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В современной гастроэнтерологии все боль
шее внимание клиницистов привлекает группа 
заболеваний, в патогенезе которых существенную 
роль играют моторно-эвакуаторныс расстройства 
желудочно-кишечного тракта. К такой патологии 
относится и гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ).

Впервые термин "рефлюксная болезнь" был 
предложен J. Rossetti в 1966 году и с тех пор при
обрел общее признание [49]. ГЭРБ - хроническое 
рецидивирующее заболевание, причиной которо
го является патологический заброс (рефлюкс) 
желудочного и/или дуоденального содержимого 
в пищевод [16, 29].

Актуальность рефлюксной болезни объясня
ется многими причинами. О социальной значи
мости данной патологии свидетельствует факт ее 
стабильно высокой распространенности. Резуль
таты эпидемиологических исследований во всем 
мире показали, что симптомы ГЭРБ различной 
степени выраженности выявляются у 40-50% 
взрослого населения [21]. Признаки рефлюкс-эзо- 
фагита (РЭ) обнаруживаю! при эндоскопии в 12- 
22% случаев [18].

Практическая значимость проблемы ГЭРБ 
определяется утяжелением ее течения на протя
жении последних 10 лет и вариабельностью кли
нической картины. Рефлюксная болезнь стала 
актуальной патологией не только для гастроэн
терологов, но и для врачей других специальнос
тей из-за высокой частоты "внепищеводных" про
явлений [17].

Частое рецидивирование симптомов ГЭРБ 
значительно ухудшает качество жизни пациентов, 
проявляющееся в падении трудоспособности, ог
раничении физической активности, ухудшении 
эмоционального фона [16]. Тяжелое течение РЭ 
нередко создает непреодолимые трудности в вы

боре адекватного метода лечения. ГЭРБ относится 
к группе длительно текущих хронических забо
леваний, трудно поддающихся коррекции даже 
при проведении поддерживающей терапии [19].

В ряде случаев РЭ сопровождается развити
ем жизнеугрожающих осложнений, требующих 
стационарного, в том числе хирургического ле
чения. Наиболее опасным из них следует счи
тать пищевод Барретта (ПБ), формирующийся у 
10-20% больных ГЭРБ [14,22]. Частота этого ос
ложнения за последние годы возросла в 6 раз и в 
западных странах составляет 376 на 100000 насе
ления [22]. ПБ в настоящее время рассматрива
ется мировым сообществом гастроэнтерологов 
как предраковое состояние [37]. Риск формиро
вания аденокарциномы пищевода на фоне мета
плазии Барретта повышается в 30-125 раз [11,21].

Возрастающий интерес к проблеме ГЭРБ 
объясняется и многофакторностью ее патогене
за. На сегодняшний день рефлюксная болезнь 
является нолиэтиологическим заболеванием, в 
основе развития которого лежит преобладание 
факторов агрессии над факторами защиты сли
зистой оболочки пищевода [18,38]. К факторам 
агрессии относят компоненты рефлюктата - со
ляную кислоту, пепсин, лизолецитин, желчные 
кислоты [8,10,18,51]. Защитными факторами яв
ляются антирефлюксная барьерная функция гас
троэзофагеального соединения и нижнего пище
водного сфинктера (НПС), эзофагеальное очище
ние (химический и объемный клиренс пищево
да), своевременная эвакуация пищевого комка из 
желудка, нормальная перистальтика пищевода, ре
зистентность его слизистой оболочки и контроль 
кислотообразующей функции париетальных кле
ток [8,10,18,51].

Непосредственной причиной возникновения 
ГЭРБ является аномальный гастроэзофагеальный 
рефлюкс (ГЭР), обуславливающий чрезмерно 
длительный контакт слизистой оболочки пище
вода с регуротированным кислым или щелоч
ным секретом [9,10,21,28,36]. Тем самым повреж
дается неадаптированный к ним многослойный 
плоский пищеводный эпителий, а иногда и под
лежащие ткани вплоть до глубоких изъязвлений 
[28,36]. В эпителиальной выстилке формируют
ся явления асептического воспаления, а при про
должающемся длительном воздействии рефлюк
тата изменяется структура клеток [21]. Опреде
ленное участие в развитии этих изменений при
нимает пепсин - единственный из пищеваритель
ных ферментов, переваривающий живую ткань 
[36].



Существенное значение в повреждении тка
ней пищевода при ГЭРБ имеет уровень секреции 
соляной кислоты. По мнению большинства авто
ров, избыточное кислотовыделение является важ
ным механизмом выраженности клинических 
симптомов рефлюксной болезни и степени РЭ 
[28,58]. В нормальных условиях pH в нижней трети 
пищевода около 6 единиц [8]. О наличии кислот
ного рефлюкса свидетельствуют значения pH 
меньше 4,0 [8]. Важно отметить, что в условиях 
закисления среды пищевода повышается повреж
дающий эффект рефлюктата за счет активации в 
кислой среде пепсина [8,25]. Роль кислотно-пеп
тического фактора при ГЭРБ подтверждается и 
высокой эффективностью антисекреторных пре
паратов в лечении больных [28,58]. До сих пор 
главным направлением фармацевтической инду
стрии в терапии пациентов с РЭ является созда
ние новых, более эффективных препаратов, угне
тающих секрецию соляной кислоты.

Тем не менее, в литературе все чаще появля
ются публикации с примерами об участии били
арного рефлюкса в формировании тяжелого РЭ 
[9]. Установлено, что у 5-20% пациентов с ГЭРБ 
забрасываемое в пищевод имеет не кислую, а 
щелочную реакцию с pH больше 7,0. В этих слу
чаях патогенетическое значение приобретает не
благоприятное действие на слизистую оболочку 
пищевода желчных кислот [28,56]. Воспалитель
но-деструктивные изменения пищевода при ще
лочном (желчном) рефлюксе более выражены, 
чем при изолированной кислотной агрессии 
[8,30]. Кроме того, присутствие желчи в рефлюк- 
тате повышает риск развития метаплазии Баррет
та и малигнизации в пищеводе [8,14,30,50].

Известно, что факт регургитации желудоч
ного содержимого в пищевод - явление физиоло
гическое. У здоровых людей в течение первых 3- 
х часов после еды наблюдается от 1 до 4 эпизо
дов ГЭР, а в течение суток - в среднем до 20-30 
раз [7,28,33]. Этот физиологический рефлюкс 
происходит из-за расслабления НПС в ответ на 
глотание или спонтанно и не приводит к разви
тию заболевания [7,9,28]. Повреждение рефлюк- 
татом слизистой оболочки пищевода возможно 
лишь при значительном увеличении числа и про
должительности эпизодов ГЭР [7,9,10,28].

С физиологической точки зрения, рефлюкс 
желудочного содержимого в пищевод должен бы 
быть явлением закономерным и постоянным, по
скольку давление в желудке выше, чем в груд
ной полости [10,11,39]. Однако благодаря функ
ционированию мощной антирефлюксной систе

мы он возникает редко и на короткое время. К 
механизмам, препятствующим бесконтрольной ре
гургитации содержимого желудка в пищевод, от
носятся: НПС, диафрагмально-пищеводная связ
ка, слизистая розетка, острый угол Гиса, внутри- 
брюшное расположение НПС, круговые мышеч
ные волокна желудка [10].

В настоящее время главная роль в запира
тельном механизме кардии отводится состоянию 
НПС [И]. Возникновению патологического ГЭР 
способствует снижение тонуса НПС, падение 
давления в нем и увеличение числа эпизодов его 
спонтанного расслабления [1]. По данным лите
ратуры, гипотония НПС обнаруживается у 20- 
80% больных ГЭРБ, причем степень этого сни
жения коррелирует с тяжестью течения заболе
вания [58].

НПС с анатомической точки зрения пред
ставляет собой гладкомышечный жом длиной око
ло 3-4 см, расположенный в месте перехода пи
щевода в кардиальный отдел желудка, имеющий 
собственную иннервацию и кровоснабжение и 
выполняющий специфическую автономную мо
торную деятельность [18]. На сегодняшний день 
известно, что нервная регуляция работы НПС и 
гладкой мускулатуры всего пищевода осуществ
ляется 2 механизмами: центральным и автоном
ным [28,52]. Парасимпатический отдел централь
ной регуляции представлен ганглиями ауэрбахов- 
ского нервного сплетения, афферентными волок
нами, составляющими до 80% ствола блуждаю
щего нерва и 2 медиаторами: ацетилхолином и 
дофамином [18]. Рецепторы вагусных афферент
ных нейронов гетерогенны: в гладких мышцах они 
чувствительны к механическому растяжению, в 
слизистой оболочке пищевода - к разнообразным 
химическим или механическим стимулам (поли- 
модальные рецепторы) [32].

Спинальные афферентные волокна симпати
ческой части регуляции, локализованные в ганг
лиях дорсальных путей, напротив, в основном 
выполняют функцию ноцирецепторов и являют
ся центральным звеном в восприятии дискомфор
та и боли [35]. Они чувствительны к механичес
кому растяжению и химическому раздражению, 
возникающему в ответ на действие кислотного 
стимула в просвете пищевода [57].

Автономная регуляция пищевода осуществ
ляется благодаря растяжению его внутренней по
верхности [18]. В этом случае формируется, так 
называемая, вторичная перистальтика органа, 
направленная на удаление попавших из желудка 
в пищевод еды, жидкости, воздуха, появляющая



ся в ответ на растяжение стенки пищевода на 
любом его участке [18,52], Основную роль при 
этом играют 2 нейротрансммиттера: стимулиру
ющий - ацетилхолин и ингибирующий - оксид азота 
[18].

В последние годы оксиду азота (NO) - вто
ричному месенджеру, вовлеченному во множе
ство как нормальных, так и патофизиологичес
ких процессов, уделяется особое внимание. Бла
годаря своей неоднозначной активности и мно
гогранности действия NO в 1992 году провозгла
шен молекулой года [24]. В ряде исследований 
показано, что у больных ГЭРБ преобладает не 
адренергическая, не холинергическая иннервация 
НПС, а опосредованная оксидом азота [18].

Известно, что на электрофизиологическом 
уровне сокращение гладкомышечной клетки ха
рактеризуется деполяризацией мембраны и воз
никновением стойкого потенциала [18]. В это 
время в клетку устремляются ионы кальция и она 
сокращается [ 18,52]. Расслабление НПС под вли
янием NO связано с активацией растворимой 
формы фермента гуанилатциклазы, катализиру
ющей биосинтез цГМФ [8,24]. NO связывается с 
ионом железа гемовой группы, содержащейся в 
молекуле гуанилатциклазы. Структурная пере
стройка последней сопровождается резким воз
растанием ее активности и накоплением цГМФ. 
Последний снижает уровень свободного кальция 
в миоцитах и активирует киназу легкой цепи ми
озина, вызывая расслабление гладкомышечных 
клеток [8,24,53].

Источником NO в желудочно-кишечном трак
те служат эпителий, сосудистый эндотелий, глад
кие мышцы, тучные клетки, лейкоциты, энтераль
ные нейроны [8,24]. Электрическая стимуляция 
нитроксидергических нейронов области НПС со
провождается секрецией NO и релаксацией глад
кой мускулатуры [8,24].

Тонус ННС находится под влиянием значи
тельного числа эндогенных и экзогенных факто
ров [8,10,28]. У здоровых лиц давление в зоне 
НПС составляет 15-35 мм. рт. ст., что препятству
ет забросу в пищевод желудочного содержимого 
[10,28]. Многие биологически активные вещества 
и гастроинтестинальные пептиды понижают (сек
ретин, вазоактивный интестинальный гормон, 
желудочный ингибиторный пептид, глюкагон, со
матостатин, прогестерон, сератонин, допамин, 
холецистокинин-панкреозимин, энкефалины) или 
повышают (гастрин, мотилин, субстанция Р, гис
тамин, панкреатический полипептид) тонус НПС 
[5,6,8,28,48].

На сегодняшний день гормональная регуля
ция работы гастроэзофагеальной зоны изучена 
недостаточно. Между тем известно, что практи
чески при любой эндокринной патологии страда
ют как секреторная, так и моторно-эвакуаторная 
функции желудочно-кишечного тракта. Напри
мер, у больных сахарным диабетом угнетение 
секреции соляной кислоты в желудке и гипото
ния пищеварительной трубки на всем ее протя
жении обусловлены поражением блуждающего 
нерва на фоне вагусной нейропатии [3,8,18].

Особого внимания врачей заслуживают рас
стройства пищеварения, сформировавшиеся на 
фоне измененного тиреоидного статуса. По дан
ным литературы, двигательная функция желудоч
но-кишечного тракта на всем протяжении и, в 
частности, работа НПС при заболеваниях щито
видной железы, протекающих с тиреотоксикозом, 
носит характер гиперкинеза [20]. Многие авторы 
указывают, что у пациентов с избыточным уров
нем тиреоидных гормонов в крови наблюдается 
повышение тонуса мышц желудка, ускоренная 
эвакуация пищевого комка из него и рецидиви
рующие боли в эпигастральной области спасти
ческого характера [20]. Снижение кислотообра
зующей функции желудка при тиреотоксикозе 
объясняется функциональными изменениями его 
секреторного аппарата, связанными с гиперреак
тивностью симпатической нервной системы и 
снижением активности блуждающего нерва [20]. 
Очевидно, тироксин и трийодтиронин оказыва
ют существенное влияние на секреторную и мо
торную функции гастроэзофагеальной зоны, а в 
целом достаточный уровень тиреоидных гормо
нов препятствует формированию патологического 
ГЭР. Следовательно, можно предположить нега
тивную роль гипофункции щитовидной железы 
в развитии и прогрессировании ГЭРБ.

Нельзя не отметить еще один из возможных 
патогенетических механизмов ГЭРБ на фоне па
тологии щитовидной железы. В настоящее вре
мя имеется достаточно научных доказательств 
участия тиреоидных аутоантител в развитии гас
троэнтерологических заболеваний. Например, у 
пациентов с аутоиммунным полигландулярным 
синдромом 1-го типа встречается аутоиммунное 
поражение практически любой системы органов 
и тканей [12]. Кроме того, иммунологические 
исследования крови больных с диффузно-токси
ческим зобом и аутоиммунным тиреоидитом с 
высокой частотой выявляют аутоантитела про
тив париетальных клеток слизистой оболочки 
желудка [20]. Формирование у этих пациентов 



атрофического гастрита с секреторной недоста
точностью, вероятно, обусловлено развитием 
"аутоиммунной болезни" [20]. С одной стороны, 
снижение секреции соляной кислоты в желудке в 
этом случае уменьшает агрессивность рефлюк- 
тата при ГЭР и препятствует прогрессированию 
рефлюксной болезни. Однако, не исключается, 
что поражение тканей НПС при сочетанной с 
ГЭРБ патологии щитовидной железы происходит 
по аутоиммунному механизму. Несомненно, со 
временем данная гипотеза послужит предметом 
дальнейших научных исследований.

Развитию гипотонии НПС способствует 
употребление некоторых продуктов (чай, кофе, 
кока-кола, алкоголь, жиры, шоколад, цитрусовые, 
томаты, перец) и лекарственных препаратов (цит
рамон, мята перечная, антагонисты кальция, па
паверин, но-шпа, теофилин, нитраты, 7-блока
торы, анальгетики, холинолитики, седативные и 
снотворные средства), а также курение 
[8,10,18,48]. Нарушение функции НПС возмож
но при его прямом поражении во время хирурги
ческих вмешательств, бужировании пищевода, 
при длительном присутствии назогастрального 
зонда, при склеродермии [11].

Таким образом, гипотония НПС и наруше
ния двигательной функции пищевода возможны 
в результате "поломок" холинергической, дофа
минергической и нитроергической стимуляции 
эзофагеальной зоны и блокирования тока ионов 
кальция в клетку [18]. Первичная несостоятель
ность антирефлюксных механизмов обусловлена 
снижением давления в НПС в результате нали
чия врожденного дефекта гладкомышечных кле
ток или идиопатического нарушения иннервации 
сфинктера, а также особенностями функциони
рования центральной нервной системы [3,8]. Вто
ричная "поломка" объясняется разнообразными 
причинами: поражением блуждающего нерва, в 
том числе при ваготомии, деструкцией кардиаль
ного жома (в том числе ятрогенного), эндокрин
ным дисбалансом, употреблением особых продук
тов и вредными привычками [3,8,18,46].

Среди гастроэнтерологов дискутабельным 
остается вопрос о роли грыжи пищеводного от
верстия диафрагмы (ГПОД) в формировании па
тологического ГЭР. ГПОД обнаруживаются у 50% 
обследуемых в возрасте старше 50 лет, причем у 
63-84% таких пациентов эндоскопически опреде
ляют признаки РЭ [10,11,52].

Важным элементом запирательного меха
низма кардии является угол Гиса. Он представ
ляет собой угол перехода одной боковой стенки 

пищевода в большую кривизн}' желудка, тогда как 
другая боковая стенка плавно переходит в ма
лую кривизну [11]. Воздушный пузырь желудка и 
внутрижелудочное давление способствуют тому, 
что складки слизистой оболочки, образующей 
угол Гиса, плотно прилегают к правой стенке, 
предотвращая тем самым забрасывание содер
жимого желудка в пищевод [11]. Такой механизм 
носит название клапана Губарева [11]. Развитие 
ГПОД нарушает функционирование этого меха
низма и приводит к частичной или полной дест
рукции НПС [8,42].

Нарушению двигательной функции пищево
да отводится значительное место в патогенезе 
ГЭРБ, особенно в начальной стадии заболевания 
[5,8]. Важную роль при этом играет снижение 
объемного и химического эзофагеального клирен
са. Пищевод снабжен эффективным механизмом, 
позволяющим устранять сдвиги внутрипищевод- 
ного pH, который обозначается как пищеводный 
клиренс и определяется как скорость убывания 
химического раздражителя из полости пищевода 
[10,11]. Химический клиренс обеспечивается ней
трализующими свойствами слюны и бикарбона
тами пищеводной слизи [8,10,11,44].

Перистальтика пищевода считается одним из 
главных механизмов объемного клиренса [8,43]. 
Первичная перистальтическая волна обеспечива
ет продвижение твердой пищи из ротовой поло
сти в желудок, а вторичная - очищение пищево
да от рефлюктата [5,8]. При ГЭРБ происходит 
замедление пищеводного клиренса, связанное 
прежде всего с ослаблением перистальтики орга
на [5,8,10,11,18]. Пищеводные дискинезии у час
ти больных ГЭРБ проявляются в виде так назы
ваемой третичной перистальтики, которая возни
кает при глотании и не связана с приемом пищи 
[8].

Существует немало сведений, указывающих 
на высокую распространенность нарушений мо
торной функции желудка у пациентов с рефлюк
сной болезнью [45]. Замедление эвакуации из же
лудка приводит к повышению внутрижелудочного 
давления и способствует ГЭР [8,47]. У 40-50% 
больных ГЭРБ встречаются моторно-эвакуатор- 
ные расстройства желудка, которые в большин
стве случаев обусловлены язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки [8,34].

Перечисленные дефекты в работе антиреф- 
люксной барьерной системы гастроэзофагеаль
ной зоны, несомненно, потенцируют эпизоды ГЭР 
и способствуют прогрессированию рефлюксной 
болезни. Однако накопленные на сегодняшний 



день данные не дают точного представления о 
механизме повреждения тканей пищевода при 
ГЭРБ. Тот факт, что степень повреждения сли
зистой оболочки не зависит от частоты и про
должительности рефлюкса и агрессивных свойств 
рефлюктата позволил предположить важную роль 
в развитии этого заболевания резистентности 
пищевода.

Резистентность слизистой оболочки пище
вода обеспечивается тремя уровнями защиты: 1) 
преэпителиальная защита, к которой относятся 
слюнные железы, железы подслизистого слоя, 
вырабатывающие муцин, немуциновые протеи
ны, бикарбонаты, эпидермальный фактор роста 
и простагландин Е2, оказывающий цитопротектив- 
ное действие; 2) эпителиальная защита, связан
ная с нормальной регенерацией эпителиального 
пласта; 3) постэпителиальная защита, к которой 
относят нормальный кровоток пищевода и нор
мальный кислотно-щелочной баланс [8,10,11,18]. 
Очевидно, что снижение резистентности слизис
той оболочки пищевода по той или иной причине 
неизбежно ведет к более интенсивному воздей
ствию на нее агрессивных свойств рефлюктата.

В последние годы все больше исследовате
лей наряду с классическими общепринятыми ме
ханизмами признают роль свободнорадикальных 
кислородных и липидных процессов в патогене
зе многих заболеваний.

Свободные радикалы, называемые активны
ми формами кислорода (АФК), образуются во всех 
клетках, использующих кислород для дыхания 
[13,27]. В природе свободнорадикальное окисле
ние - физиологический процесс, обеспечивающий 
самообновление мембранных структур и регуля
цию клеточной активности [4]. Синтез лейкоци
тами АФК резко возрастает при их возбуждении 
и фагоцитозе. АФК способны оказывать микро
бицидное и антибластомное действие. Цитоток
сический эффект АФК используется природой для 
оперативного уничтожения чужеродных патоген
ных микроорганизмов и собственных дефектных 
клеток-"мутантов" [15]. Образование свободных 
радикалов является одним из универсальных па
тогенетических механизмов при различных ти
пах повреждения клетки: старении, канцерогене
зе, химическом, лекарственном и радиоактивном 
повреждении тканей, воспалении, атерогенезе, 
кислородной и озоновой токсичности [4].

Нарушение равновесия между процессами 
синтеза АФК и антиоксидантной зашитой орга
низма в сторону неконтролируемой "утечки" сво
бодных радикалов приводит к необратимым по

вреждениям молекул липидов, белков и нуклеи
новых кислот и в конечном счете к гибели кле
ток [4,15]. Свои альтерирующие свойства АФК 
реализуют путем прямого влияния на компонен
ты клеток и органелл и через инициирование пе
рекисного окисления липидов (ПОЛ) [13].

На сегодняшний день доказано участие сво
боднорадикальных реакций в формировании та
кой глобальной патологии как сахарный диабет, 
инфаркт миокарда, атеросклероз, артериальная 
гипертензия, бронхиальная астма, хронический 
алкоголизм, язвенная болезнь, неспецифический 
язвенный колит и желчнокаменная болезнь [27,54].

В современных публикациях, посвященных 
ГЭРБ, высказываются предположения о роли 
АФК и процессов ПОЛ в развитии данной пато
логии. Экспериментальные и клинические иссле
дования выявили, что у пациентов с РЭ показа
тели ПОЛ возрастали пропорционально тяжести 
заболевания и были наивысшими при метапла
зии Барретта [55]. В опытах на животных под
тверждена гипотеза о том, что ферменты анти- 
окислительной системы могут играть роль в под
держании функции НПО [23,27]. Очевидно, бур
ная генерация АФК и активизация процессов 
ПОЛ при ГЭРБ обусловлены развитием в слизи
стой оболочке пищевода асептического воспале
ния под действием рефлюктата. Сформировав
шийся дисбаланс между свободнорадикальным 
окислением тканей и антиоксидантной системой 
в итоге приводит к снижению резистентности 
слизистой оболочки пищевода и нарушению ра
боты НПС. Несомненно, эта гипотеза заслужи
вает внимания ученых и нуждается в подтверж
дении.

Представляет интерес до конца не выяснен
ный вопрос о роли Helicobacter pylori (HP) в эти
ологии и патогенезе ГЭРБ. Опубликованные дан
ные и мнения ученых весьма противоречивы. На 
сегодняшний день в литературе накоплены дан
ные как "за", так и "против" воздействия HP на 
слизистую оболочку пищевода [2,5,18,40]. С точ
ки зрения патофизиологии инфекция HP может 
как способствовать развитию ГЭРБ, так и в оп
ределенном смысле защищать пищевод от агрес
сивных воздействий [1,8].

Негативное влияние HP на течение ГЭРБ 
можно объяснить несколькими механизмами. Во- 
первых, гиперсекреция соляной кислоты и гипер- 
гастринемия, индуцированные HP, могут усугуб
лять течение ГЭРБ как кислотозависимого за
болевания [1,2].

Во-вторых, есть данные о том, что синтези



руемые в ответ на обсемененность HP и воспа
ление стенок желудка цитокины IL-1 и TNF-a 
способны вызывать релаксацию гладких мышц 
НПС и за счет этого - недостаточность его фун
кции [1,41].

И, в- третьих, токсины HP и продукты по
вреждения тканей желудка и двенадцатиперст
ной кишки раздражают афферентные нервы и 
повышают за счет этого чувствительность сли
зистой оболочки пищевода [1]. Клинические на
блюдения установили, что частота ГЭРБ у боль
ных дуоденальной язвой достигает 50% [ 1,31 ].

Предположение о протективной роли HP в 
развитии ГЭРБ возникло на основании следую
щих фактов. В литературе накоплено достаточно 
данных о том, что с уменьшением частоты обсе- 
мененности HP слизистой оболочки желудка у 
больных с рефлюксной болезнью возрастает ве
роятность появления более выраженных патоло
гических изменений слизистой оболочки пище
вода [5]. Более того, успешная эрадикация HP 
приводит к возникновению ГЭРБ у 50% пациен
тов [1]. Протективные свойства HP при рефлюк
сной болезни можно объяснить следующим об
разом.

Во-первых, наиболее вирулентный при про
ксимальном гастрите штамм HP Cag А+ выраба
тывает протеины, ингибирующие соляную кис
лоту. Кроме того, интерлейкин - 1р, синтезируе
мый слизистой оболочкой желудка в ответ на вос
паление, действует как ингибитор соляной кис
лоты [1,18]. Эти механизмы цитопротективного 
действия HP правомочны только при проксималь
ных гастритах, в то время как наиболее частая 
колонизация HP антрального отдела дает прямо 
противоположный эффект - секреция гастрина и 
соляной кислоты усиливается [41].

Во-вторых, аммиак, образующийся в резуль
тате расщепления мочевины уреазой HP, нейтра
лизует соляную кислоту и тем самым предохра
няет слизистую оболочку пищевода от повреж
дений [1,40].

В-третьих, многими авторами указывается, 
что значительно важнее не прямой протективный 
эффект HP, а опосредованный патогенными свой
ствами бактерий. Как известно, длительное пер
систирование HP в желудке сопровождается мощ
ным воспалением его слизистой оболочки и при
водит к вторичной атрофии желез желудка. Из 
этого следует, что чем больше выраженность га
стрита, обусловленного инфекцией HP с вирулен
тными Cag А+- штаммами, тем чаще встречается 
атрофия желез, ниже секреция соляной кислоты 

и тем меньше вероятность развития ГЭРБ 
[ 1,31,41 ]. Необходимо отметить, что данное пред
положение справедливо в том случае, если рас
сматривать ГЭРБ только как кислотозависимое 
заболевание, не имеющее других патогенетичес
ких механизмов.

Некоторые исследователи предполагают еще 
один механизм HP. защищающий слизистую обо
лочку пищевода. Известно, что при HP - гастри
те возрастает экспрессия индуцируемых форм 
циклооксигеназы-2, и за счет этого - гиперпро
дукция простагландинов, дающих хорошо извес
тный цитопротективный эффект [1]. Во время 
эпизодов физиологического рефлюкса простаглан
дины достигают слизистой оболочки пищевода 
и защищают ее [1].

Из сказанного становится очевидным, что 
развитие рефлюксной болезни у пациентов с НР- 
инфекцией зависит от патогенных свойств самих 
микроорганизмов, видов их штаммов, локализа
ции обсемененности слизистой оболочки и реак
тивности макроорганизма.

Таким образом, совокупность современных 
научных доказательств позволяет предположить 
многофакторную природу ГЭРБ. На сегодняшний 
день подход к объяснению патогенетических ме
ханизмов формирования этого заболевания нео
днозначен. Судя по литературным источникам, 
мнения ученых в вопросах патогенеза ГЭРБ весь
ма противоречивы. В этой связи представляется 
актуальным продолжение экспериментальных и 
клинических исследований, выявляющих новые 
патофизиологические направления в развитии 
данной патологии.
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