проведение суточного рН�

мониторирования, позволяющего не только зафиксировать

факт рефлюкса, но и определить его характер (физиологичес�

кий или патологический). Результаты оценивают: по общему

времени, в течение которого рН в пищеводе не превышает 4,0;

количеству рефлюксов в сутки; количеству рефлюксов продол�

жительностью более 5 мин; наибольшей длительности рефлюк�

са. Чувствительность метода составляет 88–95 %. Суточный

или многочасовой мониторинг рН пищевода позволяет опреде�

лить наличие и количество рефлюксов, их высоту и силу. Рент�

генологическое исследование также помогает выявить грыжи

пищеводного отверстия диафрагмы, стриктуры пищевода,

диффузный эзофагоспазм и сам рефлюкс [22].

Для диагностики атипично протекающей ГЭРБ с респира�

торными проявлениями специально разработан алгоритм. Ос�

новой его является пробное лечение заболевания при помощи

антисекреторных средств из группы ингибиторов протонной

помпы (ИПП). В случае достижения положительного результата

(уменьшение или исчезновение симптомов болезни) связь хрони�

ческого респираторного заболевания с ГЭРБ считается доказан�

ной. Дальнейшее лечение направлено на устранение патологи�

ческого рефлюкса и попадания рефлюксата в респираторную

систему. При получении сомнительных результатов проводят

дифференциальную диагностику, построенную на комплекс�

ной клинико�инструментальной оценке. Вначале тщательно

анализируют анамнез: время и причины появления клинических

симптомов. В случаях ГЭРБ они возникают при наклонах, в го�

ризонтальном положении, могут сопровождаться изжогой, от�

рыжкой, прекращаться при приеме антацидов, глотке воды. Наи�

более точно можно верифицировать связь внепищеводных

симптомов с эпизодами патологического рефлюкса при много�

часовой внутрипищеводной рН�метрии. Этот метод позволяет

установить корреляцию между появлением внепищеводных

проявлений ГЭРБ (боли или кашля) и эпизодами рефлюкса (ин�

декс симптома >50 %) [24].

Одним из ключевых вопросов взаимоотношений ГЭР и БА

является следующий: играет ли ГЭР роль единственного пуско�

вого момента бронхообструкции или он выступает как состав�

ная часть определенного комбинированного механизма. В пос�

леднем случае может иметь место тройная составляющая за�

пуска бронхообструкции: атопия, инфекционная зависимость и

ГЭР. Определение роли каждого из этих факторов облегчило

бы составление адекватных лечебных программ и позволило

бы избежать формирования форм БА, устойчивых к базисному

лечению. К сожалению, к настоящему времени конкретного от�

вета на этот вопрос пока нет, и в практической деятельности мы

имеем дело только с двумя ситуациями, позволяющими связать

ГЭР с синдромом бронхиальной обструкции и БА: 

— "чистый" ГЭР — зависимый вариант;

— вариант, при котором ГЭР играет отрицательную роль в

генезе БА наряду с другими факторами.

Несмотря на значительные успехи последних лет, в теме

респираторных проявлений ГЭРБ остается много неразрешен�

ных вопросов. В частности не до конца ясна роль щелочного

ГЭР и других некислотных стимулов в происхождении респира�

торных нарушений и методы их регистрации, раскрыты не все

аспекты рефлекторного механизма рефлюксзависимой ларин�

го� и бронхообструкции. Предстоит ответить на вопрос, почему

только у 15–20 % людей с патологическим ГЭР развиваются

респираторные проявления, в то время как обратная ситуация

встречается в 4 раза чаще. Ответы на эти вопросы, возможно

станут темой будущих научных исследований и публикаций.
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THE ROLE OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX

IN THE BEGINING OF BRONCHO8OBSTRUCTIVE

SYNDROME
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Summary

The article is devoted to the diagnosis of extra�oesophageal

manifestation of gastro�oesophageal reflux disease including res�

piratory, oropharingeal, pseudocardiac and cardiac symptoms and

syndromes. The article highlights on the epidemiological examina�

tion combined the disseminated gastro�oesophageal reflux (GER)

and gastro�oesophageal reflux disease (GERD). It confirms the

diagnosis and differentiate between the GER and GERD. The arti�

cle provided a detailed explanation on the pathological mecha�

nisms of extra�oesophageal manifestation of GERD especially the

bronchopulmonary pathology. GER — associate bronchopulmo�

nary disease are most broadly studied and are more often seen by

the physician in clinic. On a movies study they are was a correla�

tion between the GER and broncho�pulmonary symptoms and syn�

dromes. It is presented and in detail explicated the mechanisms of

the development of bronchial asthma appearing on the back�

ground of GERD. There was a significantly correlated index

between the reflux and the respiratory symptoms, and the sepa�

rated episodes of GER coincide in time with the attack of asthma.

In row of the events GER can be the only clinical manifestation of

bronchial asthma and become the reason of its. The most charac�

teristic sign of GER� associated bronchial obstruction is night

cough in consequence of long�lasting horizontal position of the

esophagi's. As an example, side effect of basic therapy of bron�

chial asthma (glucocorticosteroids, theophilline) are widely used in

the treatment of negatively influencing upon antirefluxic barrier. In

this study the clinical dissemination occur mostly in the presence

of GER� associated bronchospasm. The standard pathological

diagnosis of GER is based on the estimation of 24�hours pH�mon�

itoring. For the diagnosis of GERD with respiratory manifestation

it need a specific workout algorithm. Accordingly, experimental

treatment with antisecretory preparation, group inhibitor of pro�

ton pump. In the event of achievements a positive results (reduc�

tion or disappearance of symptoms) has been found in chronic res�

piratory disease with, that must be taken in consideration. This

finding will open the questions to the differential diagnosis and

formation of a complex clinic�experimental evaluation.




