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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) оправдала прогноз на аб-

солютный рост заболеваемости в разных странах мира и относится к числу наи-

более частых болезней пищеварения [82,180,183]. Международным и националь-

ным сообществам терапевтов и гастроэнтерологов удалось выработать программ-

ные документы, четко определяющие систему взглядов на проблему ГЭРБ, на ос-

нове которых формируются клинические рекомендации и стандарты диагностики 

и лечения для детей и взрослых [24,103,117,179,214,218,233].  

Однако, несмотря на несомненные достижения в теории и клинической 

практике, заболевание в ряде случаев протекает торпидно, со значительным сни-

жением качества жизни пациентов, формированием серьезных осложнений и рис-

ком развития аденокарциномы пищевода [53,107,200], что требует дифференци-

рованных подходов к лечению.  

Стало очевидно, что ГЭРБ представляет собой гетерогенную группу пато-

логических состояний, развитие которых происходит с участием разных механиз-

мов [12,34,99,142,249]. В частности, рефлюкс-эзофагит (РЭ) − клинико-

эндоскопическое проявление болезни − развивается как вследствие гастроэзофа-

геального (ГЭР), так и дуоденогастроэзофагеального (ДГЭР) патологических реф-

люксов и сопровождается однотипными структурными изменениями в слизистой 

оболочке пищевода (СОП) и сходной клинической симптоматикой с преоблада-

нием изжоги и регургитации [15,40,120,187,240,241,242]. При этом назначение 

лечения на основе кислотосупрессии эффективно преимущественно для пациен-

тов с ГЭР. Развитие пищевода Барретта − предракового состояния пищевода − ас-

социировано, прежде всего, с патологическим ДГЭР, что делает данный тип реф-

люкса более опасным с точки зрения угрозы канцерогенеза 

[46,166,202,216,219,243,244].  
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Степень разработанности темы исследования 

Механизмы образования ДГР и ДГЭР, клинические и морфо-

функциональные характеристики варианта ГЭРБ, ассоциированной с ДГЭР 

(ГЭРБ–ДГЭР), состояние эмоционально-личностной сферы больных, формирую-

щей «внутреннюю картину» заболевания, изучены недостаточно, особенно при 

коморбидном течении заболеваний эзофагогастродуоденальной зоны (ЭГДЗ) и 

билиарного тракта. Исследования, отражающие эти аспекты проблемы, немного-

численны [115,116,124]. 

Современный клиницист пока не располагает возможностью прогнозиро-

вать, а, следовательно, и предотвращать развитие ГЭРБ–ДГЭР и ее осложнений. В 

этом направлении перспективна разработка индивидуальных лечебно-

профилактических программ, адресованных людям молодого возраста с риском 

развития ГЭРБ. В их числе находятся лица с фенотипическими и висцеральными 

признаками дисплазии соединительной ткани (ДСТ) как основы анатомического 

дефекта зоны пищеводно-желудочного перехода – грыж пищеводного отверстия 

диафрагмы (ГПОД) и недостаточности (халазии) кардии [60,156,199,252,262]. Од-

нако роль ДСТ в генезе ГЭРБ и, в частности, ее варианта, ассоциированного с 

ДГЭР, еще предстоит уточнить.     

Установление этиологических и предрасполагающих факторов, детальных 

особенностей клинических проявлений, патогенетических механизмов формиро-

вания ГЭРБ и РЭ при доминировании ДГЭР, а также возможности прогнозирова-

ния их развития у лиц с диспластозависимым фенотипом может решить важную 

научную задачу по оптимизации лечения, прогнозированию развития и профилак-

тике данного варианта болезни. 

 

Цель исследования: 

Выяснить клинико-патогенетические особенности ГЭРБ−ДГЭР для оптими-

зации лечебно-профилактических мероприятий у данного контингента больных. 
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Задачи исследования: 

1. Изучить особенности клинических проявлений ГЭРБ−ДГЭР и коморбид-

ной патологии органов пищеварения с учетом разной степени выраженности вос-

палительных изменений в слизистой оболочке пищевода. 

2. Уточнить у больных ГЭРБ−ДГЭР распространенность фенотипических и 

висцеральных признаков дисплазии соединительной ткани и оценить их роль в 

качестве факторов, предрасполагающих к развитию данного варианта заболева-

ния. 

3. Выяснить у больных ГЭРБ−ДГЭР состояние эмоциональной сферы, лич-

ностного реагирования на болезнь, характер и структуру диссомний и состав-

ляющих качества жизни как характеристик «внутренней картины болезни» с уче-

том диспластозависимого фенотипа и выраженности рефлюкс-эзофагита.  

4. Исследовать параметры и уточнить значение изменений рН в пищеводе и 

моторно-тонических расстройств эзофагогастродуоденальной зоны в развитии 

ГЭРБ−ДГЭР при разной степени выраженности воспалительных изменений в сли-

зистой оболочке пищевода и с учетом имеющихся признаков дисплазии соедини-

тельной ткани.  

5. На основе полученных данных определить прогностические факторы раз-

вития ГЭРБ−ДГЭР и выработать алгоритм диагностических действий в отноше-

нии лиц с диспластозависимым фенотипом. 

 

Научная новизна: 

1. Во взрослой популяции больных ГЭРБ–ДГЭР протекает на фоне высокой 

частоты фенотипических и висцеральных проявлений ДСТ, коморбидно с патоло-

гическими состояниями и заболеваниями билиарного тракта, способствующими 

формированию ДГР и ДГЭР. 

2. Выраженность рефлюксного синдрома, типичного для ГЭРБ–ДГЭР, эмо-

циональное восприятие пациентом проявлений болезни, характер и выраженность 
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диссомнии, снижение качества жизни напрямую определяются степенью воспа-

лительных и эрозивных изменений в СОП. 

3. В формировании ДГЭР-ассоциированной ГЭРБ и РЭ первостепенное зна-

чение имеет сочетание рефлюкса смешанного состава и моторно-тонических рас-

стройств на уровне пищеводно-желудочного перехода, антродуоденальной и дуо-

деноеюнальной зон. 

4. Предикторами развития ГЭРБ–ДГЭР выступают висцеральные проявле-

ния ДСТ (ГПОД, недостаточность кардии, аномалии формы желчного пузыря и 

др.) при высокой частоте фенотипических проявлений ДСТ, выявление которых у 

людей молодого возраста дает основания прогнозировать развитие заболевания и 

заблаговременно рекомендовать профилактические поведенческие антирефлюкс-

ные мероприятия.  

 

Теоретическая и практическая значимость работы: 

Результаты проведенного исследования расширяют представления о вариа-

тивности ГЭРБ при ее коморбидном течении с патологическими состояниями би-

лиарного тракта и роли ДСТ в ее формировании для использования в разработке 

лечебно-профилактических программ у лиц с диспластозависимым фенотипом.      

Разработан диагностический скрининг-набор фенотипических и висцераль-

ных признаков ДСТ у взрослых лиц, которые сохраняются с возрастом, легко ди-

агностируются при врачебном осмотре и рутинных инструментальных исследова-

ниях. Установлено прогностическое значение таких висцеральных признаков ДСТ 

как ГПОД, недостаточность кардии, аномалии формы желчного пузыря для фор-

мирования ГЭРБ−ДГЭР у лиц с диспластозависимым фенотипом. Определен ал-

горитм диагностических действий, направленных на выявление структурных пре-

дикторов развития ГЭРБ−ДГЭР у лиц с диспластозависимым фенотипом. 
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Методология и методы диссертационного исследования 

Для решения поставленных задач были использованы клинико-

анамнестические, эндоскопические, гистологические, электрофизиологические, 

функциональные и психодиагностические методы обследования больных. В пе-

риод с 2013 по 2016 гг. проведено обсервационное (аналитическое) одномомент-

ное (поперечное) исследование с двухэтапной процедурой выборки клинической 

когорты больных ГЭРБ–ДГЭР − жителей Пролетарского и Центрального районов 

города Твери, подписавших добровольное информированное согласие на участие 

в исследовании. Исследование одобрено Этическим комитетом Тверского госу-

дарственного медицинского университета. Материалы и методы исследования 

подробно изложены в соответствующем разделе рукописи.  

Работа выполнена под руководством профессора кафедры факультетской 

терапии Тверского государственного медицинского университета, доктора меди-

цинских наук, Заслуженного врача РФ В.В. Чернина на базе ГБУЗ ТО «Клиниче-

ская больница скорой медицинской помощи» (главный врач – К.Л. Шахматов). 

 

Положения, выносимые на защиту: 

1. ГЭРБ−ДГЭР в своем течении имеет ряд особенностей: протекает комор-

бидно с патологическими состояниями билиарного тракта; рефлюксный синдром 

сочетается с признаками билиарной диспепсии; в эмоционально-личностной сфе-

ре преобладают депрессивные, тревожные и ипохондрические тенденции, а также 

дезадаптивные типы личностного реагирования на течение болезни − тревожный, 

ипохондрический, неврастенический, меланхолический; часто имеют место легко 

и умеренно выраженные пресомнические и интрасомнические расстройства; ка-

чество жизни (КЖ) снижено в связи с необходимостью длительного лечения, ин-

струментального обследования, соблюдения диеты, ограничения трудовой дея-

тельности, проведения досуга и социальных контактов. Их клиническая выражен-

ность определяется степенью воспалительных и эрозивных изменений в СОП. 
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2. У лиц с диспластозависимым фенотипом ГЭРБ–ДГЭР формируется на 

основе преморбидного сочетания анатомических характеристик органов пищева-

рительной системы в виде висцеральных признаков ДСТ – ГПОД, недостаточно-

сти кардии, аномалии формы желчного пузыря. 

3. В развитии ГЭРБ–ДГЭР помимо непосредственного действия рефлюксата 

смешанного состава патогенетическое значение имеют нарушения моторно-

эвакуаторной активности ЭГДЗ в виде умеренно выраженного гипокинеза желуд-

ка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) с преобладанием непропульсивной мото-

рики в зоне антродуоденального и дуоденоеюнального переходов.  

4. При высокой частоте фенотипических проявлений ДСТ диагностический 

алгоритм действий врача должен включать активный поиск висцеральных при-

знаков ДСТ с инструментальной визуализацией органов пищеварения, обнаруже-

ние которых на этапе предболезни дает основания прогнозировать развитие 

ГЭРБ–ДГЭР и рекомендовать профилактические поведенческие антирефлюксные 

мероприятия − в первую очередь лицам молодого возраста. 

 

Степень достоверности результатов  

Достоверность результатов исследования обеспечивает глубокий анализ на-

учной литературы по теме исследования, достаточный объем сформированной 

клинической когорты больных, системный подход к выбору исследовательских 

методик, использование современных методов статистического анализа количест-

венных и качественных параметров. Достоверность первичных материалов под-

тверждена их экспертной оценкой и не вызывает сомнений. 

 

Личное участие автора в получении научных результатов 

Автору принадлежит значительный вклад в разработку и реализацию ди-

зайна исследования. Им самостоятельно проведен критический анализ отечест-

венных и зарубежных публикаций по теме исследования, осуществлен набор ко-

горты больных с выполнением им клинико-анамнестического, психодиагностиче-



10 
 

ского исследований, проведения рН-метрии пищевода и электрогастроэнтерогра-

фии (ЭГЭГ), создана электронная база данных, проведена статистическая обра-

ботка и интерпретация результатов, подготовка и публикация полученных резуль-

татов исследования. Личное участие в написании научных работ по теме диссер-

тации − 85%. 

 

Апробация материалов диссертации 

Диссертация обсуждена и апробирована на совместном заседании кафедр 

факультетской терапии, госпитальной терапии и профессиональных болезней, 

внутренних болезней, педиатрии педиатрического факультета, детских болезней, 
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практических конференциях молодых ученых «Молодежь и медицинская наука» 
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Внедрение результатов исследования в практику  

Основные положения диссертационной работы внедрены в работу поликли-

ники ГБУЗ ТО «Клиническая больница скорой медицинской помощи», поликли-

ники ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» Мин-

здрава РФ и используются в образовательном процессе на кафедре факультетской 

терапии на клинических практических занятиях со студентами 4-5 курсов лечеб-

ного факультета, интернами, ординаторами, аспирантами. 

 

Структура и объем диссертации  

Диссертация состоит из введения, четырех глав, включающих обзор литера-

туры, описание материалов и методов исследования, его результатов, их обсуж-

дения и заключения, выводов, практических рекомендаций, списка литературы. 

Диссертация изложена на 151 странице машинописного текста, иллюстрирована 

23 таблицами и 19 рисунками. Список литературы включает 263 источника, в том 

числе 159 отечественных и 104 зарубежных авторов. 
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ГЛАВА 1. ОСОБЕННОСТИ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ                                               

РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ,  АССОЦИИРОВАННОЙ                                                           

С ДУОДЕНОГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНЫМ РЕФЛЮКСОМ                                                

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

 

1.1 Эпидемиологические особенности ГЭРБ и клинико-

патогенетические варианты ее течения 

Последние десятилетия прошли под знаком изучения разных аспектов про-

блемы ГЭРБ в разных странах мира, поскольку отмечен абсолютный рост числа 

страдающих этим заболеванием [24,82,179,183], причем он коснулся и детской 

популяции [117,157,165,196]. Уровень заболеваемости ГЭРБ в странах Европы и 

Северной Америке составляет 10-30% и выше, в азиатских странах он существен-

но ниже, но продолжает нарастать [175,176,186,190,192, 203,235,251]. 

Эпидемиологические исследования, проведенные в России, демонстрируют 

высокую частоту ГЭРБ: во взрослой популяции она достигает 20-30% без учета 

морфологической формы заболевания [85,93,97,133]. Верифицированные морфо-

логическими методами признаки РЭ диагностируются несколько реже − в 8-10% 

случаев всех выполненных эндоскопий [143]. 

В последние годы актуальность проблемы ГЭРБ возросла в связи с ее поли-

морбидными сочетаниями с заболеваниями сердечно-сосудистой [50,72] и дыха-

тельной систем [69,204,238], ожирением [11,144,221,237]. Их частая ассоциация, 

особенно у лиц старших возрастных групп [27,166], требует выработки единой 

лечебной стратегии.  

Озабоченность ростом числа пациентов, испытывающих дискомфорт от из-

жоги, объяснима в аспекте канцерпревенции и развития пищевода Барретта. Это 

патологическое состояние формируется при метаплазии пищеводного эпителия и 

ассоциировано с высоким риском аденокарциномы пищевода [54,243,244,256]. 

Однако в последние годы стали появляться отчеты о лонгитюдных наблюдениях 



13 
 

за больными с пищеводом Барретта, оспаривающие фатальный риск развития 

аденокарциномы пищевода [232]. 

Осложнения ГЭРБ и ассоциированные с ней внепищеводные заболевания и 

состояния, четко указанные «Монреальским определением и классификацией га-

строэзофагеальной рефлюксной болезни» [218], также требуют совершенствова-

ния профилактических и клинических подходов, включая канцерпревенцию, про-

филактику язвенных форм эзофагита и рубцовых стриктур [191,201,213], пораже-

ния ЛОР-органов и дыхательных путей [194,226].   

В соответствии с Генвальским консенсусом (1997), ГЭРБ была признана са-

мостоятельной нозологической единицей [179]. Она представляет хроническое 

рецидивирующее заболевание, характеризующееся рефлюксом желудочного 

и/или дуоденального содержимого и развивающееся вследствие нарушений мо-

торно-эвакуаторной функции ЭГДЗ с появлением беспокоящих пациента симпто-

мов (изжога и регургитация) и/или развитием осложнений, при этом наиболее 

распространенным клинико-эндоскопическим проявлением  болезни является РЭ. 

В Международной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) ей при-

своен шифр К21 и выделено две формы − ГЭР с эзофагитом (К21.0) и ГЭР без 

эзофагита (К21.9).  

«Национальные рекомендации по диагностике и лечению кислотозависи-

мых и ассоциированных с Helicobacter pylori заболеваний» (V Московское согла-

шение) регламентируют установление диагноза ГЭРБ на основании наличия клас-

сического рефлюксного синдрома, при эндоскопической и гистологической вери-

фикации морфологических изменений СОП, соответствующих картине РЭ дис-

тального отдела пищевода, при инструментальном обнаружении признаков реф-

люкса в пищевод содержимого желудка (рН-мониторинг, импеданс-рН-

мониторинг, манометрия пищевода) либо при положительных терапевтических 

тестах с использованием ингибиторов протонной помпы (ИПП) и альгинатов. 

 Клинически A.H. Soll и R. Fass [249] выделяют две формы ГЭРБ. Первая из 

них протекает без эзофагита, для нее типичны преимущественно нормальное дав-

ление в зоне нижнего пищеводного сфинктера (НПС) и дневные постпрандиаль-
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ные эпизоды ГЭР вследствие его транзиторных расслаблений. Реже встречается 

форма заболевания (20% случаев) с эрозивным РЭ, ассоциированная с ночным 

ГЭР при снижении давления в зоне НПС. 

Д.С. Бордин [12] обосновал существование варианта РЭ, в основе патогене-

за которого лежит патологический ГЭР, ассоциированный с высокой концентра-

цией конститутивной синтазы оксида азота (eNOS) в слизистой оболочке дис-

тального пищевода, а также вариант ГЭРБ, ведущим механизмом патогенеза ко-

торого является психическая дезадаптация пациента.  

М.А. Осадчук и соавт. [119] помимо эрозивной и неэрозивной форм ГЭРБ 

выделяют и рефрактерную, протекающую с более выраженной гиперплазией ней-

роэндокринных клеток. 

Е.В. Секарева [124] предложила учитывать преимущественный тип реф-

люкса в пищевод – ГЭР и ДГЭР, доказав клиническое и патогенетическое своеоб-

разие этих вариантов.  

  
1.2 Патогенетические особенности ГЭРБ, ассоциированной с разными 

типами рефлюкса 

Сегодня не вызывает сомнений, что в патогенезе РЭ при ГЭРБ ведущая роль 

принадлежит пептическому фактору, связанному с рефлюксом желудочного со-

держимого в пищевод и расстройствами моторно-тонической деятельности зоны 

пищеводно-желудочного перехода [24,103,171,174,184,217,229]. Агрессивную 

роль в отношении многослойного плоского эпителия пищевода играет желудоч-

ный рефлюксат, содержащий соляную кислоту, пепсин, компоненты желудочного 

химуса [168,246,259]. При этом повреждающее значение имеет так называемый 

«патологический» рефлюкс с превышением 5-минутной продолжительности пе-

риода рН в пищеводе ниже уровня 4,0 ед., либо суммарно превышающий 4,5% от 

времени мониторирования рН; число эпизодов ГЭР свыше 50, их  суммарное вре-

мя более 1 ч/сутки [174]. 

Помимо кислого рефлюкса в развитии ГЭРБ имеет значение и щелочной − 

ДГЭР [15,40,116,120,124,198,240]. При наличии ДГЭР рН-мониторинг обнаружи-
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вает защелачивание дистального пищевода с рН выше 8,0 ед., значения рН в гра-

ницах от 7,0 до 8,0 ед. могут регистрироваться в связи с секрецией бикарбонатов 

слюны и пищеводных желез  [26]. В этом случае в составе рефлюксата содержатся 

не только компоненты желудочного, но и дуоденального сока, и повреждение 

пищевода происходит под непосредственным влиянием желудочного содержимо-

го, желчных кислот, панкреатических ферментов, лизолецитина. Имеет значение 

и развитие дисмоторики пищевода вследствие блокады мускариновых рецепторов 

гладкомышечных клеток пищевода желчными кислотами с замедлением клиренса 

его слизистой оболочки [120].  

У больных ГЭРБ морфологические изменения, соответствующие картине 

РЭ, во многом определяются объемом и химическим составом рефлюксата, вре-

менем и площадью его контакта с СОП [69,170,188,201,220,255]. Его действие в 

конечном итоге приводит к разрывам межклеточных связей эпителиального пла-

ста СОП [167,178]. K.B. Dunbar et al. [163] предполагают также участие цитоки-

нов в реализации воспалительных изменений в СОП. При этом наибольшему воз-

действию рефлюксата подвергается дистальный отдел пищевода. Клинические 

проявления заболевания определяются выраженностью воспалительных, особен-

но, эрозивно-язвенных, изменений и их протяженностью, а также повышением 

чувствительности пищевода к кислотному воздействию при нарушении целостно-

сти эпителиального слоя [84,124,172]. 

При развитии ГЭРБ и РЭ, как ее морфологического субстрата, участвуют и 

механизмы, противодействующие рефлюксогенным влияниям. К числу анатоми-

ческих факторов, обеспечивающих антирефлюксную защиту, относятся особен-

ности строения кардии и зоны пищеводно-желудочного перехода с внутрибрюш-

ным расположением НПС, протяженным абдоминальным сегментом пищевода, 

удерживающим эффектом ножек диафрагмы и диафрагмально-пищеводной связ-

ки, противодействующим смещению желудка вверх в зону более низкого давле-

ния, слизистой «розетке» кардии, острому (20-90°) углу Гиса [185,258]. В.И. 

Шишко и Ю.Я. Петрулевич [156] считают, что именно конституциональные осо-
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бенности индивида определяют анатомические характеристики и могут служить 

структурными предикторами ГЭРБ.  

Антирефлюксные механизмы поддерживаются координированной деятель-

ностью запирательного механизма кардии и внутрипросветного давления в же-

лудке с регулированием объема его газового пузыря за счет газового рефлюкса и 

воздушной отрыжки [215]. В.Т. Ивашкин и А.С. Трухманов [45] описали несколь-

ко составляющих процесса расслабления НПС: снижение тонуса НПС, модули-

руемое тормозящими импульсами; компрессии со стороны ножек диафрагмы; ин-

тенсивное сокращение продольных мышц пищевода; расслабление слоя цирку-

лярных мышц его дистальной части. Дискоординация этих содружественно дей-

ствующих механизмов лежит в основе рефлюкса жидкого содержимого в желудок 

у больных ГЭРБ. 

Важнейшее значение имеет процесс самоочищения СОП от рефлюксата 

любого химического состава – его клиренс. В его обеспечении участвует множе-

ство факторов, также оказывающих саногенное влияние. В частности, факторами 

резистентности пищевода у больных ГЭРБ выступает нормальная саливация, под-

держивающая в пищеводе слабощелочную рН, а также адекватный уровень эпи-

дермальных факторов роста [101,248], что обеспечивает эффективность эпители-

ального барьера СОП. Условием его реализации является равновесие процессов 

пролиферации и апоптоза эпителиальных элементов, которое смещается в сторо-

ну последнего при деструктивных формах РЭ и пищеводе Барретта [107].  

В исследованиях последних лет, посвященных проблеме ГЭРБ, прослежи-

вается акцент на изучение роли моторно-тонических нарушений в ее развитии. В 

немалой степени этому способствовало внедрение инструментальных технологий 

исследования двигательной функции ЭГДЗ в клиническую практику, включая ва-

рианты метода манометрии высокой разрешающей способности и рН-

импедансометрии. Возникновение рефлюксов в пищевод и формирование РЭ обу-

словлено моторно-тоническими расстройствами самого пищевода, зоны пище-

водно-желудочного перехода, а также желудка [28,217]. Основное значение имеет 
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дискоординированная деятельность НПС по отношению к уровню интрагастраль-

ного давления [2,39,75,110].  

В патогенезе ГЭРБ имеют значение также двигательные расстройства же-

лудка с нарушением эвакуации пищевого химуса из желудка, преобладанием бра-

дигастрии и увеличением периода закисления пищевода [28,80,177,228,236]. Е.В. 

Секарева [124], используя метод периферической ЭГЭГ у больных ГЭРБ с разны-

ми типами рефлюкса – ГЭР и ДГЭР, показала индивидуальную вариабельность 

моторно-тонических характеристик желудка и ДПК. При этом у пациентов с пре-

имущественным ГЭР отмечено сочетание умеренно выраженного гастро- и дуо-

деностаза, развивающихся вследствие дискоординации антродуоденальной про-

пульсии. Преобладащий ДГЭР формировался в условиях комбинации гастростаза 

и дуоденального дискинеза, а дискоординация пропульсии в ЭГДЗ происходила 

на уровне антродуоденального и дуоденоеюнального переходов.  

В зависимости от химического состава рефлюксата (включает ли он пре-

имущественно компоненты желудочного содержимого либо имеет в составе ком-

поненты содержимого ДПК) основным проявлением болезни выступает изжога, 

клинические характеристики которой сходны при кислом, слабокислом, а также  

желчном рефлюксе [187,250].  

Наличие ДГЭР предполагает одновременно и существование ДГР, попол-

няющего желудочное содержимое компонентами желчи и панкреатического сока. 

Ряд авторов отводит данному виду рефлюкса роль естественного механизма, сни-

жающего уровень рН в зоне антрума [21]. Однако высокая частота и выражен-

ность сопровождающего ДГР антрального атрофического гастрита («рефлюкс-

гастрит») с кишечной метаплазией эпителия скорее свидетельствует о его патоге-

нетической роли в деятельности антродуоденального «узла» пищеварительной 

трубки, чем о саногенном влиянии [29,79,102,165].  

Развитие ДГР происходит, как правило, при наличии моторно-тонических 

нарушений в пилородуоденальной зоне, в том числе вследствие операций с нало-

жением гастроеюнальных анастомозов и холецистэктомии независимо от способа 

хирургической операции [29,76,79,118,223,240]. Но чаще его отмечают при пато-
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логических состояниях панкреатобилиарной зоны с десинхронизацией процесса 

поступления в ДПК желудочного химуса, желчи и панкреатического сока, а также 

активацией проферментов. Подобные ситуации имеют место при аномалиях 

строения желчного пузыря, билиарных дискинезиях, хроническом бескаменном и 

калькулезном холецистите, а также при постхолецистэктомическом синдроме 

[36,49,68].     

Что касается РЭ, ассоциированного с ДГЭР, то конъюгированные и не-

конъюгированные желчные кислоты, лизолецитин, компоненты панкреатического 

сока оказывают выраженное повреждающее действие на СОП [5,219,227,257]. Их 

действие многообразно и определяется как колликвационным эффектом щелочей 

с проникновением рефлюксата в глубокие слои многослойного эпителия, так и 

непосредственным детергентным действием токсичных деконъюгированных 

желчных кислот на липиды клеточных мембран [120], а также продолжительной 

активацией перекисного окисления липидов [131]. Эти негативные влияния усу-

губляются в условиях ацидификации СОП и недостаточной локальной продукции 

оксида азота [160,219]. Как показано О.Ю. Поздникиной и соавт. [116], РЭ, ассо-

циированный с ДГЭР, обнаруживался у 52,6% больных ГЭРБ при наличии недос-

таточности кардии, причем в 40% достигал III-IV степени выраженности. В этом 

случае, по мнению В.Л. Быкова и Е.А. Исеевой [18], структурные и функциональ-

ные нарушения эпителия развиваются при значительной длительности воздейст-

вия повреждающих факторов, вызывающих истощение ресурсов защитных меха-

низмов.  

При наличии ДГЭР происходят также изменения микробного биоценоза 

верхних отделов пищеварительного тракта с расширением качественного и коли-

чественного состава мукозной микрофлоры, появлением нетипичных для данного 

биотопа бактерий с выраженными признаками патогенности в виде гемолитиче-

ской, лецитиназной, РНК-азной, казеинолитической, каталазной, уреазной и цито-

токсической активности [35,127]. 

Тесная связь воспалительных изменений в слизистых оболочках, индуциро-

ванных рефлюксами, с их микробной колонизацией позволили В.А. Карпину [56] 
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выдвинуть универсальную концепцию хронизации заболеваний ЖКТ. Она пред-

полагает, что стойкое нарушение моторно-эвакуаторной функции ЖКТ с развити-

ем рефлюксов, способствуя изменениям микросреды, инициирует приспособи-

тельные регенеративные изменения в эпителии, включая его метаплазию, со стой-

ким нарушением барьерной функции. Это, в свою очередь, усугубляется микроб-

ной колонизацией/инфекцией и приводит, в конечном счете, к хронизации пато-

логических процессов в органах пищеварения.  

С ДГЭР ассоциирована и более высокая частота развития метаплазии и дис-

плазии пищеводного эпителия с повышением риска аденокарциномы пищевода 

[46,202,243].  

Клиническое течение ГЭРБ–ДГЭР изучено в немногочисленных исследова-

ниях. Субъективные ощущения пациентов с ДГЭР в силу их специфичности мо-

гут служить его диагностическими критериями – повторяющийся горький прив-

кус утром натощак и в течение дня после приема пищи, особенной жирной [74]. 

Е.В. Секарева [124] показала, что ГЭРБ, развивающаяся при доминировании 

ДГЭР, чаще выявляется при наличии ожирения, билиарной патологии, преобла-

дании в пищевом рационе высококалорийных блюд, причем, как и при варианте, 

ассоциированном с ГЭР, ведущим клиническим симптомом является изжога, не 

имеющая принципиальных клинических особенностей.  

В литературе есть указания на негативное влияние ГЭРБ на психоэмоцио-

нальный статус больных преимущественно в виде тревожных и депрессивных 

тенденций и дезадаптивных поведенческих актов [31,48,108,124,245]. При этом 

как показано Л.В. Демешкиной и соавт. [106], повышение уровня депрессии су-

щественно снижало КЖ больных ГЭРБ, в большей степени отражаясь на их физи-

ческом функционировании. Изучение КЖ используется при исследовании эффек-

тивности различных методов терапии, направленных на устранение основных 

симптомов ГЭРБ [22,36,145,197]. Тем не менее, обнаруженные изменения рас-

сматриваются без учета типа рефлюкса в пищевод. 

В то же время существует мнение, что эндоскопически негативная форма 

ГЭРБ, протекающая без выраженных воспалительных изменений в СОП, пред-
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ставляет собой вариант психосоматической патологии, сопровождающийся наи-

более значительными изменениями в актуальном психическом состоянии боль-

ных сравнительно с эрозивным вариантом заболевания [12,70,206]. Данное об-

стоятельство ряд исследователей склонен объяснять висцеральной гиперчувстви-

тельностью пищевода [140,209]. 

Медикаментозная блокада кислотного фактора антисекреторными препара-

тами без коррекции действия компонентов дуоденального содержимого в реф-

люксате в части случаев объясняет недостаточный клинический эффект и рези-

стентное течение ГЭРБ [53,63,198,231,241]. При этом последнее обстоятельство и 

должно сигнализировать клиницисту о варианте ГЭРБ–ДГЭР. 

 

1.3 Факторы риска развития ГЭРБ,  ассоциированной с разными                     

типами рефлюкса 

Доказательства абсолютного и повсеместного роста заболеваемости ГЭРБ и 

РЭ диктуют необходимость внести ясность в понимание совокупности предрас-

полагающих и причинных факторов возникновения заболевания, а также прогно-

зировать риск формирования осложнений и ассоциированных состояний. Данное 

научное направление исследований имеет утилитарный смысл − выработку сис-

темы превентивных мер на уровне первичной, вторичной и третичной профилак-

тики ГЭРБ. 

Как следует из большинства работ этого направления, рост числа больных 

ГЭРБ в мире объясняется одновременным действием целого ряда немодифици-

руемых и модифицируемых факторов, преимущественно обусловленных переме-

нами в рационе питания современного человека и поведенческом стереотипе его 

жизни [185,228]. В их числе демографические, генетические и поведенческие 

факторы [180]. 

К числу немодифицируемых демографических факторов при ГЭРБ отнесена 

географическая вариабельность − заболеваемость среди жителей Азии сущест-

венно ниже, чем в Европе и США [186,192]. Имеет значение принадлежность к 
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женскому полу [162,207], особенно при неэрозивных формах ГЭРБ [142]. Заболе-

ваемость ГЭРБ и РЭ нарастает с возрастом [27,164]. Наследственная отягощен-

ность по ГЭРБ и пищеводу Барретта подтверждена данными семейного анамнеза, 

близнецовых и молекулярно-генетических исследований [46,169,181]. 

Важнейшее значение имеют модифицируемые факторы риска развития 

ГЭРБ, напрямую связанные с особенностями пищевого поведения и пищевыми 

предпочтениями. В частности, имеются сведения о том, что больные ГЭРБ пред-

почитают поддерживать удовлетворительное самочувствие с отсутствием изжоги, 

принимая антациды и антисекреторные препараты, но, не отказываясь от излюб-

ленного рациона питания, включая продукты-провокаторы изжоги [100]. К их 

числу традиционно относят сдобные и жирные продукты, замедляющие процесс 

эвакуации желудочного химуса, продукты и напитки кислого вкуса, понижающие 

уровень рН в желудке, а также содержащие пищевые спазмолитики − томаты, мя-

ту и др. [181].  

Среди поведенческих факторов, участвующих в реализации возникновения 

ГЭРБ и РЭ, находятся курение, прием алкоголя, особенно пива и белого вина. 

Имеют значение постуральные факторы, возникающие в процессе бытовых, про-

фессиональных, спортивных двигательных стереотипий, способствующие росту 

внутрибрюшного давления с провокацией рефлюкса желудочного содержимого в 

пищевод. Рефлюксы в пищевод учащаются у пациентов, находящихся на постель-

ном режиме. Им также способствуют все объемные образования брюшной полос-

ти и забрюшинного пространства, а также запоры [181,198,208,230,234]. 

Сегодня совершенно очевидно, что ГЭРБ развивается у лиц с избыточной 

массой тела и ожирением [11,121,221,239,253]. 

Отдельного упоминания заслуживает прием лекарственных препаратов, 

оказывающих расслабляющее действие на тонус сфинктерного аппарата зоны 

пищеводно-желудочного перехода и способствующих нарастанию уровня желу-

дочной секреции и снижению защитных механизмов, действующих в отношении 

СОЖ и СОП. В  их числе нитраты, блокаторы кальциевых каналов, β-

адреноблокаторы, бронхолитики, антихолинергические, нестероидные противо-
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воспалительные средства, системные кортикостероиды, бензодиазепины и неко-

торые другие [69,148,180,185,210].  

Что касается этиологической и предрасполагающей к развитию РЭ роли H. 

pylori, то положения Маастрихтского консенсуса (IV), принятые на основе 

многочисленных исследований с высоким уровнем доказательности,  достаточно 

четко определили их взаимосвязи. В частности, в «Положении 5» указано, что НР-

статус не оказывает влияния на выраженность симптомов, их возобновление и 

эффективность лечения при ГЭРБ, а эрадикация НР не приводит к обострению 

уже существующей ГЭРБ или не оказывает влияния на эффективность лечения. 

«Положение 6» постулирует отрицательную связь между наличием НР, 

выраженностью ГЭРБ и аденокарциномой пищевода [214]. Тем самым поставлена 

точка в спорах об агрессивном либо протективном участии контаминации H. 

pylori в слизистых оболочках ЭГДЗ. 

К числу протективных факторов, действующих при ГЭРБ, ряд авторов 

склонен относить потребление пищевых волокон и физическую активность как 

факторов, уменьшающих избыточный вес и внутрибрюшное давление, в том чис-

ле и за счет активной кишечной перистальтики [98,185,210,263]. 

Проблема ГЭРБ и РЭ неразрывно связана с вопросом о преморбидных и ас-

социированных состояниях, вероятно, находящихся в сложных причинно-

следственных соотношениях. Особое место среди факторов, способствующих 

ГЭРБ, занимают ГПОД и недостаточность кардии, при которых происходит на-

рушение естественных структурных антирефлюксных механизмов, способствую-

щих формированию РЭ [60,156,198,252,262]. Именно с наличием ГПОД коррели-

рует концепция о «кислотном кармане», располагающемся на поверхности желу-

дочного содержимого ниже уровня пищеводно-желудочного перехода. В нем 

происходит постпрандиальная аккумуляция соляной кислоты, забрасываемой в 

пищевод со снижением уровня рН в его дистальном отделе [13,259]. 

Грыжи ПОД в популяции встречаются в 0,7-4% случаев. С возрастом часто-

та их прогрессивно возрастает, составляя у пожилых людей до 33-50% [141, 252]. 

По данным А.Ф. Черноусова и соавт. [151], В.М. Трофимова [141], C. Gordon et al. 
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[260], M. Cram и J. De Caestecker [176], развитие РЭ той или иной степени сопро-

вождает течение фиксированных и аксиальных грыж. 

По представлениям В.Х. Василенко и А.Л. Гребенева [19], врожденные 

ГПОД образуются как вариант дизэмбриогенеза, связанный с 

непропорциональным развитием мышечно-сухожильной части и отверстий 

диафрагмы, неполным опущением желудка в брюшную полость, коротким 

пищеводом и другими гастроинтестинальными аномалиями. В происхождении 

приобретенных ГПОД играют роль три основные группы факторов: слабость 

соединительнотканных структур, повышение внутрибрюшного давления и 

дискинезии пищевода. В основе формирования большинства ГПОД лежит 

пульсионный механизм.  

При недостаточности кардии и ГПОД страдает механизм, связанный с пе-

риодическими расслаблениями НПС, что обеспечивает возможность поддержи-

вать внутриполостное давление в желудке при аккумуляции значительных объе-

мов пищи за счет воздушной отрыжки [45,199].  

Клинические проявления ГПОД помимо размеров грыжевого мешка 

определяются явлениями РЭ с наличием типичного рефлюксного синдрома − 

изжоги, ретростернальных болей, дисфагии, отрыжки и регургитации [141,252].  

 

1.4 Дисплазии соединительной ткани и заболевания                                                    

эзофагогастродуоденальной зоны 

При обсуждении вопроса о структурных предикторх ГЭРБ следует принять 

во внимание то обстоятельство, что ГПОД, недостаточность кардии, дивертикулы 

пищевода, врожденный короткий пищевод, а также и другие заболевания органов 

пищеварения, сопровождающиеся нарушением размеров и формы внутренних ор-

ганов и их фиксации в брюшной полости (висцероптоз, мегаколон, долихосигма, 

дивертикулы кишечника, аномалии желчного пузыря) являются проявлениями 

несистемных дисплазий соединительной ткани [32,44,51,66], т.е. являются дис-

пластикозависимыми патологическими состояниями органов пищеварения. 
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А.А. Богомолец [10] связывал состояние здоровья или болезни организма в 

значительной степени с состоянием его соединительной ткани. 

По определению Э.В. Земцовского и Э.Г. Малева [44], «ДСТ – группа на-

следуемых или врожденных нарушений соединительной ткани мультифакторной 

природы, характеризующихся генетической неоднородностью и относительно 

доброкачественным течением, объединенных в синдромы и фенотипы на основе 

общности внешних и/или висцеральных признаков». В настоящее время боль-

шинство исследователей единодушны во мнении, что ДСТ являются своего рода 

уникальной анатомической особенностью организма, на основе которой происхо-

дят изменения морфологии и функции органов, могущие вызвать развитие хрони-

ческих заболеваний [3,39,193]. В.Г. Арсентьев и В.П. Шабалов [4] понимают ДСТ 

как конституциональную основу формирования полиорганной патологии у детей.  

Изучение ДСТ в течение многих лет проводится преимущественно в педи-

атрической практике [59,89] и, главным образом, в аспекте формирования врож-

денных особенностей строения сердечно-сосудистой системы [25,44] как наибо-

лее прогностически значимых для состояния здоровья. 

Итогом многолетних исследований отечественных педиатров стали Россий-

ские рекомендации «Полиорганные нарушения при дисплазиях соединительной 

ткани у детей. Алгоритмы диагностики. Тактика ведения», принятые на Х Рос-

сийском форуме «Здоровье детей: профилактика и терапия социально значимых 

заболеваний», состоявшемся в Санкт-Петербурге 11 мая 2016 года [117].  

Частота ДСТ в популяции изучена недостаточно, соответственно в литера-

туре имеются весьма противоречивые данные по этому вопросу. Тем не менее, 

отдельные авторы отмечают частоту ДСТ в детской популяции, достигающую 60-

80% [89,105,113,154] и даже 100% [149]. 

В основе ДСТ лежат молекулярно-генетические и онтогенетические меха-

низмы, приводящие к изменениям структуры и функции соединительной ткани 

[51,193,211]. На сегодняшний день известно, что ее диспластические изменения 

могут быть вызваны не только генетическими изменениями, но и  неблагоприят-

ной экологической обстановкой, стрессами, неправильным питанием, влиявшими 
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на организм в процессе онтогенеза и вызвавшими тератогенное нарушение про-

цесса развития соединительнотканных структур [159,173]. Формирование ДСТ 

представляет собой многоуровневый процесс, связанный как с количественными, 

так и с качественными изменениями основных структур соединительной ткани, в 

первую очередь фибриллярных. Тканевые аномалии онтогенеза связаны с нару-

шением фибриллогенеза и синтеза коллагена, а также с ферментопатиями и де-

фектами структуры эластина, протеогликанов, гликопептидов [43,61,88,193]. 

Значение недифференцированных ДСТ определяется их большой частотой в 

популяции, ассоцииацией с гипертонической болезнью, заболеваниями органов 

дыхания и пищеварительного тракта, болезнями костно-мышечной системы, пре-

обладанием пациентов молодого, а, следовательно, трудоспособного и репродук-

тивного возраста [23,132,149]. 

Единой классификации ДСТ до настоящего времени не существует. Наибо-

лее общей градацией является выделение фенотипических (внешних) и висце-

ральных (определяющих структурные особенности формы, положения, синтопии 

и т.п. внутренних органов) [44,52]. К числу фенотипических проявлений ДСТ от-

носятся краниоцефальные, костно-мышечные, кожные [52,105,195,205]. 

 И, если фенотипические признаки (стигмы) определяют своеобразие обли-

ка человека, в частности особенности строения костно-хрящевых и кожно-

мышечных структур, то висцеральные, обеспечивая анатомические характеристи-

ки внутренних органов, могут выступать структурными предикторами заболева-

ний и состояний. К важнейшим висцеральным проявлениям ДСТ относят так на-

зываемые малые аномалии развития сердца [25,44,237]. Бронхолегочные пораже-

ния при ДСТ также широко распространены [7]. Изменения мочевыделительной 

системы чаще проявляются в виде нефроптоза и дистопии почек, их поликистоза 

[111,126]. Висцеральными проявлениями со стороны органов пищеварения и 

брюшной полости являются висцероптоз, дивертикулы стенки пищеварительной 

трубки, аномалии строения желчного пузыря, внутренние грыжи, включая ГПОД 

[32,117].   
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Во взрослой популяции частота встречаемости ДСТ не оценена. Фенотипи-

ческие стигмы, если они не носят черт уродства, как правило, рассматриваются 

как индивидуальные особенности внешности пациента. Вопрос же о роли висце-

ральных признаков ДСТ в этиологии и патогенезе заболеваний внутренних орга-

нов, и болезней пищеварения в частности, практически не изучен. 

В педиатрической практике предрасположенность к формированию ряда 

хронически протекающих заболеваний напрямую связывают с наличием недиф-

ференцированных ДСТ. В частности, О.В. Андреева и соавт. [3] отметили высо-

кую частоту встречаемости фенотипических маркеров ДСТ у часто болеющих де-

тей разного возраста. Ю.Л. Веневцева и соавт. [20] указали на отрицательное 

влияние проявлений ДСТ на уровень здоровья, физическую активность и эмоцио-

нальный статус студентов-медиков. При этом они отметили связи фенотипиче-

ских стигм в строении верхней конечности молодых людей с частой патологией 

ЖКТ.  

Учитывая преморбидную роль ДСТ в отношении соматических заболева-

ний, для предупреждения их прогрессирования педиатры считают целесообразной 

разработку индивидуальных реабилитационных программ для детей с ДСТ [113]. 

Такие дети нуждаются в рациональных профориентационных рекомендациях 

[114,154], особенно при функциональных нарушениях в деятельности систем ор-

ганов [104].  

В последние годы в литературе стали появляться работы, посвященные дис-

пластикозависимым патологическим состояниям ЖКТ. Описана высокая частота 

эзофагитов, гастродуоденитов [81,122], заболеваний кишечника при наличии ДСТ 

[109]. Р.Р. Кильдиярова и Т.А. Крючкова [59] отметили ведущую роль хрониче-

ского гастродуоденита среди патологических состояний ЖКТ у детей с ДСТ. Ус-

тановлено, что дети с хронической патологией верхних отделов пищеварительно-

го тракта (язвенная болезнь ДПК, хронический гастродуоденит, эзофагит) на фоне 

ДСТ отличались преимущественно астеническим типом телосложения и низкой 

массой тела [55]. 
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Е.В. Бордюгова и соавт. [32] к числу проявлений ДСТ у детей относят 

скользящие ГПОД, преобладающие у девочек, их вероятность возрастает с ростом 

числа фенотипических стигм ДСТ. М.Д. Шихнабиева [155] при обследовании 

студентов вузов подросткового возраста установила в 2,4 раза большую частоту 

признаков ГЭРБ на фоне недифференцированной ДСТ, чем без нее. У детей на 

фоне ДСТ чаще встречается эндоскопически позитивная форма ГЭРБ и эрозивные 

эзофагиты [64]. Е.П. Кокотовой и Т.Ф. Перетолчиной [6] при обследовании струк-

туры дизритмий у взрослых пациентов с патологическими состояниями гастро-

дуоденальной зоны, ассоциированными с ДСТ, отмечена большая частота и вы-

раженность проявлений дисфункций проводящей системы сердца и аритмий, чем 

у пациентов с изолированной патологией ЭГДЗ. Наиболее частым вариантом ДСТ 

явились деформации желчного пузыря в виде перегибов его тела и шейки (в 68% 

случаев). При этом скользящие ГПОД с явлениями ГЭР обнаружены у 20,5% па-

циентов. В этом отношении их данные согласуются с результатами, полученными 

В.А. Ахмедовым [6], выявившим у детей с ДСТ изменения градиента внутриполо-

стного давления в органах пищеварения с формированием рефлюксов их содер-

жимого − гастроэзофагеального, дуоденогастрального, дуоденопанкреатического, 

дуоденобилиарного, билиарнопанкреатического, панкреатохоледохопузырного. 

При этом чаще регистрируются гипомоторные расстройства; степень дисфунк-

циональных нарушений и, соответственно, их клинические эквиваленты нараста-

ют по мере увеличения выраженности проявлений ДСТ.  
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

2.1 Характеристика клинической когорты больных 

Для решения поставленных задач в условиях поликлиники проведено об-

следование 129 пациентов с ГЭРБ. 

Средний возраст пациентов составил 41,4±13,52 года (таблица 1), варьируя 

в границах от 18 до 76 лет. Среди обследованных лиц мужчин было 42 (32,6%), 

женщин 87 (67,4%). Преобладали пациенты в возрасте от 20 до 59 лет (112 чело-

век − 86,8%). 

Таблица 1 − Характеристика больных ГЭРБ−ДГЭР по полу и возрасту 

Возраст больных Мужчины Женщины 
абс. % абс. % 

Моложе 20 лет 2 4,8 0 0,0 
20-29 лет 9 21,4 20 23,0 
30-39 лет 14 33,3 21 24,2 
40-49 лет 8 19,0 17 19,5 
50-59 лет 6 14,4 17 19,5 
Старше 60 лет 3 7,1 12 13,8 
Всего 42 100,0 87 100,0 

 

Критерии включения в исследование (при наличии у больных добровольно-

го информированного согласия на участие в исследовании): сочетание типичных 

жалоб (изжога, кислая/горькая отрыжка и регургитация), визуально различимого 

при ЭГДС разной степени выраженности РЭ, явлений ДГЭР, установленного как 

минимум одним из диагностических приемов – выявлением при эндоскопическом 

исследовании окрашенного желчью рефлюксата или следов желчи на поверхно-

сти СОП, значений рН в дистальном отделе пищевода от 8,0 ед. либо стойким 

привкусом горечи натощак и после еды.    

Критерии исключения/невключения: возраст моложе 18 лет, заболевания  

пищевода нерефлюксной этиологии, язвенная болезнь желудка и ДПК, состояния 

после операций на пищеводе и желудке, предшествующее обследованию курсо-

вое лечение нестероидными противовоспалительными и антибактериальными 
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препаратами, злокачественные новообразования любой локализации и стадии, бе-

ременность, психические заболевания, а также заболевания сердечно-сосудистой, 

дыхательной и нервной систем, сахарный диабет тяжелого течения со стойкой 

функциональной недостаточностью и снижением трудоспособности (жизнедея-

тельности). 

Критерием дифференциации больных ГЭРБ–ДГЭР на группы для решения 

поставленных задач явилось наличие либо отсутствие у них диагностически зна-

чимого набора из 6 и более фенотипических диспластозависимых признаков 

[134].  

По результатам их изучения пациенты были разделены на две группы. Пер-

вую из них составили 70 пациентов (27 мужчин и 43 женщины), у которых кли-

ническое и инструментальное исследование выявляло менее 6 (диагностически 

значимое количество) сохранившихся во взрослом состоянии фенотипических 

диспластозависимых признаков (группа I).  

Вторая группа (группа II) была сформирована из 59 пациентов (15 мужчин и 

44 женщины), у которых определялся набор из 6 и более фенотипических призна-

ков ДСТ. У взрослых пациентов они определялись по следующим принципам: в 

их происхождении четко доказана связь со слабостью соединительнотканных 

структур организма; они легко диагностируются рутинными методами и с возрас-

том не видоизменяются.  

В каждой группе было выделено по 2 подгруппы в зависимости от выра-

женности воспалительных изменений в СОП  (рисунок 1). 

Изучение у больных ГЭРБ сопутствующих патологических состояний по 

системам органов (без учета пищеварительной системы) показало их отсутствие в 

26 случаях (20,2%), число таких больных в группе I составило 15 (21,4%), в груп-

пе II – 11 (18,6%). 

Патология дыхательной системы была представлена хроническим обструк-

тивным бронхитом (шифр J 44.8 по МКБ-10)  соответственно в 3 (4,3%) и 2 (3,4%) 

случаях и 1 случаем (1,7%) бронхиальной астмы (шифр J 45.0) у пациентки груп-

пы II.  
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   Примечание: n – численность групп 

Рисунок 1− Распределение обследованных пациентов с ГЭРБ–ДГЭР  

в зависимости от наличия/отсутствия фенотипических признаков ДСТ  

и выраженности РЭ 

В числе болезней сердечно-сосудистой системы по частоте лидировала ги-

пертоническая болезнь (шифр I 11.9) не выше 2 стадии, во всех случаях медика-

ментозно откорректированная до нормотонии, которая в группе I имела место в 7 

случаях (10,0%), а в группе II – в 4 (6,8%); стенокардия напряжения (шифр I 20.8), 

не превышающая 2 функциональный класс, в группах больных была диагностиро- 

вана соответственно в 3 (4,3%) и 2 (3,4%) случаях; соматоформная дисфункция 

вегетативной нервной системы (шифр F45.3) была отмечена соответственно в 2 

(2,9%) и 1 (1,7%) случаях. 

Среди заболеваний мочеполовой системы хронический неактивный пиело-

нефрит (шифр N 11.8) и камни почек (шифр N 20.0) отмечены в группах больных 

соответственно в 7 (10,0%) и 4 (6,8%) случаях. 

Болезни эндокринной системы были представлены в группах больных ин-

сулиннезависимым сахарным диабетом без осложнений (шифр Е 11.9) в 9 (12,9%) 

и 7 (11,9%) случаях, ожирением (шифр Е 66.9) в 1 (1,4%) и 2 (3,4%) случаях, ау-

тоиммунным тиреоидитом (шифр E 06.3) по 1 случаю в каждой группе (1,4% и 

1,7% соответственно). 

Больные с эндоскопически позитивной ГЭРБ, 

ассоциированной  с  ДГЭР

n=129

Группа I

Больные без фенотипических 

признаков ДСТ

n=70

РЭ I степени

n=49

РЭ II степени

n=21

Группа II

Больные с  фенотипическими 

признаками ДСТ

n=59

РЭ I степени

n=37

РЭ II степени

n=22
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Представленность у больных ГЭРБ–ДГЭР заболеваний органов пищеваре-

ния и диспластозависимых состояний организма рассмотрена подробно в главе III 

настоящей работы как существенная составляющая клинической характеристики 

данной категории пациентов.   

 

2.2 Процедура сбора и анализа данных 

Проведено обсервационное (аналитическое) одномоментное (поперечное) 

исследование клинической когорты больных, одобренное Этическим комитетом 

Тверского государственного медицинского университета. 

Процедура выборки была зональной (Центральный и Пролетарский районы 

г. Твери); кластерной (в 2-х поликлинических подразделениях ГБУЗ КБ СМП по 

базе протоколов ЭГДС и амбулаторным картам выбраны сведения о пациентах с 

РЭ).  

Формирование клинической когорты обследованных лиц проходило в два 

этапа: на основании протоколов ЭГДС выделялись пациенты с визуально разли-

чимыми признаками РЭ и явлениями ДГР и ДГЭР, включение их в исследова-

тельскую группу окончательно оформлялось после детализации жалоб и анамне-

стических сведений и подписания добровольного информированного согласия 

пациента. 

Расчет необходимого размера выборки проводился в программе 

COMPARE2 3.60 пакета WinPEPI 11.50 (J.H. Abramson) для уровня статистиче-

ской значимости 5% и мощности исследования 80%.   

Итоговый ее размер составил 129 больных ГЭРБ–ДГЭР, протекающей с яв-

лениями РЭ (шифр по МКБ-10 К 21.0).  

Процедура обследования была стандартизирована: все пациенты обследова-

ны медицинским персоналом поликлиники клинической базы кафедры факуль-

тетской терапии (ГБУЗ ТО «Клиническая больница скорой медицинской помо-

щи», г. Твери, главный врач К.Л. Шахматов). Вся полученная в процессе исследо-

вания информация занесена в индивидуальные формализованные карты, каждому 



32 
 

пациенту присвоен порядковый номер, одновременно служащий шифром в элек-

тронной базе данных.  

Электронная база данных была создана с помощью пакета программ Mi-

crosoft Office Excel 2010 для систематизации, анализа и интерпретации получен-

ных результатов.  

Анализировалась выборка объемом 129 наблюдений. Каждое наблюдение 

содержало 83 переменных, из которых 27 признаков являлись дискретными, каче-

ственными, 56 признаков − непрерывными, количественными. Доля пропущен-

ных значений составила менее 1%.  

Статистическая обработка проводилась методами описательной и аналити-

ческой статистики с помощью пакета программ STATISTICA (версия 6.1). Харак-

тер нормальности распределения количественных признаков анализировали с ис-

пользованием критерия Колмогорова-Смирнова и критерия Шапиро-Уилка.  

Статистическую значимость различий количественных параметров с нор-

мальным распределением между независимыми группами оценивали с помощью 

однофакторного дисперсионного анализа, t-критерия Стьюдента.   

Сравнение показателей двух независимых групп данных проводили с по-

мощью непараметрического критерия Манна-Уитни. Выявление статистических 

различий качественных признаков с нормальным распределением проводилось с 

использованием критерия z, реже – с распределением, отличающимся от нор-

мального – с помощью критерия χ2 Пирсона.  

Для оценки силы связи количественных показателей проведен непарамет-

рический метод корреляционного анализа с расчетом коэффициента ранговой 

корреляции Спирмена. Связь между признаками считалась сильной при rs≥0,7, 

средней − при значениях rs от 0,3 до 0,69 и слабой – при rs≤ 0,29.  

Различия во всех случаях считали статистически значимыми при Р<0,05. 
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2.3 Клиническое обследование больных  

Клиническое обследование больных проводилось по традиционному плану, 

включало регистрацию абдоминальных болей и диспепсических расстройств с де-

тализацией пищеводных и внепищеводных жалоб, данных анамнеза об истории 

заболевания и жизни с уточнением особенностей пищевых привычек и предпоч-

тений, характера питания в разные периоды жизни пациента, объективного стату-

са на день обращения. Анамнестические данные верифицировались записями в 

амбулаторных картах пациентов. 

Особое внимание уделялось субъективной оценке ведущего симптома ГЭРБ 

− изжоги. Количественные характеристики ее выраженности оценивались по кли-

нической шкале интенсивности изжоги [34], учитывающей частоту и длитель-

ность эпизодов изжоги, эффективность различных способов ее купирования и 

время ее исчезновения, наличие сопровождающих изжогу ощущений, а также 

субъективное (оценочное) отношение больного к ним.  

Интенсивность изжоги определяется суммой баллов в зависимости от ран-

говых величин ответов.   

Вся совокупность субъективных ощущений пациента в связи с наличием 

абдоминальных болей, разных видов диспепсических расстройств (пищеводная, 

желудочная, билиарная, кишечная диспепсия) и внепищеводных проявлений 

ГЭРБ оценивались на день исследования по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) 

самочувствия пациента.  

Она представляет собой отрезок прямой в 10 см, на котором максимальное 

субъективное благополучие соответствует точке «10», минимальное – нулевой 

отметке. Сообразуясь со своими субъективными ощущениями, пациент графиче-

ски отображал на отрезке точку, наиболее полно соответствовавшую его оценке 

самочувствия. 

Для суждения о наличии ДСТ принято использовать внешние диспластоза-

висимые признаки человека.  
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Набор фенотипических особенностей взрослого пациента отличается от то-

го, который используется в педиатрической практике, поскольку часть из них с 

возрастом может исчезать или интерпретироваться в связи с другими причинны-

ми факторами.  

Так, например, дряблая растяжимая кожа сопровождает существенное сни-

жение массы тела; косметические дефекты внешности, ассоциированные с ДСТ, 

могут быть подвергнуты коррекции методами пластической хирургии (птоз, ано-

малии строения ушной раковины и многое др.).  

С учетом многообразия существующих фенотипических и висцеральных 

вариантов ДСТ, для диагностического суждения об их наличии у взрослых людей 

выбраны те, которые, во-первых, бесспорны с точки зрения их связи со слабостью 

соединительнотканных структур органов, во-вторых, легко диагностируются уже 

при врачебном осмотре и рутинных инструментальных диагностических приемах, 

а, в-третьих, сохраняются у людей с возрастом и не могут быть приняты за инди-

видуальные черты внешности или их возрастную динамику. Отвечающие этим 

критериям признаки сформировали диагностический скрининг-набор структур-

ных предикторов ДСТ во взрослой популяции.  

Создавая такой набор, мы воспользовались рекомендациями Т.И. Кадури-

ной и Л.Н. Абакумовой [52].  

Висцеральные признаки ДСТ выявлялись в ходе эндоскопических, рентге-

нологических, ультразвуковых, магнитно-резонансных методов визуализации ор-

ганов брюшной полости, выполненных по клиническим показаниям.  

Основные фенотипические и висцеральные признакам ДСТ и их балльная 

оценка приведены в таблице 2.  

В соответствии с рекомендациями В.А. Таболина и Н.П. Шабалова [134], 

диагностически значимая комбинация фенотипических признаков ДСТ не должна 

быть меньше 6. При расчетах также учитывалась степень их выраженности.  

Для количественной характеристики диспластикозависимых изменений фе-

нотипа и внутренних органов пациента рассчитывались: среднее число признаков 

ДСТ на одного пациента (ЧП); суммарный индекс (СИ) ДСТ как сумма набран-
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ных баллов в связи с обнаружением фенотипических и висцеральных стигм; ин-

декс фенотипических изменений (ИФИ) как сумма набранных баллов в связи с 

обнаружением фенотипических стигм; индекс висцеральных изменений (ИВИ) 

как сумма набранных баллов в связи с обнаружением висцеральных стигм ДСТ. 

Таблица 2 − Диагностический скрининг-набор фенотипических и висцеральных 

проявлений ДСТ для их количественной оценки у взрослых лиц 

Признаки ДСТ Баллы 
Фенотипические признаки 

Плоскостопие  3 
Варусная/вальгусная деформация нижних конечностей 3 
Варикозное расширение вен нижних конечностей 6 
Hallux valgus 2 
Миопия, астигматизм 3 
Деформации грудной клетки 4 
Деформации позвоночника (кифоз, сколиоз, гиперлордоз) 4 
Множественные пигментные пятна   3 
Стрии 6 
Дряблая, легко растяжимая кожа вне связи с изменениями массы тела 3 
Келоидные послеоперационные/посттравматические рубцы 3 
Кожные гемангиомы и ангиоэктазии 3 
Грыжи паховые, передней брюшной стенки, включая послеоперационные; 
диастаз мышц передней брюшной стенки 

4 

Патологические состояния прикуса 2 
Редкие аномалии  1-4 

Висцеральные признаки 
Висцероптоз (нефроптоз, гастроптоз, гепатоптоз, пупок, нависающий  
козырьком) 

4 

«Географический» язык 3 
ГПОД, врожденный короткий пищевод 5 
Недостаточность (халазия) кардии 5 
Дивертикулы пищеварительной трубки (пищевода, двенадцатиперстной 
кишки, Меккелевский, толстой кишки) 

4 

Долихосигма 2 
Мегаколон 2 
Кисты (поликистоз) паренхиматозных органов 3 
Гемангиомы печени 4 
Аномалии строения желчного пузыря 3 
Аномалии строения мочевыводящей системы 2-6 
Пролапсы клапанов сердца (митрального, трехстворчатого) 1-3 
Малые аномалии строения сердца 1 
Аномалии хода и строения сосудов 4 

 

Для расчета использована модифицированная для взрослых лиц таблица 

Т.И. Кадуриной и Л.Н. Абакумовой [52], в которой каждый из признаков ДСТ в 
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зависимости от его специфичности оценен в баллах (от 1 до 6). Наибольшая сте-

пень выраженности признавалась за висцеральными признаками, обеспечиваю-

щими функциональный дефект (недостаточность) по системам органов.  

 

2.4 Оценка морфо - функционального состояния                                                    

эзофагогастродуоденальной зоны 

Оценка морфологических характеристик верхних отделов пищеварительно-

го тракта производилась по данным эндоскопического исследования и гистологи-

ческого изучения биоптатов в соответствии со «Стандартом специализированной 

медицинской помощи при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни» (приказ МЗ 

РФ № 722н от 09.11.12) и «Национальными рекомендациями по диагностике и ле-

чению кислотозависимых и ассоциированных с Helicobacter pylori заболеваний (V 

Московские соглашения)» (2013). 

Всем пациентам была проведена эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) эн-

доскопом «Pentax 29Р» по стандартной методике с осмотром пищевода, желудка и 

ДПК. Для описания эндоскопической картины слизистых оболочек ЭГДЗ исполь-

зована общепринятая в эндоскопии пищеварительного тракта терминология 

[65,86] и диагностические критерии [146,158]. В ходе проведения ЭГДС осущест-

вляли забор биоптатов (по 1-3 фрагмента) из участков максимальной выраженно-

сти структурных изменений слизистой в антральном и фундальном отделах же-

лудка и дистальном отделе пищевода. 

Для характеристики структурных изменений СОП и диагностики  степени 

выраженности РЭ использована классификация Savary-Miller (1977) как наиболее 

удобная в работе эндоскопистов [139,146].  

Неэрозивный вариант РЭ диагностирован при наличии неполного расправ-

ления пищевода воздухом, выраженной гиперемии СОП, неравномерного утол-

щения его продольных складок со смазанным сосудистым рисунком, появлением 

поперечной складчатости слизистой. Эрозивный вариант РЭ определялся при на-
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личии округлых или продольных эрозий по вершинам складок с наличием в дне 

налета фибрина на фоне явлений катарального воспаления.  

О наличии ДГЭР судили по сочетанию эндоскопической картины РЭ с за-

бросом окрашенного желчью содержимого желудка в пищевод в момент исследо-

вания или обнаружению следов желчи на стенках пищевода, а также при регист-

рации признаков щелочного рефлюкса в пищевод (при рН свыше 8,0 ед.). Клини-

ческим эквивалентом ДГЭР являлась повторяющаяся жалоба на привкус горечи 

натощак или в постпрандиальном периоде, особенно после употребления пищи с 

желчегонными свойствами [49]. 

Эндоскопическими признаками недостаточности (халазии) кардии служило 

отсутствие смыкания кардии на 1/3-1/2 диаметра просвета пищевода вплоть до 

полного ее зияния, сглаженность рельефа слизистой оболочки в кардиальном от-

деле желудка с одновременным выпрямлением абдоминального отдела пищевода 

и появлением в нем циркулярных складок [139].  

О наличии ГПОД, сопутствующей картине РЭ, судили по ее прямым и кос-

венным признакам: наличию грыжевой полости и хиатального сужения как «вто-

рого входа» в желудок, укорочению пищевода с расположением пищеводно-

желудочного перехода выше уровня диафрагмы, пролабированию СОЖ в пище-

вод, смещению Z-линии в сторону пищевода, зиянию кардии либо ее неполному 

смыканию. В расчет принимались и результаты проведенного рентгенологическо-

го выявления грыжи при проведении контрастного исследования верхних отделов 

пищеварительного тракта. 

Структурно-функциональный континуум верхних отделов пищеварительно-

го тракта, обеспечивающий закономерную последовательность этапов пищеваре-

ния на уровне пищевода и желудка, а также общность этиологических факторов и 

патогенетических механизмов заболеваний ЭГДЗ, требует изучения морфологи-

ческих характеристик желудка и ДПК, в первую очередь, с точки зрения условий 

формирования патологических рефлюксов в пищевод. Соответственно, данные 

эндоскопического исследования желудка анализировались с точки зрения локали-

зации, распространенности и характера атрофических и воспалительно-
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деструктивных изменений, а также их активности. Последняя определялась нали-

чием в СОЖ местных признаков воспаления − гиперемии, отека, гиперпродукции 

слизи, плоских или приподнятых эрозий, геморрагий и контактной кровоточиво-

сти [158]. Истончение СОЖ с наличием в ней очагов атрофии и визуально разли-

чимым сосудистым рисунком служило критерием хронического атрофического 

гастрита. Признаком ДГР являлось обнаружение желчи в содержимом желудка 

натощак либо рефлюкс ее в желудок во время выполнения ЭГДС, в качестве кли-

нического эквивалента ДГР служило ощущение повторяющейся и упорной тош-

ноты после приема пищи с желчегонными свойствами [36,49]. 

Для количественной оценки эндоскопической картины ЭГДЗ были приме-

нены шкалы качественно-количественной оценки состояния желудка [150] и пи-

щевода [34], разработанные на кафедре факультетской терапии Тверского ГМУ. 

Шкалы позволяют рассчитать индексы выраженности патологических изменений 

в баллах, объективизируя сравнение качественных изменений. Сумма баллов про-

порционально отражает степень поражения слизистых оболочек.  

В процессе гистологического исследования биоптатов из пищевода и же-

лудка производилась оценка характера и активности воспаления, наличия и вы-

раженности атрофии и метаплазии с использованием визуальной аналоговой шка-

лы (в рамках Сиднейской классификации гастритов). Биопсийный материал гото-

вился по стандартной технологии. Присутствие H. pylori в биоптате из антрально-

го отдела СОЖ оценивалось с помощью ХЕЛПИЛ®-теста, основанного на выяв-

лении уреазной активности, а также дыхательного ХЕЛИК®-теста, регистрирую-

щего наличие аммиака в выдыхаемом воздухе (ООО «АМА», г. Санкт-

Петербург). Интенсивность изменения цвета индикаторной пластинки ХЕЛПИЛ®-

теста позволяла регистрировать разную степень уреазной активности − низкую, 

среднюю и высокую. ХЕЛИК®-тест считался положительным при приросте кон-

центрации аммиака (∆I) в индикаторной трубке 2 мм и более. По данным произ-

водителя тест-систем, чувствительность ХЕЛПИЛ®-теста составляет 93-95%, спе-

цифичность – 92-94%, ХЕЛИК®-теста − соответственно  95% и 97%. 
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Изучение характеристик рефлюкса в пищевод проводилось в ходе 2-х часо-

вой рН-метрии на аппарате «Гастроскан-ГЭМ» (НПП «Исток-Система», г. Фрязи-

но).  

В отсутствие рефлюксов электрод, помещенный на 5 см выше НПС, регист-

рирует уровень рН в нижней трети пищевода близким 6,0 ед. Наличие ГЭР сопро-

вождалось снижением рН ниже 4,0 ед. (кислый рефлюкс). При интерпретации ре-

зультатов эпизод закисления пищевода свыше 5 минут расценивался как патоло-

гический рефлюкс. Рефлюкс длительностью 6-10 минут считался умеренно выра-

женным, свыше 10 минут − резко выраженным. При ДГЭР рН-метрия убедитель-

но выявляла защелачивание дистального пищевода выше уровня рН 8,0 ед.; реги-

страция значений рН в границах от 7,0 до 8,0 ед. диагностического значения не 

имеет в связи с изменением рН вследствие секреции бикарбонатов слюны и пи-

щеводных желез [26].  

В случаях, когда 2-часовая рН-метрия не регистрировала рефлюксов в пи-

щевод при наличии типичных рефлюксных жалоб и выявлении картины дисталь-

ного эзофагита, пациентам выполнялась суточная рН-метрия. При интерпретации 

результатов ее проведения анализировались показатели, предложенные S.R. 

DeMeеster et al. [178]. 

Моторная функция ЖКТ исследовалась неинвазивным методом перифери-

ческой ЭГЭГ. Принцип метода основан на регистрации электрических биопотен-

циалов, возникающих в процессе моторной деятельности  ЖКТ. Регистрация био-

потенциалов с передней брюшной стенки осуществлялась аппаратом «Гастро-

скан-ГЭМ», частотная и амплитудная характеристики сигнала анализировались с 

помощью оригинального пакета прикладных программ (НПП «Исток-Система», г. 

Фрязино). 

Результаты исследования анализируют спектр сигнала по мощности, часто-

те и амплитуде в периоды пищеварительной активности и покоя на частотах же-

лудка, двенадцатиперстной, тощей, подвздошной и толстой кишок. Рассчитывает-

ся мощность сигнала по частотам (Pi) для разных участков ЖКТ, суммарная мощ-

ность (Ps) как отношение абсолютных значений электрической активности в отде-
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лах пищеварительного тракта к суммарной активности, показатель электрической 

активности (Pi/Ps), характеризующий относительную электрическую активность. 

Ритмичность сокращений характеризовал коэффициент ритмичности (Kritm). Про-

пульсивная активность разных участков кишечной трубки характеризуется отно-

шением электрической активности вышележащего отдела ЖКТ к нижележащему 

− Pi/ Pi+1.  

В качестве нормативов ЭГЭГ для различных участков ЖКТ использованы 

данные, полученные под руководством проф. В.А. Ступина [130]. Биопотенциалы 

с амплитудой менее 0,20 мВ и частотой менее 3 пиков в минуту расценивали как 

брадигастрию (гипокинез желудка), а зубцы с амплитудой, превышающей 0,40 

мВ, и частотой выше 6 пиков в минуту – как тахигастрию (гиперкинез желудка). 

Моторика определялась как ритмичная, если разброс расстояния между зубцами 

гастрограммы составлял менее 10% от среднего расстояния.   

 

2.5 Оценка эмоционально-личностной сферы больных 

Суждение об индивидуальных особенностях личности пациента, его эмо-

циональной сферы и типов реагирования на значимые для него обстоятельства, 

возникшие в связи с соматическим заболеванием, может быть вынесено в процес-

се клинико-психологического наблюдения и психодиагностического тестирова-

ния [128,147]. При этом набор психодиагностических опросников, анкет и шкал 

должен составлять логично организованный комплекс, оценивающий как акту-

альное психическое состояние, так и типологию личности путем сравнения ее ин-

дивидуальных характеристик с установленными психологическими стандартами.   

Психический статус пациента изучен с помощью «Сокращенного много-

факторного опросника для исследования личности» (СМОЛ). Он представляет со-

бой адаптированный для русскоговорящего пациента вариант теста Mini-Mult, со-

держащий ядро из 71 вопроса классической методики ММРI [42]. Ответы пациен-

та на вопросы теста СМОЛ, сведенные в 11 шкал, позволяют высказать суждение 

о типе его личности. Оценочные или корректирующие шкалы (L, F и K) дают 
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возможность контроля за сознательным или бессознательным искажением испы-

туемым результатов вследствие естественного желания произвести наиболее бла-

гоприятное или социально приемлемое впечатление на исследователя, соответст-

венно сумма баллов по этим шкалам дает возможность повысить достоверность 

результата тестирования. 

Клинические шкалы опросника оценивают индивидуальные свойства лич-

ности: 1-я шкала «ипохондрии» отражает выраженность ипохондрических тен-

денций, озабоченность своим физическим состоянием; 2-я шкала «депрессии» ди-

агностирует склонность испытуемого к тревоге; 3-я шкала «истерии» выявляет 

тенденцию к формированию защитных реакций конверсионного типа в условиях 

стресса; 4-я шкала «психопатии» обнаруживает явления социальной дезадаптации 

с нарушением социально приемлемых норм поведения и неспособности их адек-

ватной коррекции; 6-я шкала «паранойяльности» демонстрирует аффективную 

ригидность, склонность к формированию сверхценных идей; 7-я шкала «психа-

стении» выявляет лиц с тревожно-мнительным типом характера; 8-я шкала «ши-

зоидности» определяет степень погруженности в собственные переживания и, со-

ответственно, сложность социальной коммуникации; 9-я шкала «гипомании» из-

меряет активность и возбудимость личности, успешность в контактах с другими 

людьми. 

Анализ результатов предполагает оценку формы профиля личности и пико-

вых величин по шкалам, нормальные показатели которых лежат в диапазоне от 40 

до 55 Т-баллов. Показатели, находящиеся в границах 50-55 Т-баллов, оценивают-

ся как проявления личностной акцентуации, уровень профиля в границах от 65 до 

80 Т-баллов предполагает наличие невротических расстройств или умеренных на-

рушений психической адаптации. Превышение уровня 80 Т-баллов даже по одной 

шкале свидетельствует об отчетливых психопатических нарушениях.  

Интерпретация результатов тестирования проводится на основании выделе-

ния одного из типов профиля личности. При этом для «нормального» типа про-

филя не свойственно превышение уровня пиковых значений по клиническим 

шкалам в 55 Т-баллов и по корректирующим шкалам в 70 Т-баллов. «Невротиче-
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ский» тип профиля отличается превышением 55-Т-балльного уровня одновремен-

но по первым трем клиническим шкалам (так называемые «шкалы невротической 

триады»); «депрессивный» − снижением показателей по 9-й шкале ниже уровня 

45 Т-баллов с одновременным повышением профиля по 2-й шкале; «гипертим-

ный» − превышением 55-Т-балльного уровня профиля по 9-й шкале;  «конфликт-

ный» − повышением значений профиля по 4-й шкале; «ригидный» − по 6-ой шка-

ле; «утопленный», отличающийся пиковыми значениями, не превышающими 

уровня в 50 Т-баллов по всем клиническим шкалам. Иные конфигурации профиля 

личности самостоятельного диагностического значения не имеют и отнесены в 

группу «остальных» типов [42]. Результаты психодиагностики обрабатывались с 

помощью программы «Медитест», разработанной с авторским контролем В.П. 

Зайцева. 

Для оценки психического статуса больных в момент исследования приме-

нен опросник САН (Самочувствие, Активность, Настроение), который представ-

ляет собой таблицу с полярными по смыслу парами дефиниций, характеризую-

щих эмоциональное состояние пациента [135]. Респонденту в каждой паре утвер-

ждений предлагается выбрать наиболее соответствующее его ощущениям число-

вое значение по 7-балльной шкале с учетом нейтрального (0), позитивного (от +1 

до +3) и негативного (от −1 до −3) отношения. Интерпретация результатов теста 

исходит из набранной суммы баллов, которая позволяет оценить функциональное 

состояние индивида в данный момент времени так, что значение менее 30 баллов 

свидетельствует о низкой оценке, 30-50 баллов – о средней, свыше 50 баллов – о 

высокой.     

Полнота  суждения о личности больного в клиническом исследовании не-

возможна без изучения отношения  пациента к собственному заболеванию  как к 

жизненному стрессовому событию. Имея в своей структуре когнитивные, эмо-

циональные и поведенческие компоненты, оно интегрирует все психологические 

категории, составляющие понятие «внутренней картины болезни» [77,78].  

Типология отношения к болезни изучена с помощью «Личностного опрос-

ника Бехтеревского института (ЛОБИ или ТОБ) [92]. Тест представляет собой оп-
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росник из 166 утверждений, формирующих 12 шкал, отражающих отношение па-

циентов с разными типами реагирования на значимые для них обстоятельства в 

рамках лечебно-диагностического процесса. Утверждения оцениваются в баллах, 

тип отношения к болезни определяется шкалой с наивысшей балльной оценкой. 

Тест позволяет диагностировать так называемые «чистые» типы отношения к бо-

лезни (с пиком профиля по единственной доминирующей шкале), смешанные (с 

пиками профиля по двум-трем шкалам) и диффузные (с пиками профиля более 

чем по трем шкалам). Авторы теста рекомендуют выделение тревожно-

депрессивного, меланхолического, обсессивно-фобического, ипохондрического, 

неврастенического, дисфорического, эйфорического, анозогнозического, апатиче-

ского, эргопатического, сенситивного, эгоцентрического, паранойяльного, гармо-

нического типов отношения к болезни [92]. 

Учитывая широкую представленность в клинике ГЭРБ пищеводных и вне-

пищеводных симптомов, возникающих в положении лежа в период ночного сна, 

для полноты клинической характеристики пациентов с РЭ, ассоциированным с 

ДГЭР, целесообразно изучение нарушений сна и их взаимных влияний на эмо-

ционально-личностную сферу пациента, поскольку полноценный сон обеспечива-

ет гармоническую психическую деятельность индивида. 

Особенности нарушений сна и эмоциональные феномены удовлетворения 

ночным сном изучались с помощью оценочной шкалы Ю.А. Александровского 

[1]. Оценка выраженности пресомнических (засыпания), интрасомнических (соб-

ственно ночного сна) и постсомнических (пробуждения) расстройств по пяти-

балльной системе с расчетом суммарного и парциальных индексов нарушений сна 

позволяет изучить их выраженность и структуру. При этом учитывается время до 

засыпания, общая продолжительность сна, число пробуждений, качество само-

чувствия при утреннем пробуждении и общая удовлетворенность ночным сном. 

При отсутствии расстройств сна суммарная оценка по шкале не превышает 6 бал-

лов, пограничным расстройствам сна соответствует уровень 7-12 баллов, значения 

от 13 и выше являются признаком неблагополучия. 
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Качество жизни (КЖ) как интегральный показатель состояния здоровья яв-

ляется одной из ключевых характеристик эмоционально-личностной сферы чело-

века, особенно при наличии у него заболеваний с невысоким уровнем летальности 

и инвалидизации. При этом КЖ отражает субъективное восприятие пациентом 

влияния болезни на различные проявления социальной, физической, интеллекту-

альной и иных составляющих повседневной жизни [261]. Понятие КЖ настолько 

индивидуально, что не имеет общепринятого норматива, и существующие стан-

дартизированные опросники позволяют обнаружить лишь тенденции в изменении 

КЖ по ощущениям пациента. 

Специализированные для русскоговорящих гастроэнтерологических боль-

ных опросники находятся в стадии разработки. В работе применен адаптирован-

ный Я.М. Рутгайзером и А.Г. Михайловым [123] опросник общего типа (тест КЖ 

КНЦ РАМН), который позволяет системно охарактеризовать ограничения в жиз-

ненных проявлениях вследствие хронически протекающего заболевания, в том 

числе и заболевания органов пищеварения. В процессе исследования пациент 

оценивает возникшие вследствие болезни ограничения в жизни и свое отношение 

к данному обстоятельству по 4-балльной системе: в границах от «−2 баллов» 

(очень переживаю) до «+1 балл» (рад этому). Интерпретация уровня снижения 

КЖ определяется общим числом шкал, выбранных пациентом как негативно 

влияющих на него (индекс выбранных шкал − ИВШ), а также суммой баллов по 

всем выбранным шкалам с учетом математического знака (индекс качества жизни 

− ИКЖ). Для графической интерпретации уровня КЖ также вычерчивается про-

филь КЖ. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

3.1 Клинические особенности ГЭРБ−ДГЭР 

3.1.1 Особенности течения ГЭРБ−ДГЭР 

При изучении клинических особенностей течения ГЭРБ–ДГЭР установлено, 

что давность РЭ, верифицированная по имеющимся в амбулаторных картах про-

токолам эндоскопического и рентгенологического исследований верхних отделов 

пищеварительного тракта, сопоставима в обеих группах больных. В абсолютном 

большинстве случаев (120 пациентов − 93,0%) она не превышала 5-летний срок 

(таблица 3).  

Таблица 3 − Распределение больных ГЭРБ−ДГЭР по давности рефлюкс-эзофагита 

Группы 
больных 

Вариант РЭ Давность заболевания, абс. (%) 
Менее 1 года 1-5 лет 6-10 лет Свыше10 лет 

Группа I 
(n=70) 

РЭ I степени 34 (69,4) 13 (26,5) 1 (2,0) 1 (2,0) 
РЭ II степени 10 (47,6) 9 (42,9) 1 (4,8) 1 (4,8) 
Всего 44 (62,8) 22 (31,4) 2 (2,9) 2 (2,9) 

Группа II 
(n=59) 

РЭ I степени 21 (56,8) 13 (35,1) 3 (8,1) 0 
РЭ II степени 12 (54,5) 8 (36,4) 2 (9,1) 0 
Всего 33 (55,9) 21 (35,6) 5 (8,5) 0 

 

И если в группе I максимальная продолжительность РЭ составила 11,5 лет, 

то в группе II 10-летний рубеж длительности заболевания даже не был преодолен, 

при том, что 30% пациентов группы I имели давность пищеводных жалоб, пре-

вышающую 2 года, тогда как в группе II – всего 20%. Средняя их продолжитель-

ность составила соответственно 2,1±0,35 и 2,2±0,31 года (Р>0,05). 

При этом большинство пациентов (77 человек − 59,7%) обращались за ме-

дицинской помощью уже в первый год заболевания. Для 51 человека (39,5%) на-

стоящее обращение было первичным, 78 пациентов (60,5%) обращались и раньше, 

но уточненный диагноз ГЭРБ в настоящем исследовании был установлен впервые 

у 32 из них (41,0%).  
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У двух третей больных ГЭРБ (86 человек – 66,7%) при обращении был ди-

агностирован неэрозивный вариант РЭ, соответствующий I степени выраженно-

сти, у трети – эрозивный РЭ − II  степени (43 человека – 33,3%).      

Изучение непосредственного повода для обращения к врачу больных ГЭРБ–

ДГЭР показало, что для большинства пациентов им служила упорная изжога, не 

исчезающая после приема пищевых антацидов или антацидов безрецептурного 

отпуска либо возобновляющаяся вскоре после их приема (65 человек – 50,3%). 

Несколько реже обращения были связаны с сочетанием изжоги и тошноты (29 че-

ловек – 22,5%) либо общим плохим самочувствием в связи c абдоминальными бо-

лями в эпигастрии и правом подреберье, упорством изжоги, тошноты, кислого 

или горького привкуса (13 человек – 10,1%). По направлению врачей оторинола-

рингологов обратилось 14 пациентов (10,9%), для 8 пациентов (6,2%) поводом для 

обращения послужил неприятный запах изо рта. 

Результаты изучения субъективной оценки самочувствия больных на мо-

мент их обращения с помощью визуальной аналоговой шкалы (ВАШ) свидетель-

ствуют, что у больных ГЭРБ–ДГЭР эрозивный вариант РЭ протекает в обеих 

группах со значимо более низкой оценкой своего самочувствия пациентом (соот-

ветственно 4,49±0,44 и 4,24±0,44 см), чем неэрозивный вариант РЭ (5,71±0,29 и 

5,64±0,25 см, Р1=0,024 и Р2=0,004). 

В процессе настоящего исследования была уточнена коморбидная патоло-

гия пищеварительной системы. 

Патологические состояния зоны пищеводно-желудочного перехода, сопро-

вождающиеся развитием РЭ, были представлены в первую очередь недостаточно-

стью кардии в 67 случаях (51,9%): в группе больных I она имела место в 33 на-

блюдениях (47,1%), в группе II встречалась с несколько большей частотой – в 34 

случаях (57,6%, Р=0,235). Недостаточность кардии во всех случаях не превышала 

I-II степени и проявлялась отсутствием ее смыкания на величину от ⅓ до ½ ок-

ружности пищевода, определяемым в процессе проведения ЭГДС.   

Аксиальные ГПОД диагностированы у 49 больных ГЭРБ (38,0%), они зна-

чимо чаще имели место у пациентов группы II (32 наблюдения – 54,2%) сравни-
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тельно с группой I (17 человек – 24,3%, Р<0,001), что согласуется с основным 

критерием разделения больных на группы в зависимости от наличия признаков 

ДСТ, одним из висцеральных проявлений которой и являются ГПОД. Соответст-

венно, обнаружена и прямая положительная корреляция умеренной силы между 

частотой выявления ГПОД и большим числом стигм ДСТ (rs=0,307; Р<0,001), оп-

ределяющим принадлежность пациента к группе II. Что касается степени выра-

женности ГПОД, то I степень определялась в 38 случаях (77,6%),  II – в 11 

(22,4%), межгрупповых различий по частоте их не отмечено (Р=0,439).      

Во всех случаях ГЭРБ–ДГЭР, протекающей с РЭ, были выявлены клинико-

морфологические признаки хронического гастрита. Причем с учетом критериев 

включения пациентов в исследование, одной из его существенных особенностей 

явилось наличие ДГР, отмеченного при проведении эндоскопии в 59 случаях 

(45,7%). 

Для больных ГЭРБ–ДГЭР наиболее типично было наличие хронического 

очагового атрофического гастрита с преимущественной локализацией атрофии 

СОЖ в его антральном отделе (92 случая – 71,3%), реже – сочетанное поражение 

тела и антрума (37 наблюдений – 28,7%). Эрозии преимущественно в зоне антру-

ма были отмечены в 35 случаях (27,1%), которые у 16 больных сочетались с эро-

зиями в луковице ДПК (12,4%) на фоне дуоденита (89 случаев − 68,9%). В про-

цессе эндоскопического исследования присутствие желчи в просвете ДПК отме-

чено в 44 случаях (34,1%), симптом «манной крупы» − в 73 (56,6%). Межгруппо-

вых различий в частоте выявления структурных особенностей СОЖ и ДПК не от-

мечено (Р=0,618). 

Уреазная активность, ассоциируемая с присутствием H. pylori в СОЖ, в 

биоптатах из антрального отдела желудка обнаружена в 53 случаях (41,1%), дос-

товерных различий по частоте положительного уреазного теста у больных групп I 

и II не обнаружено (Р=0,774).     

Разные варианты заболеваний билиарной системы диагностированы у 107 

пациентов (82,9%) с ГЭРБ−ДГЭР, не обнаруживая достоверных различий в груп-

пах больных в зависимости от наличия проявлений ДСТ (Р=0,467).  
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Преобладающими по частоте в обеих группах пациентов явились дисфунк-

циональные расстройства (дискинезии) ЖВП: в группе I соответственно 25 случа-

ев (35,7%), в группе II – 23 (39,0%). Достаточно широко представлен хронический 

бескаменный холецистит: в группе I он имел место в 24 наблюдениях (34,3%), в 

группе II – в 18 (30,5%). Желчнокаменная болезнь на разных стадиях своего тече-

ния (билиарный сладж, калькулезный холецистит, ПХЭС) отмечена в 6 случаях 

(8,6%) в группе I и в 11 (18,6%) − в группе II.       

В клинической когорте больных ГЭРБ–ДГЭР отмечена высокая частота 

структурных аномалий желчного пузыря, которые диагностированы при ультра-

звуковом сканировании органов брюшной полости в 45 случаях (34,9%): у 22 па-

циентов в группе I (31,4%) и у 23 (39,0%) в группе II (Р=0,390). Они во всех слу-

чаях были представлены аномалиями формы органа (перегибы, перетяжки, S-

образная деформация, форма фригийского колпака). При этом аномалии распо-

ложения, количества и размеров желчного пузыря обнаружены не были. Их врож-

денный характер, а, следовательно, принадлежность к висцеральным признакам 

ДСТ, подтверждало наличие сходных аномалий желчного пузыря у близких род-

ственников в 33 случаях (73,3%). Кроме того, при УЗИ брюшной полости ни в од-

ном случае не было отмечено изменений контуров желчного пузыря, типичных 

для перипроцесса. В 30 случаях (66,7%) аномалии строения желчного пузыря со-

провождали дискинезии билиарного тракта и в 15 (33,3%) – хронический беска-

менный холецистит.    

Достаточно важным аспектом представления больных ГЭРБ является изу-

чение у них факторов, рассматриваемых в качестве преморбидных, а именно, 

употребление алкоголя и курения. Среди них доля лиц, отрицающих традицион-

ное употребление алкогольных напитков, составила 78,3% (101 человек), тогда 

как 21,7% (28 человек) не исключали приема алкоголя. В исследуемых группах 

больных достоверных различий по факту употребления алкоголя не получено 

(Р=0,730): число употребляющих спиртные напитки в группе I составило 16 чело-

век (22,9%), в группе II – 12 (20,3%). При этом все больные ГЭРБ как несистема-

тически, так и традиционно употребляющие алкогольные напитки однозначно 
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отмечали провоцирующую роль игристых вин и пива в отношении изжоги. Кроме 

того 116 больных ГЭРБ (89,9%) замечали, что сам факт употребления любого ал-

когольного напитка непосредственно провоцировал эпизод изжоги либо иниции-

ровал обострение заболевания в виде серии повторяющихся эпизодов.    

Что касается курения, то в настоящем исследовании доказательств его роли 

как фактора, предрасполагающего к развитию ГЭРБ–ДГЭР, получено не было. 

Большинство пациентов на момент исследования были людьми некурящими (101 

человек – 78,3%), 3 человека (2,3%) курили исключительно редко, не считая себя 

при этом курильщиками, регулярно курили 25 человек (19,4%). При этом разли-

чий по частоте курения в группах больных с диспластозависимыми признаками 

не зарегистрировано (Р=0,456): в группе I их было 13 человек (18,6%), в группе II 

– 12 (20,3%). Важно отметить, что ни один из курильщиков, а также ранее курив-

ших людей не рассматривал курение как провоцирующий фактор в отношении 

возникновения эпизода изжоги. 

Проведение корреляционного анализа ранговым методом (Спирмена) обна-

ружило наличие связи средней силы (rs=0,541; P<0,001) между курением и тради-

ционным употреблением алкоголя среди больных ГЭРБ–ДГЭР, тогда как значи-

мых прямых и обратных корреляционных связей курения (rs в интервале от -0,067 

до +0,144; Р>0,05) и потребления алкоголя (rs в интервале от -0,070 до +0,118; 

Р>0,05) с основными пищеводными и внепищеводными проявлениями ГЭРБ, а 

также выраженностью РЭ отмечено не было.   

Изучение массы тела как фактора риска развития ГЭРБ–ДГЭР подтвердило 

роль избыточной массы тела и ожирения в этом качестве, установленную разны-

ми исследователями. 

В исследованной когорте было 3 больных (2,3%) ожирением (ИМТ выше 

30,0 кг/м2), соответствующим степени IIа, два из которых были из состава группы 

II. Избыточную массу тела (ИМТ 25,0-29,9 кг/м2) имели 23 человека (17,8%): в 

группе I их 9 (12,9%), в группе II – 14 (23,7%). В числе больных ГЭРБ были и па-

циенты с недостаточной массой тела (ИМТ ниже 18,5 кг/м2), всего 13 человек 

(10,1%), в том числе в группе I − 5 человек (7,1%), в группе II – 8 (13,6%). Таким 
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образом, в группе больных с признаками ДСТ был наиболее выражен «разброс» 

по массе тела – от дефицита до ожирения, число лиц с нормативными показате-

лям ИМТ составило 35 человек (59,3%), тогда как в группе лиц без признаков 

ДСТ – 55 человек (78,6%), что выходит за рамки тенденции (Р=0,060).  

 

 3.1.2 Клиническая характеристика ГЭРБ−ДГЭР 

Клиническая картина ГЭРБ–ДГЭР складывалась из пищеводной симптома-

тики, внепищеводных проявлений, абдоминальных болей и симптомов диспепсии 

в разных комбинациях (таблица 4, рисунок 2). 

В обеих группах независимо от выраженности РЭ (Р>0,05) у всех больных 

имела место изжога как в форме моносимптома, несколько преобладая у пациен-

тов группы I (соответственно в группах у 57,1% и 42,4%, Р=0,137), так и в комби-

нации с другими видами диспепсии и внепищеводными проявлениями. Регурги-

тация, наоборот, регистрировалась чаще в группе II (81,4% случаев против 64,3% 

случаев у пациентов группы I, Р=0,05). Что касается других симптомов ГЭРБ, то 

не только статистически значимых, но и заметных различий по частоте их выяв-

ления в связи с наличием либо отсутствием признаков ДСТ и выраженности вос-

палительно-эрозивных изменений в пищеводе не отмечено (Р>0,3-0,9). Тем не ме-

нее, обращает внимание, что 33-48% больных отмечали кислый привкус и 43-51% 

− горький, тогда как частота выявления всех других признаков не превышала 

23%. 

Во всех случаях рефлюксный синдром был представлен изжогой. Анализ 

анкетирования пациентов по шкале интенсивности изжоги показал, что в боль-

шинстве случаев она возникала редко, не ежедневно (у 58 больных − 45,0%) либо 

каждый день (у 26 пациентов − 20,2%). Существенно меньшая часть пациентов (8 

человек – 6,2%) отмечала развитие эпизода изжоги после каждого приема пищи 

или неоднократно в течение дня (28 больных – 21,7%). В 9 случаях (6,9%) изжога 

возникала не только в виде повторяющихся дневных эпизодов, но и ночью.  
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Таблица 4 − Частота основных проявлений ГЭРБ−ДГЭР в зависимости от выраженности рефлюкс-эзофагита 

 
Основные клинические 

 проявления 

Частота выявления клинических признаков, абс. (%)  
 
Р 

Группа I  
Р1 

Группа II  
Р2 РЭ  

I степени 
n=49 

РЭ  
II степени 

n=21 

Всего 
по группе I 

n=70 

РЭ  
I степени 

n=37 

РЭ  
II степени 

n=22 

Всего 
по группе II 

n=59 
Пищеводные проявления ГЭРБ 

 Изжога как моносим-
птом 

29 (59,2) 11 (52,4) 40 (57,1) 0,792 17 (46,0) 8 (36,4) 25 (42,4) 0,653 0,137 

 Изжога в комбинации с 
билиарной диспепсией 

10 (20,4) 4 (19,0) 14 (20,0) 0,848 9 (24,3) 6 (27,3) 15 (25,4) 0,972 0,603 

Изжога в комбинации с 
болями и диспепсией 

6 (12,2) 3 (14,3) 9 (12,9) 0,881 7 (18,9) 5 (22,7) 12 (20,3) 0,961 0,371 

Изжога в комбинации с 
внепищеводными  
проявлениями 

4 (8,2) 3 (14,3) 7 (10,0) 0,731 4 (10,8) 3 (13,6) 7 (11,9) 0,952 0,951 

Регургитация 29 (59,2) 16 (76,2) 45 (64,3) 0,894 29 (78,4) 19 (86,4) 48 (81,4) 0,676 0,05 
Отрыжка воздухом 3 (6,1) 1 (4,8) 4 (5,7) 0,728 5 (13,5) 2 (9,1) 7 (11,9) 0,926 0,348 
Дисфагия 4 (8,2) 2 (9,5) 6 (8,6) 0,774 2 (5,4) 1 (4,5) 3 (5,1) 0,672 0,667 
Ретростернальные боли 7 (14,3) 5 (23,8) 12 (17,1) 0,535 6 (16,2) 2 (9,1) 8 (13,6) 0,706 0,762 
Халитоз 3 (6,1) 1 (4,8) 4 (5,7) 0,728 3 (8,1) 1 (4,5) 4 (6,8) 0,963 0,914 
Привкус кислый 17 (34,7) 7 (33,3) 24 (34,3) 0,872 18 (48,6) 8 (36,4) 26 (44,1) 0,521 0,339 
Привкус горький 25 (51,0) 9 (42,9) 34 (48,6) 0,719 17 (45,9) 10 (45,5) 27 (45,8) 0,810 0,888 

Внепищеводные проявления ГЭРБ 
Першение/ком в горле  3 (6,1) 2 (9,5) 5 (7,1) 1,0 4 (10,8) 1 (4,5) 5 (8,5) 0,721 0,973 
Осиплость голоса 8 (16,3) 2 (9,5) 10 (14,3) 0,709 4 (10,8) 1 (4,5) 5 (8,5) 0,721 0,455 
Рефлюксный кашель − − −  − 1 (4,5) 1 (1,7) − − 
Примечание: Р1 и Р2  – статистическая значимость различий показателей больных в подгруппах, Р – больных в группах I и II (критерий z); 
n – численность групп 
  



Примечание: 1 – изжога
5 – ретростернальный дискомфорт

Рисунок 2 − Частота клинических

Достоверных межгрупповых

изжоги не обнаружено (P

При этом отдельные

стурального либо пищевого

(37,2%) – как обострение болезни

сколько недель и даже 1

изжогу практически постоянно

и II группах больных не установлено

Что касается продолжительности

ев (89 пациентов – 69,0%) 

(32 больных – 24,8%) они

кратковременными изжоги

сти эпизодов изжоги различий

(P=0,618).  

Самопроизвольно изжога

(0,8%), 67 пациентов (51,9%) 

вие провоцирующего фактора

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

1 2

%

52 

изжога; 2 – регургитация; 3 – воздушная отрыжка
ретростернальный дискомфорт; 6 – халитоз; 7 – кислый привкус; 8 

Частота клинических симптомов ГЭРБ–ДГЭР

от наличия проявлений ДСТ 

Достоверных межгрупповых различий при анализе частоты

P=0,233). 

отдельные ее эпизоды возникали после действия

либо пищевого провоцирующего фактора в 64 случаях

обострение болезни, длящееся несколько дней

и даже 1-2 месяца. При этом 4 пациента (3,1%) 

практически постоянно. Достоверных различий в течении

больных не установлено (P=0,650).     

ается продолжительности эпизодов изжоги, то в большинстве

69,0%) речь шла о периоде времени менее

они длились по несколько часов и даже

кратковременными изжоги были лишь у 8 пациентов (6,2%). По

изжоги различий в исследуемых группах пациентов

Самопроизвольно изжога быстро прекращалась лишь

пациентов (51,9%) достигали исчезновения симптома

провоцирующего фактора, в большинстве случаев им выступал
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Клинические проявления

 

воздушная отрыжка; 4 – дисфагия;                          
привкус; 8 – горький привкус 

ДГЭР в зависимости                         

анализе частоты возникновения 

после действия конкретного по-

фактора в 64 случаях (49,6%), в 48 

несколько дней, а в 13 (10,1%) – не-

пациента (3,1%) отмечали у себя 

различий в течении ее эпизодов в I 

изжоги то в большинстве случа-

времени менее одного часа, реже 

часов и даже большую часть дня, 

пациентов (6,2%). По продолжительно-

группах пациентов не установлено 
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8

Группа I

Группа II



53 
 

– либо работа с наклоном туловища, либо горизонтальное положение тела, изме-

няя которые удавалось купировать изжогу. Приемом ощелачивающей пищи (мо-

локо) добивались прекращения изжоги лишь двое больных (1,6%), остальным 

требовался однократный прием антацидных средств (35 человек – 27,1%) либо 

даже повторный (22 человека – 17,0%). Два пациента (1,6%) жаловались на то, что 

изжога, начавшись, не уступала никаким предпринятым ими действиям, пока по-

степенно не исчезала, оставив после себя продолжительный загрудинный дис-

комфорт.  

При анализе данного пункта шкалы интенсивности изжоги отмечена тен-

денция (P=0,098) к более частой эффективности исключения постурального про-

воцирующего фактора в группе пациентов с признаками ДСТ (38 случаев – 

64,4%) сравнительно с группой пациентов без диспластозависимого фенотипа (29 

случаев – 41,4%). Оценивая обнаруженную тенденцию, следует принять во вни-

мание факт большей частоты выявления в группе II недостаточности кардии (34 

случая – 57,6%) и ГПОД (32 случая – 54,2%) сравнительно с группой I, где пред-

ставленность данных признаков была существенно меньше – соответственно 33 

случая недостаточности кардии (47,1%; P=0,235) и 17 случаев ГПОД (24,3%; 

P<0,001). 

Изучение связи недостаточности кардии и ГПОД с постуральными реак-

циями больного показало наличие между ними положительной корреляции. Так, 

коэффициент корреляции рангов rs для недостаточности кардии составил 0,578 

(Р<0,001), соответствуя средней силе связи, для ГПОД – слабой (rs=0,202, 

Р=0,022).    

Субъективная оценка степени влияния изжоги на самочувствие и настрое-

ние больных ГЭРБ–ДГЭР показала, что нейтральное («терпимое») отношение к 

факту периодического появления изжоги отметил лишь 1 пациент (0,8%). В 52 

случаях (40,3%) больным ГЭРБ–ДГЭР изжога «мешала» в повседневной жизни, 

еще 47 человек (36,4%) испытывали при этом «досаду», а 29 человек (22,5%) де-

монстрировали наиболее негативную эмоциональную оценку («изжога меня му-

чает»). При этом эвалюативная характеристика изжоги как ведущего признака 



 

ГЭРБ статистически достоверно

(P=0,274), однако определялась

СОП (рисунки 3 и 4). 

Рисунок 3 − Эвалюативная
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Рисунок 4 − Эвалюативная

в зависимости
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статистически достоверно не различалась в исследуемых

однако определялась степенью воспалительно-эрозивных

Эвалюативная характеристика изжоги у

ДГЭР в зависимости от наличия проявлений

 

Эвалюативная характеристика изжоги у больных

в зависимости от выраженности РЭ 

Интегральные количественные показатели интенсивности

включая субъективную оценку ее влияния на самочувствие

представлены в таблице 5.  
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Таблица 5 − Количественные показатели интенсивности изжоги у больных  

ГЭРБ−ДГЭР 

 
Индексы 

изжоги, баллы 

Показатели интенсивности изжоги (X±sx) 
Группа I Группа II 

РЭ  
I степени 

n=49 

РЭ  
II степени 

n=21 

 
P 

РЭ 
 I степени 

n=37 

РЭ  
II степени 

n=22 

 
P 

Суммарный индекс 
инсивности изжоги 

15,49±0,57 19,67±1,15 <0,05 15,57±0,65 19,04±1,11 <0,05 

Индекс эвалюативной 
характеристики изжоги 

2,53±0,10 3,19±0,17 <0,01 2,81±0,13 3,05±0,18 >0,05 

Примечание: Р – статистическая значимость различий показателей больных с РЭ I и II степени 
внутри групп (однофакторный дисперсионный анализ);  n – численность групп 

 

Что касается других составляющих рефлюксного синдрома, то регургитация 

содержимого желудка в пищевод отмечена в 93 случаях (72,1%), причем в 62 из 

них (48,1%) она возникала не только в постпрандиальном периоде, но и в ночные 

часы. Важно отметить, что кислая регургитация имела место в 41 случае (31,8%), 

тогда как заброс горького содержимого в пищевод и полость рта – в 52 (40,3%). 

Регургитацию испытывали 45 пациентов (64,3%) группы I и 48 (81,4%) – группы 

II (Р=0,031), что также должно рассматриваться с точки зрения большей частоты 

встречаемости у них ГПОД и недостаточности кардии как структурных особенно-

стей пищеводно-желудочного перехода, сопровождающихся высокой частотой 

рефлюкса. 

Отрыжка воздухом возникала преимущественно вскоре после приема пищи 

и в горизонтальном положении (независимо от приподнятого положения верхнего 

плечевого пояса и головы) и имела место в 11 случаях (8,5%), из которых 4 (5,7%) 

зарегистрированы в группе I и 7 (11,9%) – в группе II (Р=0,274).   

Дисфагия и, особенно, одинофагия у больных ГЭРБ–ДГЭР регистрирова-

лись нечасто – соответственно в 9 (7,0%) и 1 (0,8%) случаях, не имея различий 

между группами больных в зависимости от наличия признаков ДСТ (соответст-

венно Р=0,439 и Р=0,274). Также не обнаружено корреляции дисфагии с недоста-

точностью кардии, ГПОД, выраженностью регургитации и рефлюксного кашля (rs 

находится в интервале от −0,041 до +0,036; Р>0,05). 
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Ретростернальных болей при РЭ I-II степени выраженности отмечено не 

было. Их клиническим эквивалентом выступал постпрандиальный загрудинный 

дискомфорт в виде чувства тяжести, который имел место в 20 случаях (15,5%) и 

встречался исключительно у пациентов с эрозивным вариантом РЭ, существенно 

не различаясь по частоте в группах больных I и II (соответственно 12 (17,1%) и 8 

(13,6%) случаев, Р=0,575).   

Халитоз или неприятный запах изо рта (при условии исключения его вне-

пищеводных причин) не был частым признаком ГЭРБ–ДГЭР и отмечен лишь 8 

пациентами (6,2%). Однако во всех указанных случаях халитоз как упомянутая в 

беседе с врачом жалоба носил приоритетный для пациента характер и являлся 

единственным поводом для обращения, хотя во всех случаях при расспросе выяс-

нялось наличие изжоги разной степени выраженности. Все пациенты с халитозом 

были моложе 25 лет, их эмоционально негативная оценка симптома объснялась 

преимущественно нарушением межличностной коммуникации. Различий по час-

тоте симптома в исследуемых группах больных не зарегистрировано (по 4 случая 

в группе, соответственно − 5,7% и 6,8%, Р=0,803). 

Для пациентов с ГЭРБ–ДГЭР достаточно типичны жалобы на привкус во 

рту (111 случаев – 86,0%): кислый привкус отмечали 50 человек (38,8%), горький 

– 61 (47,3%). Последнее обстоятельство следует рассматривать с учетом большой 

частоты патологии билиарного тракта (в 107 случаях – 82,9%).  Доказательных 

межгрупповых различий по частоте встречаемости привкуса не отмечено 

(Р=0,375): в группе I кислый привкус отмечали 24 пациента (34,3%), горький – 34 

(48,6%); в группе II – соответственно 26 (44,1%) и 27 пациентов (45,8%). 

Одновременно с наличием привкуса часть больных отмечала жжение в об-

ласти кончика языка, которое носило упорный характер, не было связано с соко-

гонными и желчегонными свойствами и вкусом принимаемой пищи, возникало 

независимо от ее приема в разное время дня. Во всех случаях было исключено на-

личие железодефицитных и мегалобластных анемий, а также глоссита. Число та-

ких больных составило по 5 человек в каждой группе (соответственно, 7,1% и 

8,5%, Р=0,774).     



 

Внепищеводные проявления

были представлены рефлюксны

нием першения и «кома

(рисунок 5). 
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Внепищеводные проявления рефлюксной природы у 

представлены рефлюксным кашлем, утренней осиплостью

першения и кома» в горле, встречавшихся, тем

Частота внепищеводных симптомов у больных

в зависимости от наличия проявлений ДС

рефлюксный кашель отмечали 8 пациентов (6,2%), 

из группы II, обнаруживали тем самым достаточно

пациентами группы I (Р=0,140). Единственный пациент

бронхиальной астмой также относился к группе 

положительная корреляция между частотой рефлюксного

Р=0,026), а также  с диспластозависимым

отличительным критерием принадлежности пациентов

Имела место и тенденция (Р=0,072) к прямой

взаимосвязи рефлюксного кашля с наличием эрозивного

Утреннюю осиплость голоса отмечали 15 пациентов с ГЭР

них обращение к гастроэнтерологу для лечения

для уточнения рефлюксной природы симптома

данному признаку даже не достигали значения тенденции

представлены 10 случаями (14,3%) и в группе
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же время треть больных ГЭРБ–ДГЭР (38 человек – 29,5%) отмечала у себя, как 

правило, затяжное течение респираторных инфекций, протекающих с явлениями 

ларингита.  

Першение и ощущение «кома» в горле также встречались нечасто – 10 слу-

чаев (7,8%), не имели межгрупповых различий (Р=0,774) и были представлены в 

каждой группе 5 случаями (7,1% и 8,5%).    

Абдоминальный болевой синдром, обусловленный коморбидным течением 

ГЭРБ с хроническим гастритом (100,0%) и патологическими состояниями били-

арной системы (82,9%), отмечен в 79 случаях (61,2%). Эпигастральная локализа-

ция болей имела место у 62 пациентов (48,1%). Интенсивных болевых ощущений 

при этом не зарегистрировано, они носили преимущественно характер тяжести и 

распирания. Их отличительной чертой было, главным образом, постпрандиальное 

появление: раннее (в течение первых 30-60 минут после еды) в 42 случаях (67,7%) 

и отсроченное (в течение второго часа после еды и позднее) – в 20 (32,3%), когда 

эпигастральные боли совпадали по времени с появлением тошноты, а у 17 паци-

ентов (85,0%) – с изжогой. Подобная периодика отсроченных постпрандиальных 

болевых ощущений отмечена исключительно у пациентов с билиарной патологи-

ей, у которых в 9 случаев из 20 (45,0%) имелась гипомоторная дискинезия желче-

выводящих путей, в 11 (55,0%) – хронический некалькулезный холецистит. Высо-

кую частоту ранних эпигастральных болей у больных ГЭРБ–ДГЭР, во всех случа-

ях протекающей на фоне хронического гастрита, следует рассматривать с учетом 

нарушения механизма функционирования зоны пищеводно-желудочного перехо-

да при наличии недостаточности кардии (67 человек – 51,9%) и ГПОД (49 человек 

– 38,0%), создающих условия для развития рефлюксов в пищевод во вторую фазу 

желудочного пищеварения. 

По частоте регистрации эпигастральных болей в группах пациентов с уче-

том имеющихся у них признаков ДСТ выявлялись достоверные различия 

(Р=0,039): боли отмечены в 40 случаях (57,1%) больных группы I и в 22 (37,3%) − 

группы II (таблица 6).  
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Таблица 6 − Частота обнаружения абдоминальных болей и диспепсических расстройств у больных ГЭРБ−ДГЭР в  

зависимости от выраженности рефлюкс-эзофагита 

 
Основные клинические 

проявления 

Частота выявления клинических проявлений, абс. (%)  
 
Р 

Группа I  
Р1 

Группа II   
Р2 РЭ  

I степени 
n=49 

РЭ  
II степени 

n=21 

Всего 
по группе I 

n=70 

РЭ  
I степени 

n=37 

РЭ  
II степени 

n=22 

Всего 
по группе II 

n=59 
Локализация абдоминальных болей 

Эпигастрий 
   

30 (61,2) 10 (47,6) 40 (57,1) 0,429 17 (45,9) 5 (22,7) 22 (37,3) 0,133 0,039 

Правое подреберье 18 (36,7) 9 (42,9) 27 (38,6) 0,826 14 (37,8) 9 (40,9) 23 (39,0) 0,988 0,893 

Желудочная и билиарная диспепсия 
Тошнота 24 (49,0) 8 (38,1) 32 (45,7) 0,564 21 (56,8) 13 (59,1) 34 (57,6) 0,921 0,242 
Горечь во рту 25 (51,0) 9 (42,9) 34 (48,6) 0,719 17 (45,9) 10 (45,5) 27 (45,8) 0,810 0,888 

Снижение аппетита 23 (46,9) 8 (38,1) 31 (44,3) 0,677 21 (56,8) 12 (54,5) 33 (55,9) 0,921 0,256 

Кишечная диспепсия 
Метеоризм  8 (16,3) 4 (19,0) 12 (17,1) 0,943 6 (16,2) 5 (22,7) 11 (18,6) 0,784 0,993 

Диарея 5 (10,2) 1 (4,8) 6 (8,6) 0,784 5 (13,5) 3 (13,6) 8 (13,6) 0,702 0,532 

Запоры 11 (22,4) 3 (14,3) 14 (20,0) 0,652 10 (27,0) 6 (27,3) 16 (27,1) 0,781 0,458 
Чередование запоров и 
диареи 

5 (10,2) 4 (19,0) 9 (12,9) 0,536 9 (24,3) 4 (18,2) 13 (22,0) 0,824 0,257 

Примечание: Р1 и Р2  – статистическая значимость различий показателей больных в подгруппах, Р – больных в группах I и II (критерий z); n – 
численность групп 
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Болевые ощущения в правом подреберье имели место у 50 пациентов 

(38,8% случаев) и по своим клиническим особенностям полностью соответство-

вали «синдрому правого подреберья», характерному для заболеваний желчного 

пузыря и желчевыводящих путей в зависимости от типа моторно-тонических рас-

стройств сфинктерного аппарата билиарного тракта. В обеих группах пациентов 

они встречались с близкой частотой: 27 случаев (38,6%) в группе I и 23 случая 

(39,0%) в группе II (Р=0,893), что соответствует высокой частоте коморбидной 

патологии билиарной системы (107 случаев – 82,9%) в клинической когорте боль-

ных ГЭРБ–ДГЭР. 

Различий по частоте болевых ощущений разной локализации, а также про-

явлений желудочной, билиарной и кишечной диспепсии в зависимости от выра-

женности воспалительно-эрозивных изменений в группах обследованных боль-

ных ГЭРБ–ДГЭР не отмечено (Р>0,05).    

Тошнотой как одним из проявлений билиарной диспепсии страдала практи-

чески половина пациентов (66 человек – 51,2%) с некоторым преобладанием ее у 

лиц с признаками ДСТ: в группе I тошноту отмечали 32 человека (45,7%), в груп-

пе II – 34 (57,6%, Р=0,242).  

Поскольку тошнота при заболеваниях органов пищеварения расценивается 

в качестве клинического эквивалента ДГР [54,89], то распространенность данного 

признака также объяснима с точки зрения высокой частоты заболеваний желче-

выводящих путей у больных ГЭРБ–ДГЭР, в том числе и представляющих собой 

висцеральный признак ДСТ – аномалий формы желчного пузыря, число которых 

преобладает в группе II (23 человека – 39,0%) сравнительно с группой I (21 чело-

век – 30,0%, Р=0,390).  

В половине случаев больные ГЭРБ–ДГЭР либо не отмечали заметного из-

менения аппетита на момент обращения к врачу и проведения обследования либо 

считали его несколько сниженным (64 человека – 49,6%), лишь 1 пациент (0,8%) 

расценивал его как возросший, межгрупповых различий при оценке аппетита 

также не отмечено (Р=0,256). 
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Примечательно, что от употребления продуктов, провоцирующих появле-

ние изжоги (сдобные изделия, жареное мясо и птица, салаты с майонезом, кислые 

напитки и пр.), отказывались 59 (45,7%) больных ГЭРБ–ДГЭР, причем в их числе 

было 39 из 43 пациентов с эрозивным РЭ (90,7%). Но при этом все они были на-

строены на возврат к привычному для них рациону питания, в том числе с про-

дуктами-провокаторами изжоги, после установления неопасного для жизни диаг-

ноза и проведения лечения. Во всех остальных случаях (70 пациентов – 54,3%) 

больные игнорировали диетические ограничения, предпочитая прием антацидных 

препаратов или ощелачивающих продуктов (молоко, минеральные воды) для ку-

пирования эпизодов изжоги либо ИПП в режиме «по требованию» или короткими 

курсами. В их числе преобладали больные с неэрозивным вариантом РЭ (66 чело-

век – 94,3%).  

Кишечная диспепсия отсутствовала у 63 (48,8%) больных ГЭРБ–ДГЭР, за-

поры имели место у 30 пациентов (23,3%), диарея – у 14 (10,9%), чередование за-

поров и диареи – у 22 (17,0%). Межгрупповые различия в зависимости от наличия 

у больных диспластозависимых признаков имели отношение к большей частоте 

кишечных расстройств в группе II (37 случаев – 62,7%) сравнительно с группой I 

(29 случаев – 41,4%, Р=0,112), не выходя, тем не менее, за рамки тенденции. Сле-

дует упомянуть, что все диагностированные случаи долихосигмы (11 человек) и 

мегаколон (4 человека), сопровождающиеся запорами и представляющие собой 

висцеральное проявление ДСТ, отмечены в группе II. 

Объективные признаки заболеваний верхних отделов пищеварительного 

тракта в клинической когорте больных определялись их коморбидным течением, 

степенью выраженности воспалительных изменений в слизистых оболочках 

ЭГДЗ, особенно протекающих с наличием эрозий, а, учитывая высокую частоту 

сопутствующей патологии билиарного тракта (в 107 случаях – 82,9%), − и пора-

жением желчного пузыря и ЖВП. 

Умеренная и легкая пальпаторная болезненность передней брюшной стенки 

определялась в 79 случаях (61,2%), преимущественно в правом подреберье, эпи-

гастрии и по ходу толстой кишки, не обнаруживая заметных различий по частоте 



62 
 

в исследуемых группах, в том числе и при разной степени выраженности РЭ: в 

группе I она составила 43 случая (61,4%), в группе II – 36 (61,0%, Р=0,962). На-

пряжения мышц передней брюшной стенки и «мышечной защиты» не определя-

лось. Симптом Маркелова в виде болезненности при давлении на мечевидный от-

росток грудины у больных ГЭРБ–ДГЭР имел место в 41 (31,8%) наблюдении, в 

первую очередь, у больных с ГПОД (83,7% всех ГПОД). Положительным этот 

симптом был у всех пациентов с ГПОД II степени (11 человек), а также преобла-

дал при эрозивном варианте РЭ (31 случай – 75,6%).  

Кожная гиперестезия и гипералгезия, выявляемая при разминании кожной 

складки симметрично на уровне Д5-Д6 и Д7-Д9, где представлена сегментарная ин-

нервация пищевода и желудка (зоны Захарьина-Геда) отмечена также преимуще-

ственно у больных с эрозивным вариантом РЭ и выраженными воспалительными 

изменениями в слизистых оболочках ЭГДЗ: 13 человек (18,6%) в группе I и 12 

(20,3%) – в группе II (Р=0,456). На уровне сегментарной иннервации желчного пу-

зыря и желчных протоков (Д8-Д9) отмечена болезненность у 51 из 107 пациентов 

(47,7%) с сопутствующей патологией билиарного тракта. Межгрупповых разли-

чий в представленности этого признака установлено не было (Р=0,467). Признаки 

ирритации солнечного сплетения отмечены в равной степени в обеих группах 

больных (по 4 пациента, соответственно в 5,7% и 6,8% наблюдений, Р=0,803).  

 

3.1.3 Морфологическая характеристика слизистых оболочек ЭГДЗ у 

больных ГЭРБ−ДГЭР 

В соответствии с положениями Монреальского консенсуса (2006) и Нацио-

нальных стандартов диагностики и лечения кислотозависимых и ассоциирован-

ных с H. pylori заболеваний (2013), РЭ является диагностически значимым клини-

ко-эндоскопическим проявлением ГЭРБ, наличие у пациентов которого служило 

обязательным критерием их включения в исследование.  

РЭ I степени (неэрозивный вариант) обнаружен у 86 пациентов (66,7% слу-

чаев) с ГЭРБ–ДГЭР. Его эндоскопическая картина характеризовалась преимуще-
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ственно катаральным (простым) воспалением в дистальном отделе пищевода в 

виде гиперемии, локального отека с гиперсекрецией слизи, сглаженности складок 

СОП. Указанные изменения располагались циркулярно над зоной пищеводно-

желудочного перехода либо (16 случаев – 18,6%) вдоль складок СОП. В большин-

стве наблюдений (72 пациента – 83,7%) отек СОП был выражен незначительно 

или умеренно (14 больных – 16,3%), не нарушая проходимости пищевода эндо-

скопом. В 9 случаях (10,5%) однотипные изменения локализовались и в среднем 

отделе пищевода. Явления рефлюкса в пищевод в момент исследования происхо-

дили в 32 случаях (37,2%), из которых в 26 (81,3%) рефлюксат содержал визуаль-

но различимую примесь желчи, в остальных случаях (6 больных – 18,7%) в его 

составе было желудочное содержимое с прозрачной слизью. 

РЭ II степени отмечен в 43 наблюдениях (33,3%) и характеризовался нали-

чием эрозий на фоне выраженных воспалительных изменений в СОП. Они, в пер-

вую очередь, проявлялись ее умеренной (24 случая − 55,8%) или выраженной (19 

случаев – 44,2%) диффузной гиперемией, сглаженностью складок с разрыхленно-

стью СОП. Последняя отмечена в большинстве наблюдений – у 31 пациента 

(72,1%), причем во всех этих случаях в момент исследования отмечался рефлюкс 

желудочного содержимого с примесью желчи. Такая особенность СОП может 

быть проявлением ее реакции на повторяющееся колликвационное воздействие 

щелочного рефлюксата. Всего же визуально различимый заброс окрашенного 

желчью содержимого желудка имел место в 34 случаях (79,1%). Контактная ра-

нимость СОП регистрировалась в 13 наблюдениях (30,2%). Максимально выра-

женные изменения пищевода у всех больных локализовались в его дистальном 

отделе, в 8 случаях (18,6%) они захватывали и среднюю треть пищевода, у одного 

(2,3%) пациента были зарегистрированы во всех отделах органа при том, что эро-

зии выявлялись только над зоной НПС.   

Протяженность линейных эрозий по вершинам складок СОП без перехода 

на межскладочные пространства весьма варьировала – от 2-3 до 10-12 мм. В 11 

случаях (25,6%) они были единичными. Множественные эрозии (32 человека − 

74,4%) были преимущественно сливающимися с распространением на межскла-
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дочные пространства СОП. Наложения фибрина на их поверхности имелись в 9 

случаях (20,9%). 

Эндоскопическое исследование обнаружило картину РЭ I степени у 24 па-

циентов (27,9%) с ГПОД и РЭ II степени − у 25 (58,1%). При этом неэрозивный 

вариант РЭ сопровождал ГПОД I степени в 21 случае (87,5%) и лишь в 3 (12,5%) – 

ГПОД II степени. Эрозивный же вариант РЭ имел место в 17 случаях ГПОД II 

степени (68,0%) и 8 (32,0%) − ГПОД I степени.   

Недостаточность кардии, отмеченная при эндоскопическом исследовании у 

67 пациентов с ГЭРБ–ДГЭР, у 43 из них (64,2%) сопровождалась явлениями РЭ I 

степени и у 24 (35,8%) – РЭ II степени. 

Проведение количественной оценки выраженности изменений СОП и СОЖ 

больных ГЭРБ–ДГЭР с использованием качественно-количественных шкал, по-

зволило рассчитать суммарные индексы, комплексно характеризующие степень 

выраженности обнаруженных изменений. Оценка их значений с учетом наличия 

или отсутствия у больных признаков ДСТ показала значимые межгрупповые раз-

личия: суммарный индекс состояния СОП (ИССОП) у больных группы I составил 

6,73±0,42 балла, у больных группы II – 8,46±0,58 баллов (Р=0,033). Анализ обна-

руженных различий позволяет связать превосходящие значения ИССОП у боль-

ных с ДСТ в первую очередь с большей частотой у них ГПОД и недостаточности 

кардии и, соответственно, с большей частотой и выраженностью эрозивного ва-

рианта РЭ. 

Суммарные индексы состояния слизистых оболочек пищевода (ИССОП) и 

желудка (ИССОЖ) и их соотношения представлены в таблице 7.  

Совершенно очевидно, что положенный в основу разделения больных на 

подгруппы критерий «неэрозивный РЭ – эрозивный РЭ» и обеспечивает стати-

стически значимые (Р<0,001) различия в подгруппах внутри групп I и II. В то же 

время различия величины ИССОП больных с РЭ I степени в обеих группах незна-

чимы (Р=0,139). Что же касается РЭ II степени, то у больных с признаками ДСТ 

его значение превышало значение больных группы I, не выходя за рамки тенден-

ции (Р=0,072). 
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Таблица 7 − Индексы качественно-количественной оценки состояния слизистых 

оболочек пищевода и желудка больных ГЭРБ−ДГЭР 

 
Индексы 
ССОЖ, 
баллы 

Средние значения индексов, X±sx  
Р1 

 
Р2 Группа I  Группа II  

РЭ  
I степени 

(n=49) 

РЭ  
II степени 

(n=21) 

 
Р 

РЭ  
I степени 

(n=37) 

РЭ  
II степени 

(n=22) 

 
Р 

ИССОП 
 

5,73± 
0,44 

9,05± 
0,79 

<0,001 6,91± 
0,70 

11,05± 
0,77 

<0,001 0,139 0,072 

ИССОЖ 5,83± 
0,50 

7,47± 
0,85 

0,084 6,51± 
0,63 

7,27± 
0,72 

0,444 0,395 0,853 

ИССОП/ 
ИССОЖ 

1,23± 
0,12 

1,90± 
0,53 

0,083 1,56± 
0,24 

1,94± 
0,26 

0,307 0,176 0,944 

Примечание: Р − статистическая значимость различий индексов больных в подгруппах групп I 
и II, Р1 − больных с РЭ I степени в группах I и II, Р2 – больных с РЭ II степени в группах I и II 
(однофакторный дисперсионный анализ); n – численность групп 
 

Расчеты суммарных индексов, количественно характеризующих состояние 

СОЖ больных ГЭРБ–ДГЭР, свидетельствуют о наличии однонаправленных сдви-

гов значений индексов – при эрозивном варианте РЭ ИССОЖ также несколько 

выше, чем при неэрозивном в обеих группах больных, однако статистически раз-

личия незначимы (Р>0,05). При этом соотношение ИССОП/ИССОЖ всегда пре-

вышает 1, что свидетельствует 
о количественном преобладании изменений в СОП 

над изменениями в СОЖ, в том числе и при неэрозивных вариантах РЭ. 

Гистологическое исследование биоптатов из СОП выполнялось при нали-

чии очаговых изменений в СОП, подозрительных в отношении дисплазии и мета-

плазии пищеводного эпителия, множественных сливающихся эрозиях (16 случаев 

– 12,4%). Ни в одном случае данных за дисплазию эпителия и пищевод Барретта 

не получено. Структурные особенности СОП определялись выраженностью вос-

палительных реакций. При РЭ I степени (6 случаев) в многослойном плоском 

неороговевающем эпителии обнаруживалось неравномерное утолщение, набуха-

ние и разрыхление эпителиального пласта, дистрофия его поверхностного слоя, 

акантоз, в части случаев имела место скудная эозинофильная инфильтрация. В 

клеточных структурах выявлялись вакуолизация цитоплазмы, явления паракера-

тоза.     
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При РЭ II степени (10 случаев) имело место сочетание дистрофических из-

менений пищеводного эпителия с признаками реактивного воспаления в собст-

венной пластинке СОП − полнокровием капилляров стромы, необильной ин-

фильтрацией полиморфно-ядерными лейкоцитами, единичными эозинофилами, 

лимфоплазмоцитарными элементами.  

 

3.1.4 Показатели рН-метрии дистального отдела пищевода и моторно-

эвакуаторной активности ЭГДЗ больных ГЭРБ−ДГЭР 

В ходе проведения 2-часовой рН-метрии пищевода у 56 пациентов с ГЭРБ 

значения рН в пищеводе, превышающие 8,0 ед., зарегистрированы в 41 случае 

(73,2%) как сразу после начала исследования, так и в процессе мониторирования 

уровня рН (таблица 8).  

Таблица 8 − Частота регистрации уровня рН при проведении 2-часовой                               

рН-метрии пищевода у больных ГЭРБ−ДГЭР  

 
Значения рН  

в пищеводе, ед. 

Частота регистрации, абс. (%) 
РЭ I степени 

(n=33) 
РЭ II степени 

(n=23) 
В целом в группе больных 

ГЭРБ (n=56) 
Исходный уровень рН в пищеводе 

Свыше 8,0 10 (30,3) 7 (30,4) 17 (30,4) 
6,0-7,9 21 (63,6) 15 (65,2) 36 (64,3) 
Менее 6,0 2 (6,1) 1 (4,4) 3 (5,4) 

Пиковые уровни рН в пищеводе в процессе мониторирования 
Свыше 8,0 21 (63,6) 14 (60,9) 35 (62,5) 
6,0-7,9 9 (27,3) 8 (34,8) 17 (30,4) 
Менее 6,0 3 (9,1) 1 (4,3) 4 (7,1) 
Примечание: статистически значимых различий показателей больных с РЭ I и II степени не 
установлено (Р>0,05 при использовании критерия χ2); n – численность групп  

 

В начале процедуры регистрации независимо от варианта РЭ значения рН в 

пищеводе натощак свыше 8,0 ед., типичные для ДГЭР, были отмечены у 17 чело-

век (30,4%). При этом зарегистрированы и значения рН ниже 6,0 ед. (3 человека – 

5,4%), характеризующие закисление дистального отдела пищевода. В большинст-

ве случаев (36 человек − 64,3%) значения рН над зоной пищеводно-желудочного 

перехода соответствовали типичным для дистального отдела пищевода − 6,0-7,9 

ед. Важно подчеркнуть, что все пациенты со щелочной  реакцией  в  пищеводе на-
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тощак в качестве утренней жалобы отмечали ощущение горечи во рту, то есть ме-

ханизм защелачивания СОП был напрямую связан с явлениями ДГЭР. 

В процессе двухчасового мониторирования рН в межпищеварительном пе-

риоде у 35 (62,5%) больных ГЭРБ–ДГЭР над зоной НПС регистрировались «пи-

ки» рН со значениями свыше 8,0 ед., что нельзя интерпретировать иначе как эпи-

зоды ДГЭР. Учитывалось, что значения рН в границах от 7,0 до 8,0 ед. могут ре-

гистрироваться в связи с секрецией бикарбонатов слюны и пищеводных желез 

[26].  Продолжительность щелочных эпизодов варьировала от 1-2 до 5-8 минут, 

причем все эпизоды ДГЭР, соответствующие характеристикам патологического, 

регистрировались только в течение второго часа мониторирования, то есть по ме-

ре увеличения продолжительности межпищеварительного периода. Отмечаемые 

кислые рефлюксы (4 случая − 7,1%) не соответствовали критериям патологиче-

ского ГЭР: были непродолжительны (1-3 минуты), а значения рН на пике не сни-

жались ниже уровня 4,0 ед. 

Проведение ЭГЭГ 35 больным ГЭРБ–ДГЭР выявило дискоординацию мо-

торно-эвакуаторной деятельности верхних отделов ЖКТ. Натощак среднее число 

биопотенциалов желудка в минуту составляло 2,57±0,17, что соответствует нор-

мальной пейсмейкерной активности желудка (2-4 сокращения в минуту). Коэф-

фициент ритмичности составил 18,6±8,62 и при этом отличался большой индиви-

дуальной вариабельностью. После стимуляции с использованием стандартной 

пищевой нагрузки биопотенциалы желудка умеренно нарастали по частоте и ам-

плитуде. Доля амплитуды желудочного ответа в суммарном потенциале составила 

28,4±3,79%, а отношение мощностей – 32,0±7,59%.  

На уровне ДПК моторика характеризовалась снижением пропульсивной ак-

тивности органа, в первую очередь, в виде снижения доли дуоденального компо-

нента в суммарном биоэлектрическом потенциале. Так, доля амплитуды дуоде-

нального ответа в суммарном потенциале составила у них 12,6±4,16%, а отноше-

ние мощностей – 2,7±1,03%. При этом частота биопотенциалов ДПК составила 

10,9±1,34 в минуту при коэффициенте ритмичности сокращений 4,1±1,85 в мину-

ту (таблица 9). 
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Таблица 9 − Параметры электрогастроэнтерографии у больных ГЭРБ−ДГЭР 

 
Показатели ЭГЭГ 

 
Отделы ЖКТ 

Параметры ЭГЭГ, X±sx 
Больные ГЭРБ Нормативные 

Значения 
Амплитуда 
А(i)/AS, % 

Желудок 28,4±3,79 - 
ДПК 12,6±4,16 - 

Отношение  
мощностей 
P(i)/PS, % 

Желудок 32,0±7,59 22,4±11,2 
ДПК 2,7±1,03 2,1±1,2 

Коэффициент  
сравнения 
P(i)/P(i+1) 

Желудок/ДПК 34,1±9,26* 10,4±5,7 
ДПК/ТК 0,42±0,14 0,6±0,3 

Коэффициент  
ритмичности 
Kritmс 

Желудок 18,6±8,62 4,85±2,1 
ДПК 4,1±1,85 0,9±0,5 

Среднее  
число циклов  
(в мин) 

Желудок 2,57±0,17 2-4 
ДПК 10,9±1,34 9-12 

Примечание: нормативные значения параметров ЭГЭГ разработаны Г.О. Смирновой, С.В. Си-
луяновым [130]; * – статистическая значимость различий со здоровыми лицам (Р<0,05 при ис-
пользовании однофакторного дисперсионного анализа). 

 
Сопоставление пропульсивной активности на отдельных участках ЖКТ в 

соответствии с функциональным участием в процессе пищеварения возможно пу-

тем сравнения электрофизиологической активности этих участков. Такими «узла-

ми», характеризующими пропульсию пищевого химуса, являются зоны антродуо-

денального и дуоденоеюнального перехода. Соответственно, коэффициент срав-

нения электрофизиологической активности в зоне антродуоденального перехода 

составил 34,1±9,26 и в зоне дуоденоеюнального перехода − 0,42±0,14.   

Описанная комбинация моторно-эвакуаторных характеристик состояния 

ЭГДЗ у больных ГЭРБ–ДГЭР свидетельствует о дискоординации пропульсивной 

активности верхних отделов ЖКТ. Ее отличительными особенностями, по дан-

ным ЭГЭГ, являются признаки умеренно выраженного гипокинеза желудка и 

ДПК с одновременным замедлением антродуоденальной и дуоденоеюнальной 

пропульсии. Соответственно, такой тип дискинеза создает возможность замедле-

ния эвакуации пищевого химуса из желудка, маятникообразных, непропульсив-

ных сокращений ДПК, обеспечивая условия формирования как гастростаза, так и 

дуоденостаза, а также патологических рефлюксов – ДГР и ДГЭР.       
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3.2 Дисплазии соединительной ткани в клинике ГЭРБ−ДГЭР 

3.2.1 Фенотипические и висцеральные признаки ДСТ у больных 

ГЭРБ−ДГЭР 

Одной из рабочих гипотез настоящего исследования была идея о том, что 

недифференцированные ДСТ, легко диагностируемые по фенотипическим осо-

бенностям организма еще в детском возрасте, создают преморбидный фон фор-

мирования ГЭРБ во взрослой популяции. Основой для подобного умозаключения 

явились наблюдения педиатров за детьми разного возраста с кислотозависимыми 

заболеваниями верхних отделов пищеварительного тракта с рефлюксом желудоч-

ного содержимого в пищевод при наличии у них таких диспластозависимых 

структурных особенностей зоны пищеводно-желудочного перехода, как врожден-

ный короткий пищевод, ГПОД и недостаточность кардии. 

Для проверки данной гипотезы относительно взрослой популяции больных 

ГЭРБ–ДГЭР были изучены фенотипические и висцеральные проявления ДСТ, ди-

агностически значимое число которых (свыше 6) легло в основу разделения боль-

ных на исследовательские группы. Так, первую группу составили 70 больных 

ГЭРБ–ДГЭР, у которых изучение фенотипических характеристик исключало на-

личие ДСТ. Во вторую группу вошли 59 человек с признаками недифференциро-

ванной ДСТ − так называемый «неклассифицируемый фенотип» в соответствии с 

определением Т.И. Кадуриной и Л.Н. Абакумовой [52]. 

Соответственно, частота обнаружения в их числе лиц с неклассифицируе-

мым фенотипом ДСТ составила 45,7% (59 из 129 случаев).    

Для суждения о выраженности диспластозависимых признаков в группах 

пациентов были рассчитаны количественные параметры, характеризующие раз-

дельно фенотипические (индекс фенотипических изменений – ИФИ) и висцераль-

ные проявления ДСТ (индекс висцеральных изменений – ИВИ), а также их сум-

марное значение (суммарный индекс − СИ). Данные представлены в таблице 10 и 

свидетельствуют о наличии статистически значимых различий между группами 
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больных не только по числу выявленных фенотипических стигм ДСТ, но и по 

всей совокупности расчетных параметров (Р<0,001). 

Таблица 10 − Количественные показатели фенотипических и висцеральных про-

явлений  ДСТ у пациентов с ГЭРБ−ДГЭР (X±sx) 

 
Индексы 
ДСТ, 
Баллы 

Группы больных ГЭРБ−ДГЭР  
Р Группа I (n=70) Группа II (n=59) 

Мужчины 
(n=27 ) 

Женщины 
(n=43 ) 

Р1 Мужчины 
(n=15) 

Женщины 
(n=44) 

Р2 

ЧП 3,25±1,32 3,93±1,35 0,045 7,66±0,62 7,38±0,65 0,152 

<0,001 
СИ 12,26±4,79 14,58±5,15 0,064 28,00±0,79 28,36±3,72 0,735 
ИФИ 4,92±2,78 6,48±3,36 0,048 12,80±2,88 12,70±3,76 0,929 
ИВИ 7,29±3,76 8,09±3,63 0,386 15,00±2,53 15,65±4,39 0,585 

Примечание: Р – статистическая значимость различий индексов больных I и II групп; Р1 – 
мужчин  и женщин I группы; Р2 – мужчин и женщин II группы; n – численность групп 

   
Среди больных ГЭРБ, вошедших в группу I, преобладали женщины (43 че-

ловека – 61,4%), у которых отдельные (несистемные) стигмы ДСТ встречались 

чаще, чем у мужчин (Р=0,045), и, в первую очередь, те фенотипические признаки, 

которые определяли большее значение как ИФИ (Р=0,048), так и суммарного ин-

декса (Р=0,064). 

Интерпретация величины СИ и его составляющих в группе больных I долж-

на проводиться с учетом того, что первая степень ДСТ как вариант нормального 

фенотипа встречается в популяции в 20-45% случаев в разные возрастные перио-

ды [52]. При этом у детей СИ, рассчитанный только с учетом фенотипических 

признаков, как правило, не превышает 12 баллов. Значения СИ у взрослых муж-

чин и женщин с ГЭРБ группы I близки к этому уровню при том, что при осмотре 

врача фиксируются только те стигмы ДСТ, которые, сохраняясь у взрослых, не 

могут быть приняты за индивидуальные черты внешности или их возрастную ди-

намику. 

В группе больных II, где также преобладали женщины (44 человека – 

74,6%), ни по одному из рассчитанных индексов, характеризующих выраженность 

ДСТ, значимых различий с показателями у мужчин не отмечено (Р>0,05). При 

этом независимо от пола больных с ГЭРБ средняя величина СИ, превышающая 28 

баллов, соответствует уровню умеренной (21-40 баллов) выраженности ДСТ. 



 

Как и в группе больных

привнесли висцеральные проявления

тельнотканных структур органов

инструментальными исследованиями

имеет более высокое ранговое

Частота обнаруженных

ДСТ представлена в таблице

ДСТ у больных ГЭРБ–

стигм (47,9%), костно-суставные

регистрировались краниальные

органа зрения и зубочелюстной

вили 6,1% случаев (рисунок

Рисунок 6 − Структура фенотипических

Привлекают внимание

типические признаки ДСТ

деформациями позвоночника

пигментными пятнами (8,8%), 

(6,3%), варикозное расшире

ней  брюшной стенки и паховой

келоидные послеоперационные

27,5%

18,5%
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группе больных I, основной «вклад» в формирование

висцеральные проявления ДСТ, связь которых со слабостью

структур органов бесспорна, подтверждается

инструментальными исследованиями внутренних органов

высокое ранговое значение (балл). 

обнаруженных у пациентов группы II фенотипических

представлена в таблице 11. При анализе частоты фенотипических

–ДГЭР нужно отметить преобладание

суставные стигмы ДСТ имели место в

регистрировались краниальные стигмы (18,5%) в виде патологических

и зубочелюстной системы, редко встречающиеся

унок 6). 

Структура фенотипических признаков ДСТ у больных

с ГЭРБ–ДГЭР 

внимание врача такие легко заметные уже

признаки ДСТ как плоскостопие (9,7%), нарушения

позвоночника (9,1%), дряблая кожа (8,6%) 

пятнами (8,8%), гемангиомами, ангиоэктазиями

варикозное расширение вен  нижних  конечностей  (5,9%),  

стенки и паховой зоны (6,3%), включая прооперированные

послеоперационные рубцы (4,3%). 

47,9%

6,1%
кожно

костно

краниальные признаки

несистематизируемые 

признаки

в формирование величины СИ 

которых со слабостью соедини-

подтверждается и документируется 

внутренних органов, и, соответственно, 

фенотипических признаков 

нотипических признаков 

преобладание кожно-мышечных 

имели место в 27,5% случаев. Реже 

виде патологических состояний 

встречающиеся признаки соста-

 

признаков ДСТ у больных группы II                       

заметные уже при осмотре фено-

нарушения осанки в связи с 

кожа (8,6%) с множественными 

ангиоэктазиями (7,7%) и стриями 

конечностей  (5,9%),  грыжи  перед-

включая прооперированные, а также 

кожно-мышечные признаки

костно-суставные признаки

краниальные признаки

несистематизируемые 

признаки
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Таблица 11 − Частота выявления фенотипических признаков ДСТ в группе II 

больных ГЭРБ−ДГЭР 

Фенотипические признаки ДСТ 
Частота 

абс. % 
Плоскостопие  43 9,7 
Варусная/вальгусная деформация нижних конечностей 15 3,4 
Hallux valgus 9 2,0 
Варикозное расширение вен нижних конечностей 26 5,9 
Миопия, астигматизм 53 12,0 
Деформации грудной клетки 14 3,2 
Деформации позвоночника (кифоз, сколиоз, гиперлордоз) 41 9,2 
Множественные пигментные пятна   39 8,8 
Стрии 28 6,3 
Дряблая, легко растяжимая кожа вне связи с изменениями массы тела 38 8,6 
Келоидные послеоперационные/посттравматические рубцы 19 4,3 
Кожные гемангиомы и ангиоэктазии 34 7,7 
Грыжи паховые, передней брюшной стенки, включая послеоперацион-
ные; диастаз мышц передней брюшной стенки 

 
28 

 
6,3 

Патологические состояния прикуса 29 6,5 
Иные редко встречающиеся 27 6,1 
Патологические состояния прикуса 29 6,5 
Иные редко встречающиеся 27 6,1 

 

Следует указать на высокую частоту выявления таких изменений органа 

зрения как миопия и астигматизм, причем речь идет о регистрации случаев мио-

пии не ниже II степени, которая развилась еще в детском и подростковом возрас-

те. 

В числе не подлежащих систематизации оказались единичные зарегистри-

рованные фенотипические стигмы, среди которых доминируют костно-суставные 

(грыжи Шморля, аномалии Киммерли, аномалии строения шейного отдела позво-

ночника, аномалии осанки, гипермобильность суставов легкой степени, дисплазия 

тазобедренного сустава в анамнезе).    

Частота обнаружения висцеральных проявлений ДСТ у больных группы II 

представлена в таблице 12. Она выражена в абсолютных значениях, поскольку, 

учитывая характер проводимого исследования, на момент его начала полный 

скрининг-набор, уточняющий наличие висцеральных стигм с применением инст-

рументальных методов диагностики, был проведен не всей когорте больных, в 

том числе и из-за отсутствия клинических показаний. Данные о структурно-
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функциональных характеристиках внутренних органов уточнялись по сведениям, 

имеющимся в амбулаторных картах больных. 

Таблица 12 − Частота выявления висцеральных признаков ДСТ в группе II                       

больных ГЭРБ−ДГЭР 

Висцеральные признаки ДСТ Частота, абс. 
Висцероптоз (нефроптоз, гастроптоз, гепатоптоз, пупок, нависающий 
козырьком) 

21 

«Географический» язык 9 
Скользящие и фиксированные ГПОД 32 
Недостаточность (халазия) кардии 34 
Дивертикулы пищеварительной трубки (пищевода, двенадцатиперстной 
кишки, Меккелевский, толстой кишки) 

12 

Долихосигма 11 
Мегаколон 4 
Кисты (поликистоз) паренхиматозных органов 14 
Гемангиомы печени 8 
Аномалии строения желчного пузыря 23 
Аномалии строения мочевыводящей системы 7 
Пролапсы клапанов сердца (митрального, трехстворчатого) 15 
Малые аномалии строения сердца 9 
Аномалии хода и строения сосудов 4 

  

С учетом специфики поставленных в исследовании задач по изучению осо-

бенностей течения заболеваний ЭГДЗ, наиболее точно проведена идентификация 

диспластозависимых признаков строения органов пищеварения. Наиболее часто, 

как и следовало ожидать в клинической когорте больных ГЭРБ, обнаружены та-

кие висцеральные стигмы ДСТ, с которыми связано формирование рефлюксов в 

пищевод: недостаточность кардии отмечена в 34 случаях (57,6%), ГПОД – в 32 

(54,2%). Аномалии строения желчного пузыря, наличие которых способствует 

развитию ДГР и ДГЭР, имели место у 23 больных ГЭРБ (39,0% случаев). Не-

сколько реже (21 случай – 35,6%) зарегистрированы явления висцероптоза, чаще 

всего (14 случаев из них – 66,7%) в форме одно- или двустороннего нефроптоза, 

последний отмечен у всех больных астенического телосложения с пониженной 

массой тела из группы больных II (8 человек). Долихосигма и мегаколон, обнару-

женные у 15 больных группы II (25,4%), сопровождались запорами, имеющими 

установленное этиологическое значение для развития ГЭРБ [99,133,208].   
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Роль остальных обнаруженных висцеральных признаков ДСТ в развитии 

патологических рефлюксов на уровне верхних отделов пищеварительного тракта 

маловероятна, во всяком случае, в литературе по данному вопросу не обсуждает-

ся.  

 

3.2.2 Висцеральные признаки ДСТ и прогнозирование развития 

ГЭРБ−ДГЭР  

В главе I было указано, что диспластозависимые особенности организма, 

формирующие фенотип и структурные характеристики внутренних органов, гене-

тически детерминированы [51,159,193,211]. Для планирования системы профи-

лактических мероприятий, направленных на предотвращение негативной премор-

бидной роли ДСТ в развитии заболеваний, и ГЭРБ-ДГЭР в том числе, необходимо 

прогнозирование рисков развития этиологически значимых диспластозависимых 

признаков. К их числу у больных ГЭРБ−ДГЭР могут быть в первую очередь отне-

сены ГПОД, недостаточность кардии и аномалии формы желчного пузыря.  

Для расчета прогностической значимости наличия у больных ГЭРБ−ДГЭР 

этих диспластозависимых признаков и их сочетаний как предположительных 

факторов риска с учетом дизайна проведенного исследования (аналитическое од-

номоментное исследование) использованы четырехпольные таблицы сопряженно-

сти. Результаты расчетов приведены в таблице 13. 

Анализ расчетных показателей свидетельствует о наибольшей прогностиче-

ской значимости ГПОД и их сочетания с аномалиями формы желчного пузыря в 

качестве предикторов развития ГЭРБ−ДГЭР у лиц с диспластозависимым фено-

типом.  

Так, отношение шансов свидетельствует, что возможность развития заболе-

вания при наличии ГПОД в этом случаев в 3,7 раза выше, чем у лиц без признаков 

ДСТ, а при сочетании ГПОД и аномалии формы желчного пузыря − в 4,3 раза.   

 



75 
 

Таблица 13 − Статистические показатели, характеризующие шансы висцеральных 

диспластозависимых признаков служить предикторами развития ГЭРБ−ДГЭР 

 
Возможные 
предикторы 
ГЭРБ−ДГЭР 

Статистические показатели 
Шанс в 
группе I 

Шанс в 
группе II 

Отношение 
шансов 

Стандартная 
ошибка 

 отношения 
шансов 

Нижняя 
граница 
ДИ (95%) 

Верхняя 
граница 
ДИ 

(95%) 
ГПОД 0,509 1,882 3,695 0,382 1,747 7,813 
Недостаточность 
кардии (НК) 

0,676 1,030 1,525 0,356 0,759 3,064 

Аномалия  
желчного  
пузыря (АЖП) 

0,750 1,045 1,394 0,371 0,674 2,884 

ГПОД + АЖП 0,613 2,625 4,283 0,464 1,726 10,629 
НК + АЖП 0,787 1,222 1,553 0,489 0,596 4,051 

 

Наличие недостаточности кардии, аномалии формы желчного пузыря и их 

сочетания не сопровождается значимым увеличением шансов у лиц с диспласто-

зависимым фенотипом сформировать ГЭРБ−ДГЭР сравнительно с лицами без 

системных признаков ДСТ, при этом отношение шансов варьирует в границах 

1,4-1,6. 

 

3.3 Эмоционально-личностная сфера больных ГЭРБ−ДГЭР  

3.3.1 Особенности психического статуса больных ГЭРБ−ДГЭР 

Использование теста СМОЛ у больных ГЭРБ−ДГЭР не обнаружило в пси-

хическом статусе 56 больных (43,4%) изменений, выходящих за рамки личност-

ной акцентуации, индивидуальные профили теста находились в границах от 40 до 

65 Т-баллов. В 52 случаях (40,3%) индивидуальные профили больных превышали 

65 Т-баллов, не достигая, тем не менее, уровня 80 Т-баллов, что характерно для 

транзиторных и нерезких невротических и психопатических расстройств. У 21 

пациента (16,3%) по отдельным шкалам теста оценки превышали 80 Т-баллов, 

свидетельствуя о наличии отчетливых психопатических нарушений, требующих 

специализированной консультативной помощи психиатра и психолога. Анализ 
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профилей СМОЛ по оценочным и клиническим шкалам теста в обеих группах 

больных показал отсутствие выраженных пиков (таблица 14, рисунок 7).  

Таблица 14 − Усредненные показатели по шкалам теста СМОЛ пациентов с 

ГЭРБ−ДГЭР 

 
Шкалы теста СМОЛ 

Средние значения показателей по шкалам  
(Т-баллы), X±sx 

 
Р 

Группа I (n=70) Группа II (n=59) 
L (лжи) 44,41±1,48 45,24±1,12 0,667 
F (достоверности) 52,13±2,10 54,03±1,61 0,486 
K (коррекции) 50,71±1,70 52,68±1,20 0,365 
1 (ипохондрии) 57,11±2,02 60,81±1,52 0,159 
2 (депрессии) 61,23±2,56 65,10±2,07 0,253 
3 (истерии) 56,14±2,34 60,47±1,97 0,169 
4 (психопатии) 57,60±2,19 60,88±1,85 0,265 
6 (паранойяльности) 47,80±2,43 50,85±2,20 0,362 
7 (психастении) 57,06±2,53 60,73±2,19 0,285 
8 (шизоидности) 53,74±2,22 56,00±1,73 0,437 
9 (гипомании) 42,44±1,64 45,69±1,67 0,169 
Примечание: Р − статистическая значимость различий показателей больных групп I и II (одно-
факторный дисперсионный анализ); n – численность групп 

 

 
Примечание: оценочные (корректирующие) шкалы: L – лжи, F – достоверности, K – кор-

рекции; клинические шкалы: 1 (Hs) – ипохондрии, 2 (D) – депрессии, 3 (Hy) – истерии, 4 (Pd) – 
психопатии, 6 (Pa) – паранойяльности, 7 (Pt) – психастении, 8 (Se) – шизоидности, 9 (Ma) – ги-
помании 

Рисунок 7 − Усредненные профили СМОЛ больных ГЭРБ−ДГЭР I и II групп  

Весь профиль располагается в диагностическом диапазоне  от 42  до 65 Т-

баллов, что в интерпретации Ф.Б. Березина [8], свидетельствует об отсутствии на-

рушений психической адаптации пациентов. При этом принципиальных различий 
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в отношении основных тенденций в зависимости от наличия или отсутствия диаг-

ностированной ДСТ не отмечено, а конфигурация профилей сходна, в обеих 

группах пациентов соответствуя «невротическому типу» с одновременным подъ-

емом профиля по 1-й («ипохондрии» − 57,11±2,02 и 60,81±1,52 Т-баллов, 

Р=0,159),  2-й («депрессии» − 61,23±2,56 и 65,10±2,07 Т-баллов, Р=0,253) и 3-й 

(«истерии» − 56,14±2,34 и 60,47±1,97 Т-баллов, Р=0,169) шкалам. Такая конфигу-

рация профиля СМОЛ характеризует выраженные ипохондрические тенденции с 

озабоченностью индивида своим физическим состоянием, склонностью к депрес-

сии и защитным конверсионным реакциям по типу «ухода в болезнь».  

При анализе конфигурации профилей СМОЛ в обеих группах больных в 

первую очередь обращает внимание максимальный его подъем по 2-й шкале в со-

четании с низкими значениями (42,44±1,64 и 45,69±1,67 Т-баллов, Р=0,169) по           

9-й шкале («гипомании»), что в данном случае свидетельствует о преобладании 

депрессивных тенденций над тревожными. Логичным представляется сочетание 

невротической фиксации эмоций с чувствительностью, склонностью к сомнени-

ям, нерешительностью, о чем свидетельствует одновременное умеренное повы-

шение профиля по 7-й шкале («психастении»): соответственно 57,06±2,53 и 

60,73±2,19 Т-баллов (Р=0,285). Анализируемые профили отличаются также подъ-

емом (57,60±2,19 и 60,88±1,85 Т-баллов, Р=0,265) по 4-й шкале («психопатии»), 

что обнаруживает явления социальной дезадаптации с нарушением социально 

приемлемых норм поведения. Применительно к вопросам, связанным со здоровь-

ем, дезадаптивное поведение проявляется упорством соматических жалоб, рези-

стентных к терапевтическим воздействиям, педантичным соблюдением врачеб-

ных рекомендаций. Обнаруженное сочетание максимального подъема профиля 

СМОЛ по 2-й шкале с умеренным его подъемом по 1-й, 3-й и 7-й шкалам и одно-

временным снижением по 9-й в целом характеризует депрессивные и тревожно-

фобические тенденции в психическом состоянии больных ГЭРБ−ДГЭР. При этом 

умеренный подъем профиля по 4-й шкале свидетельствует о предрасположении 

данной категории пациентов к дезадаптивным поведенческим реакциям. Сравне-

ние усредненных профилей СМОЛ у больных I и II групп показывает, что у лиц с 
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ГЭРБ−ДГЭР, сформировавшейся на фоне ДСТ, профиль лежит несколько выше 

как по оценочным (корректирующим), так и по клиническим шкалам.  

При анализе особенностей психического статуса больных с разной степе-

нью выраженности РЭ обнаружены отчетливые различия в балльных оценках по 

клиническим шкалам теста СМОЛ в обеих группах больных (таблица 15). В груп-

пе I усредненный профиль больных с РЭ II степени располагался по всем клини-

ческим шкалам существенно выше (Р<0,05) профиля пациентов с РЭ I степени 

(рисунок 8), при том, что их конфигурация у больных группы I независимо от вы-

раженности РЭ сохраняла типичный для данной клинической когорты больных 

ГЭРБ−ДГЭР, вид: подъем по шкалам «невротической триады» (1-3 шкалы) в со-

четании с подъемом по 4-й и 7-й шкалам и невысокий уровень – по 9-й шкале. 

Соответственно, больные с РЭ II степени по шкалам, обеспечивающим высокий 

уровень профиля, существенно чаще имели значения, превышающие норматив-

ный порог – от 76,2 до 90,4% (таблица 16) сравнительно с пациентами с РЭ I сте-

пени (от 46,9 до 67,4%). Конфигурация профиля пациентов с РЭ II степени имела 

более отчетливые пики по 2-й (71,00±4,14 Т-баллов, Р=0,011) и 7-й (69,00±4,45 Т-

баллов, Р=0,002) шкалам, свидетельствуя о высокой представленности пациентов 

с невротическими расстройствами в группе. Так, у 11 больных (52,4%) индивиду-

альные профили СМОЛ по отдельным шкалам лежали в границах 65-80 Т-баллов, 

у 8 пациентов (38,1%) по ряду шкал превышали уровень 80 Т-баллов, что в соче-

тании с повышенными оценками по шкалам «невротической триады» авторы ме-

тодики интерпретируют как психическую дезадаптацию с картиной тревожно-

депрессивного состояния с ипохондрическими тенденциями. Это подтверждается 

и повышением профиля данной категории пациентов по 8-й шкале («шизоидно-

сти») до 63,62±3,65 Т-баллов (Р=0,003), уровень по которой превышал норматив-

ный порог в 16 случаях (76,2%), свидетельствуя о склонности к углубленному са-

монаблюдению, погруженности в свои переживания. 
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Таблица 15 − Распределение больных ГЭРБ−ДГЭР по числу набранных баллов по клиническим шкалам теста СМОЛ 

 
 

Шкалы 
СМОЛ 

Частота регистрации балльных оценок на клинических шкалах теста, абс. (%) 
РЭ I степени РЭ II степени 

< 40 баллов 40-55 баллов ≥56 баллов < 40 баллов 40-55 баллов ≥56 баллов 
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Группа I 
n=49 n=21 

1  1 2,0 15 30,6 33 67,4 0 0 3 14,3 18 85,7 
2 2 4,0 16 32,7 31 63,3 0 0 2 9,6 19 90,4 
3 4 8,2 22 44,9 23 46,9 1 4,8 1 4,8 19 90,4 
4  3 6,1 18 36,7 28 57,2 0 0 5 23,8 16 76,2 
6  17 34,7 15 30,6 17 34,7 3 14,3 4 19,0 14 66,7 
7  4 8,2 18 36,7 27 55,1 0 0 5 23,8 16 76,2 
8  4 8,2 21 42,9 24 48,9 1 4,8 4 19,0 16 76,2 
9  21 42,9 22 44,9 6 12,2 8 38,1 10 47,6 3 14,3 
 Группа II 

n=37 n=22 
1  4 10,8 11 29,7 22 59,5 1 4,6 5 22,7 16 72,7 
2  5 13,5 8 21,6 24 64,9 2 9,1 3 13,6 17 77,3 
3  4 10,8 20 54,1 13 35,1 1 4,6 6 27,2 15 68,2 
4  4 10,8 14 37,8 19 51,4 0 0 7 31,8 15 68,2 
6  14 37,8 14 37,8 9 24,4 5 22,7 4 18,2 13 59,1 
7  6 16,2 16 43,2 15 40,6 2 9,1 5 22,7 15 68,2 
8  7 18,9 19 51,4 11 29,7 2 9,1 6 27,2 14 63,7 
9  20 54,1 16 43,2 1 2,7 6 27,2 12 54,6 4 18,2 
Примечание: клинические шкалы: 1 – ипохондрии, 2  – депрессии, 3 – истерии, 4 – психопатии, 6 – паранойяльности, 7 – психастении,  
8 – шизоидности, 9 – гипомании; n – численность групп 
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Таблица 16 − Усредненные показатели по шкалам теста СМОЛ больных ГЭРБ−ДГЭР в зависимости от выраженности                                        

рефлюкс-эзофагита 

Шкалы  
теста  
СМОЛ  

Среднее значение баллов по шкалам, X±sx  
 
Р1 

 
 
Р2 

Группа I Группа II 
РЭ I степени 

n=49 
РЭ II степени 

n=21 
Р РЭ I степени 

n=37 
РЭ II степени 

n=22 
Р 

L 42,51±1,99 48,85±1,20 0,011 45,21±1,60 45,27±1,41 0,981 0,316 0,055 
F 48,97±2,57 59,47±3,25 0,021 52,27±2,30 57,00±1,89 0,158 0,359 0,499 
K 49,73±2,36 53,00±1,33 0,918 51,94±1,70 53,91±1,54 0,435 0,477 0,651 
1  54,06±2,57 64,23±2,62 0,02 58,05±2,10 65,45±1,69 0,017 0,254 0,689 
2  57,05±3,05 71,00±4,14 0,011 61,75±2,89 70,23±2,34 0,035 0,276 0,953 
3  52,14±9,35 65,47±3,44 0,008 56,54±2,66 67,09±2,31 0,008 0,277 0,689 
4  53,91±2,70 66,19±3,13 0,009 57,92±2,47 65,86±2,46 0,036 0,292 0,933 
6  44,06±2,92 56,52±4,43 0,018 46,59±2,66 58,00±3,48 0,011 0,536 0,774 
7  51,93±2,83 69,00±4,45 0,002 58,19±2,89 65,00±3,27 0,135 0,132 0,46 
8  49,51±2,54 63,62±3,65 0,003 52,41±2,28 62,04±2,19 0,006 0,415 0,709 
9  40,24±2,14 47,57±1,86 0,039 43,86±2,14 48,77±2,64 0,156 0,244 0,708 
Примечание: оценочные (корректирующие) шкалы: L – лжи, F – достоверности, K – коррекции; клинические шкалы: 1 – ипохондрии, 2 – 
депрессии, 3 – истерии, 4 – психопатии, 6 – паранойяльности, 7 – психастении, 8 – шизоидности, 9 – гипомании. Р − статистическая значи-
мость различий показателей больных в подгруппах групп I и II, Р1 − больных с РЭ I степени в группах I и II, Р2 – больных с РЭ II степени в 
группах I и II (однофакторный дисперсионный анализ); n – численность групп 
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Примечание: оценочные (корректирующие) шкалы: L – лжи, F – достоверности, K – кор-
рекции; клинические шкалы: 1 (Hs) – ипохондрии, 2 (D) – депрессии, 3 (Hy) – истерии, 4 (Pd) – 
психопатии, 6 (Pa) – паранойяльности, 7 (Pt) – психастении, 8 (Se) – шизоидности, 9 (Ma) – ги-
помании 

Рисунок 8 − Усредненные профили СМОЛ больных ГЭРБ−ДГЭР группы I 

в зависимости от выраженности РЭ 

Сходные тенденции прослеживаются при анализе усредненных профилей 

СМОЛ больных с диспластозависимым фенотипом (таблицы 15 и 16, рисунок 9). 

 
Примечание: оценочные (корректирующие) шкалы: L – лжи, F – достоверности, K – кор-

рекции; клинические шкалы: 1 (Hs) – ипохондрии, 2 (D) – депрессии, 3 (Hy) – истерии, 4 (Pd) – 
психопатии, 6 (Pa) – паранойяльности, 7 (Pt) – психастении, 8 (Se) – шизоидности, 9 (Ma) – ги-
помании 

Рисунок 9 − Усредненные профили СМОЛ больных ГЭРБ−ДГЭР группы II  

в зависимости от выраженности РЭ 
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Как и в группе больных ГЭРБ без диспластозависимых признаков, конфи-

гурация профиля СМОЛ у лиц с РЭ I и II степени однотипна и отражает общую 

для больных ГЭРБ−ДГЭР склонность к высокой частоте невротических и психо-

патических расстройств с депрессивными, тревожными, ипохондрическими тен-

денциями. Конфигурация усредненного профиля СМОЛ независимо от выражен-

ности воспалительно-эрозивных изменений в СОП характеризуется отчетливым 

подъемом по 1-й, 2-й, 3-й, 4-й и 7-й шкалам теста и невысокими значениями по           

9-й. Доминирует на всех профилях подъем по шкале депрессии.  

Все различия в балльных оценках по шкалам профиля определяются степе-

нью выраженности РЭ: эрозивный вариант сопровождают более выраженные нев-

ротические сдвиги и психопатические расстройства. Это, во-первых, отражается 

более высокими значениями балльных оценок по 1-й, 2-й, 3-й, 4-й, 7-й и 8-й шка-

лам профиля (Р<0,05) сравнительно с неэрозивным вариантом, а, во-вторых, вы-

сокой частотой значений, превышающих норматив, по указанным шкалам – от  

63,7% до 77,3%. 

Обнаруженные закономерности проявляются и отсутствием значимых ти-

пологических различий (Р>0,05) между показателями оценок пациентов с РЭ I 

степени и РЭ II степени внутри групп больных с наличием признаков ДСТ и без 

них по всем шкалам профиля СМОЛ (таблица 15).  

Выявленные особенности психического статуса больных следует интерпре-

тировать с точки зрения нозологического единства больных ГЭРБ−ДГЭР, как это 

предусмотрено дизайном исследования. Эмоциональные расстройства формиру-

ются у них вне зависимости от преморбидного диспластозависимого фенотипа. В 

то же время преобладание невротических и психопатических расстройств имеет 

место у лиц с более выраженными воспалительно-эрозивными изменениями в 

пищеводе со свойственным им упорством клинических проявлений ГЭРБ, каса-

ются ли они пищеводных или внепищеводных симптомов и, соответственно, за-

кономерно отражают их большую озабоченность состоянием собственного здоро-

вья. Это согласуется с результатами изучения самочувствия больных ГЭРБ−ДГЭР 

с использованием теста САН (Самочувствие, Активность, Настроение) и визуали-
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зации субъективного восприятия ощущения здоровья и телесного благополучия 

(ВАШ), обнаружившими в обеих группах пациентов их достоверно более низкую 

оценку в случае РЭ II степени сравнительно с РЭ I степени (таблица 17). 

Таблица 17 − Субъективная оценка самочувствия больных ГЭРБ−ДГЭР, на  

момент обращения 

 
Индексы 

cамочувствия 

Параметры субъективной оценки самочувствия (̄X±sx) 
Группа I Группа II 

РЭ I степени 
n=49 

РЭ II степени 
n=21 

Р РЭ I степени 
n=37 

РЭ II степени 
n=22 

Р 

Индекс САН, 
баллы 

27,00±1,66 33,81±2,84 0,032 31,11±1,89 34,40±2,03 0,260 

Индекс ВАШ, 
см 

5,71±0,29 4,49±0,44 0,024 5,64±0,25 4,24±0,44 0,004 

Примечание: значимых различий (Р<0,05) индексов больных с РЭ I и II степени в разных 
группах не отмечено; Р – статистическая значимость различий индексов внутри групп (одно-
факторный дисперсионный анализ);  n – численность групп 

 
 
3.3.2 Типология отношения к болезни пациентов с ГЭРБ−ДГЭР 

Клиническая выраженность симптомов ГЭРБ−ДГЭР и высокая частота нев-

ротических и психопатических изменений, установленных по результатам теста 

СМОЛ, дают основания предполагать наличие дезадаптивных тенденций в пове-

денческих реакциях на течение болезни. 

Анализ результатов изучения типов личностного реагирования на болезнь с 

помощью теста ЛОБИ обнаружил у больных ГЭРБ−ДГЭР независимо от наличия 

либо отсутствия признаков ДСТ высокую частоту тревожного, ипохондрического, 

неврастенического, меланхолического, дисфорического, но также и гармоничного 

типов отношения к болезни. Наиболее распространенным типом личностного реа-

гирования на болезнь явился тревожный (у 24 человек – 25,8%), который регист-

рировался и как «чистый» (с одним пиком профиля – в 11 случаях) и в составе 

«смешанного» (с двумя пиками профиля – в 7 случаях) и «диффузного» типов (с 

тремя и более пиками профиля – в 6 случаях). При этом соотношение между со-

ставляющими было согласованным – тревожно-ипохондрически-

меланхолическое, тревожно-ипохондрически-эгоцентрическое, тревожно-

сенситивное (таблица 18, рисунок 10). 



 

Таблица 18 – Типы отношени

 
Типы отношения  

к болезни 

Гармоничный 
Эргопатический 
Анозогнозический 
I блок шкал 
Тревожный 
Ипохондрический 
Неврастенический 
Меланхолический 
Апатический 
II блок шкал  
Сенситивный 
Эгоцентрический 
Паранойяльный 
Дисфорический 
III блок шкал  
Примечание: Р − статистическая
факторный дисперсионный анализ

  

 
Примечание: типы отношения

зогнозический, Т – тревожный
ский, А – апатический, С – сенситивный
рический 

Рисунок 10 − Частота выявления

В 19 случаях (20,4%) 

ношения к болезни, причем

ях, в остальных − отмечался
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Типы отношения  к болезни пациентов с ГЭРБ

Средние значения оценок по шкалам
(баллы), X±sx 

Группа I 
(n=50) 

Группа 
(n=43)

12,04±2,10 13,86±2,22
10,56±1,86 11,81±2,10
7,33±1,69 6,76±1,64
29,93±5,97 33,44±6,42
11,81±1,98 16,86±2,80
15,56±2,05 16,93±2,06
15,17±1,92 13,61±1,82
13,39±2,08 13,12±2,03
9,09±1,71 7,63±1,17
65,11±8,83 68,15±9,42
11,29±1,46 14,00±1,94
12,34±1,53 12,56±1,51
9,36±1,27 10,19±1,55
12,16±1,91 11,12±2,03
45,43±5,70 48,37±6,17

статистическая значимость различий показателей больных
дисперсионный анализ); n – численность групп 

типы отношения к болезни: Г – гармоничный, Р –
тревожный, И – ипохондрический, Н – неврастенический

сенситивный, Я – эгоцентрический, П – паранойяльный

Частота выявления типов отношения к болезни

ГЭРБ-ДГЭР 

случаях (20,4%) больные демонстрировали ипохондрический

болезни причем в качестве «чистого» он был сформирован

отмечался в качестве «смешанного» (8 человек

Т И Н М А С Я П

Типы отношения к болезни

ГЭРБ−ДГЭР 

по шкалам  
Р 

Группа II 
) 

13,86±2,22 0,553 
11,81±2,10 0,654 
6,76±1,64 0,812 
33,44±6,42 0,854 
16,86±2,80 0,134 
16,93±2,06 0,639 
13,61±1,82 0,561 
13,12±2,03 0,953 
7,63±1,17 0,498 
68,15±9,42 0,891 
14,00±1,94 0,257 
12,56±1,51 0,921 
10,19±1,55 0,676 
11,12±2,03 0,710 
48,37±6,17 0,907 

показателей больных групп I и II (одно-

 
– эргопатический, З – ано-

неврастенический, М – меланхоличе-
паранойяльный, Д – дисфо-

отношения к болезни у пациентов  

демонстрировали ипохондрический тип от-

он был сформирован в 4 случа-

смешанного» (8 человек) и «диффузно-

П Д

Группа I

Группа II
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го» (7 наблюдений) согласованных типов преимущественно в ассоциации с невра-

стеническим, тревожным, меланхолическим и сенситивным. Неврастенический 

тип отношения к болезни имел место в 18 случаях (19,4%), причем лишь в 2 из 

них он являлся «чистым», чаще же отмечен в составе «смешанного» (5 человек) и 

«диффузного» (11 случаев) в ассоциации с неврастеническим и дисфорическим 

типами реагирования на заболевание. Меланхолический тип отношения к болезни 

отмечен в 15 случаях (16,1% больных) и представлен исключительно «смешан-

ными» (5 человек) и «диффузными» (10 человек) типами в сочетании с неврасте-

ническим, ипохондрическим, сенситивным и тревожным типами. 

Указанные доминирующие типы реагирования на болезнь входят во II блок 

шкал теста ЛОБИ (интрапсихически-дезадаптивный), свидетельствуя о преиму-

щественно эмоционально-волевых нарушениях и признаках психической дезадап-

тации с интрапсихической направленностью. Подобная комбинация личностных 

реакций на течение заболевания характеризуется повышенной эмоциональной ла-

бильностью, беспокойством, мнительностью, фиксацией внимания на анализе 

собственных ощущений с драматизацией имеющейся симптоматики, нетерпели-

востью и в то же время сомнениями в информативности диагностических прие-

мов и результативности лечения. Такой тип дезадаптивного поведения характери-

зуется как пассивно-оборонительный, для которого типичными формами психо-

логической защиты являются также пассивные − с «вытеснением» факта болезни 

из сознания либо «уходом в болезнь».  

Что касается III блока шкал (интерпсихически-дезадаптивныого), характе-

ризующего явления психической дезадаптации с преимущественно интерпсихи-

ческой направленностью, то он был представлен в основном дисфорическим ти-

пом (15 человек – 16,1%) реагирования в составе «смешанных» и «диффузных» 

типов, ассоциированных с неврастеническим, ипохондрическим, меланхоличе-

ским, сенситивным. Следует отметить, что типичные внутренняя напряженность, 

негативизм и мрачно-озлобленное настроение этой категории пациентов проявля-

лись, в том числе в форме зависти по отношению к людям, для которых ограни-
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чения в питании необязательны, причем подобное отношение было направлено и 

на совместно питающихся близких родственников.   

Отсутствие признаков психической и социальной дезадаптации в связи с 

имеющимся заболеванием обнаруживали пациенты с гармоничным, эргопатиче-

ским и, отчасти, анозогнозическим типами реагирования, формирующими I-й 

блок шкал опросника ЛОБИ (условно-адаптивный). Наиболее благоприятный тип 

личностного реагирования – гармоничный – имел место в 21 случае (22,6% боль-

ных) и отличался адекватными, взвешенными реакциями пациента на все обстоя-

тельства в связи с заболеванием. В 14 случаях он был «чистым» типом, в 7 – 

«смешанным» в составе гармонично-эргопатического. Относительно благоприят-

ный эргопатический тип отношения к болезни зарегистрирован в 17 случаях 

(18,3%), причем в «чистом» виде лишь в 3 из них, в остальных случаях – в составе 

«смешанных» (11 больных) и «диффузных» типов (3 человека), ассоциированных 

преимущественно с гармоничным и анозогнозическим типами. Такие типы отно-

шения к болезни предполагают активно-оборонительные стратегии поведения по 

типу «защиты» и «совладания» и характеризуются высокой степенью комплайен-

са в отношениях «врач-пациент». 

Для больных ГЭРБ-ДГЭР типичны невысокие уровни шкальных оценок при 

оценке анозогнозического (эйфорического) типа реагирования (10,8%), для кото-

рого характерна поведенческая стратегия, направленная на игнорирование факта 

заболевания в попытке сохранить ценностную структуру личности. Он не был 

представлен случаями «чистого» типа. Однако, принимая во внимание, что кли-

ническая когорта больных ГЭРБ−ДГЭР формировалась по принципу обращаемо-

сти за медицинской помощью, следует признать, что все пациенты с наличием 

этого типа реагирования на этапе исследования так или иначе признавали факт 

своего заболевания настолько, что активно обратились в медицинское учрежде-

ние. Усредненные оценки (в баллах) представлены в таблице 19, а в графическом 

отображении в виде профиля – на рисунке 11. ааааааааааааааааааааааааааааааааа 
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Таблица 19 − Средние значения оценок по шкалам теста ЛОБИ у больных ГЭРБ−ДГЭР с учетом выраженности                     

рефлюкс-эзофагита 

Шкалы 
теста  
ЛОБИ  

Среднее значение баллов по шкалам, X±sx  
 
Р1 

 
 
Р2 

Группа I Группа II 
РЭ I степени 

n=31 
РЭ II степени 

n=19 
Р РЭ I степени 

n=25 
РЭ II степени 

n=18 
Р 

Г 11,86±3,33 12,47±3,66 0,894 14,12±3,98 13,31±3,00 0,462 0,574 0,845 
Р 9,87±2,79 12,14±3,78 0,581 12,37±3,67 10,86±3,09 0,328 0,492 0,773 
З 7,37±2,58 7,24±3,29 0,972 7,75±2,67 5,09±2,88 0,437 0,897 0,589 
Блок 1 29,10±7,73 31,85±9,72 0,805 34,32±9,69 29,27±7,70 0,427 0,596 0,819 
Т 10,14±2,88 15,71±4,12 0,199 9,86±3,31 28,63±5,91 0,001 0,937 0,053 
И 12,32±2,98 23,10±3,87 0,015 11,75±2,79 25,63±3,79 0,001 0,866 0,606 
Н 12,73±2,75 20,85±3,95 0,52 13,27±3,30 14,18±2,29 0,189 0,876 0,113 
М 10,79±3,16 19,00±3,64 0,069 8,70±2,85 20,54±4,12 0,004 0,555 0,746 
А 8,08±2,58 11,43±3,35 0,373 5,16±1,43 11,77±2,54 0,007 0,258 0,926 
Блок 2 54,16±11,16 90,66±13,35 0,024 48,75±11,60 100,77±13,76 0,001 0,68 0,562 
С 10,41±2,24 13,33±2,71 0,362 10,37±2,53 20,09±4,12 0,018 0,991 0,136 
Я 9,42±1,89 19,14±3,55 0,003 9,94±2,33 16,95±2,64 0,024 0,828 0,587 
П 8,00±1,94 12,52±2,25 0,102 9,78±13,20 10,86±2,32 0,739 0,493 0,572 
Д 10,22±15,21 16,66±4,04 0,123 12,37±3,69 9,00±2,44 0,624 0,55 0,079 
Блок 3 38,47±7,10 61,66±9,00 0,026 42,48±9,03 58,27±7,68 0,149 0,695 0,752 
Примечание: типы отношения к болезни: Г – гармоничный, Р – эргопатический, З – анозогнозический, Т – тревожный, И – ипохондриче-
ский, Н – неврастенический, М – меланхолический, А – апатический, С – сенситивный, Я – эгоцентрический, П – паранойяльный, Д – 
дисфорический. Р − статистическая значимость различий показателей больных в подгруппах групп I и II, Р1 − больных с РЭ I степени в 
группах I и II, Р2 – больных с РЭ II степени в группах I и II (однофакторный дисперсионный анализ); n – численность групп 
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Примечание: типы отношения к болезни: Г – гармоничный, Р – эргопатический, З – ано-

зогнозический, Т – тревожный, И – ипохондрический, Н – неврастенический, М – меланхоличе-
ский, А – апатический, С – сенситивный, Я – эгоцентрический, П – паранойяльный, Д – дисфо-
рический 

Рисунок 11 − Усредненные профили типа отношения к болезни  

у пациентов ГЭРБ−ДГЭР 

Доказательных статистических различий по шкальным оценкам у больных 

ГЭРБ−ДГЭР в связи с наличием либо отсутствием признаков ДСТ не обнаружено, 

а усредненные профили ЛОБИ пациентов групп I и II близки по конфигурации. 

В то же время анализ изучаемых параметров в зависимости от выраженно-

сти РЭ, представленных в таблице 19 и на рисунке 12, демонстрирует четкие раз-

личия значений шкальных оценок и конфигурации профиля ЛОБИ в группе боль-

ных I. 

И хотя конфигурация профилей сходна, в группе больных без признаков 

ДСТ имеет место доминирование у больных с РЭ II степени сравнительно с РЭ I  

степени всех типов отношения к болезни, составляющих второй блок шкал  

(Р=0,024), и  в первую очередь, ипохондрического  (Р=0,015) и меланхолического 

(Р=0,069). В третьем блоке шкал статистически значимые различия (Р=0,026) у 

них связаны с большей представленностью эгоцентрического типа отношения к 

болезни (Р=0,003). При этом различий по шкалам, представляющим условно-

адаптивный блок и характеризующим в основном адекватное отношение к болез- 
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Примечание: типы отношения к болезни: Г – гармонический, Р – эргопатический, З – 

анозогнозический, Т – тревожный, И – ипохондрический, Н – неврастенический, М – меланхо-
лический, А – апатический, С – сенситивный, Я – эгоцентрический, П – паранойяльный, Д – 
дисфорический 

Рисунок 12 − Усредненные профили типа отношения к болезни у пациентов  

группы I с учетом степени выраженности рефлюкс-эзофагита 

ни с признанием факта ее существования и необходимости диагностических и ле-

чебных действий для сохранения активного социального функционирования, не 

отмечено. 

Подобная особенность профиля свидетельствует о наличии у пациентов с 

РЭ II степени признаков психической дезадаптации как с интрапсихической, так и 

интерпсихической направленностью.           

У больных с диагностированной ДСТ течение РЭ II степени в большей мере 

(таблица 19, рисунок 13), чем РЭ I степени, сопровождалось преобладанием типов 

отношения к болезни, составляющих II блок шкал опросника – тревожного 

(Р=0,001), ипохондрического (Р=0,001), меланхолического (Р=0,004), апатическо-

го (Р=0,007). При этом отчетливые различия касались и представленности высо-

ких оценок по шкалам, составляющим III блок теста ЛОБИ − сенситивной 

(Р=0,018) и эгоцентрической (Р=0,024). Последнее обстоятельство предполагает 

возможность деструктивных поведенческих стратегий с негативизмом к  лечебно- 

0

5

10

15

20

25

Г Р З Т И Н М А С Я П Д

б

а

л

л

ы

Типы отношения к болезни

РЭ I степени

РЭ II степени



90 
 

  
Примечание: типы отношения к болезни: Г – гармоничный, Р – эргопатический,                              

З – анозогнозический, Т – тревожный, И – ипохондрический, Н – неврастенический, М – мелан-
холический, А – апатический, С – сенситивный, Я – эгоцентрический, П – паранойяльный,            
Д – дисфорический 

Рисунок 13 − Усредненные профили типа отношения к болезни у пациентов  

группы II с учетом степени выраженности рефлюкс-эзофагита 

диагностическим мероприятиям, низким уровнем комплайентности в отношениях 

с медицинскими работниками. 

Соответственно у больных с РЭ II степени имели место явления психиче-

ской дезадаптации как с интрапсихической, так и с интерпсихической направлен-

ностью. Это предполагает достаточно широкий выбор моделей поведения, вклю-

чая отказ от борьбы за собственное здоровье и капитуляцию перед болезнью, 

принципиальный отказ от медицинской помощи вследствие негативного отноше-

ния к медицине в целом и конфликтное поведение. 

Сопоставление значений шкальных оценок теста ЛОБИ в обеих группах 

больных в зависимости от выраженности РЭ показало отсутствие статистически 

значимых различий у больных с РЭ II степени (таблица 19). Что касается больных 

с РЭ  I степени, то существенные различия в группах I и II зарегистрированы 

только для тревожного типа отношения к болезни, который преобладал у больных 

группы II (Р=0,053). 
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3.3.3 Особенности

Постуральный характер

ным положением тела в период

чернем приеме пищи совпадает

желудочной секреции, предполагает

ГЭРБ−ДГЭР.  

Исследование у них

ложение о высокой частоте

больных (75,2% случаев как

(постсомнические), так и

сомнические). Их частота

монстрирующим преобладание

стройств (соответственно

постсомнические расстройства

сомнические расстройства

группах обследованных лиц

Рисунок 14 − Частота и

Пресомнические нарушения

вышающий час времени, имели

ские расстройства отмечены

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Группа I

48,1%

27,8%

24,1%

91 

Особенности диссомний у больных ГЭРБ−ДГЭР

Постуральный характер изжоги и регургитации, связанный

положением тела в период ночного отдыха и сна, который

пищи совпадает с продолжающимися второй

секреции, предполагает возможность нарушений

ледование у них расстройств сна и их структуры подтвердило

высокой частоте нарушений сна у больных ГЭРБ

случаев) как на этапе засыпания (пресомнические

постсомнические так и расстройств собственно периода

Их частота и структура представлены на рис

м преобладание в обеих группах больных пресомнических

соответственно 48,1% и 41,9% случаев). Наименее

тсомнические расстройства, отмеченные в 24,1% и 27,9% наблюдений

расстройства выявлены в 27,8% и 30,2% случаев

обследованных лиц. 

Частота и структура расстройств сна у больных

Пресомнические нарушения в виде запаздывания засыпания

времени, имели место у 44 из 97 больных (45,4%). 

расстройства отмечены в 28 случаях (28,9%) в виде разорванного

Группа II

48,1%
41,9%
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30,2%
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ДГЭР 

ии связанный с горизонталь-

сна который при позднем ве-

продолжающимися второй и третьей фазами 

возможность нарушений сна у больных 

структуры подтвердило предпо-

больных ГЭРБ, отметив их у 97 

пресомнические), пробуждения 

периода ночного сна (интра-

представлены на рисунке 14, наглядно де-

больных пресомнических рас-

аименее часто имели место 

и 27,9% наблюдений, интра-

случаев в соответствующих 

 

сна у больных ГЭРБ−ДГЭР 

запаздывания засыпания на срок, пре-

больных (45,4%). Интрасомниче-

в виде разорванного ночного 

Постсомнические

Интрасомнические

Пресомнические
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сна с пробуждениями, при этом качество сна больными в целом оценивалось как 

удовлетворительное. Что касается расстройств пробуждения, то для постсомниче-

ских нарушений была типична неудовлетворенность качеством ночного сна прак-

тически независимо от его продолжительности, утренняя вялость мышления, дли-

тельное обретение чувства бодрости, что отмечали у себя 25 человек (25,8%). 

Следует отметить, что «чистый» тип диссомнии как один из видов наруше-

ний сна у больных ГЭРБ−ДГЭР был представлен лишь пресомническим типом 

расстройств. Он имел место в 27 случаях (27,8%) и встречался как у больных 

группы I (16 наблюдений − 29,6%), так и у пациентов группы II (11 человек – 

25,6%). Большинство больных (70 случаев – 72,2%) страдали смешанными типа-

ми диссомнии. 

Проведение корреляционного анализа выявило наличие слабой прямой свя-

зи всех типов нарушений сна с наличием у больных ГПОД. Так, коэффициенты 

корреляции, характеризующие связь ГПОД и нарушений сна, составили соответ-

ственно для пресомнических (rs=0,345; P<0,01), интрасомнических (rs=0,375; 

P<0,01), постсомнических (rs=0,296; P<0,01) расстройств, а для суммарного ин-

декса диссомнии − rs=0,385 (P<0,01).  

Что касается корреляционных связей нарушений ночного сна и недостаточ-

ности кардии, то слабая прямая корреляция (rs=0,178; P<0,05) выявлялась лишь с 

интрасомническим типом нарушений сна. 

Доказательством участия механизма рефлюкса желудочного содержимого в 

пищевод в формировании расстройств ночного сна служат обнаруженные корре-

ляционные связи между нарушениями сна и симптомом регургитации, при нали-

чии которого выявлена прямая положительная корреляция слабой силы со всеми 

типами расстройств. Соответственно коэффициент корреляции rs для пресомниче-

ских нарушений составил 0,273 (P=0,002), для интрасомнических – 0,340 (P<0,01), 

для постсомнических – 0,272 (Р=0,002) и для суммарного индекса – 0,321 

(P<0,05).  

Индексы нарушений сна, количественно отражающие их выраженность, 

представлены в таблице 20.  
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Таблица 20 − Индексы нарушений сна у больных ГЭРБ−ДГЭР 

Индексы 
нарушений сна 

Значения индексов нарушений сна, X±sx (баллы)  
Р Группа I (n=70) Группа II (n=59) 

Пресомнический 2,84±0,21 3,66±0,24 0,011 
Интрасомнический 3,44±0,28 4,37±0,27 0,021 
Постсомнический 3,43±0,24 3,95±0,24 0,124 
Суммарный 9,71±0,66 11,97±0,66 0,018 
Примечание: Р − статистическая значимость различий индексов больных групп I и II (одно-
факторный дисперсионный анализ), n – численность групп 

 

Несмотря на сходную структуру нарушений сна в обеих группах больных, 

анализ приведенных данных свидетельствует о наличии отчетливых межгруппо-

вых различий выраженности диссомнии, в первую очередь, пресомнических 

(Р<0,02) и интрасомнических (Р<0,05) нарушений, что в конечном счете опреде-

ляет и различия величин суммарных индексов (Р<0,02). Значения индексов нару-

шений сна у больных ГЭРБ−ДГЭР соответствуют рангу пограничных расстройств 

сна или расстройств легкой степени (81 человек – 83,5% случаев). 

Количественные характеристики диссомний в зависимости от выраженно-

сти РЭ у больных ГЭРБ−ДГЭР представлены в таблице 21.  Их анализ свидетель-

ствует, что внутри групп больных существуют значимые различия выраженности 

всех видов расстройств сна в связи с проявлениями РЭ. При этом величины всех 

индексов расстройств сна у больных с РЭ II степени существенно выше, чем при 

РЭ I степени как в группе I, так и в группе II (Р<0,02). При сравнении индексов 

нарушений сна больных с РЭ I степени в зависимости от наличия/отсутствия дис-

пластозависимых признаков существенное преобладание выраженности рас-

стройств сна у лиц с ДСТ касается только пресомнических и интрасомнических 

нарушений (Р<0,05). В отношении больных с РЭ II степени достоверных меж-

групповых различий величин индексов нарушений сна не отмечено (Р>0,3). 

Проведенный корреляционный анализ связей типов нарушений сна и выра-

женности воспалительно-эрозивных изменений СОП обнаружил прямую корре-

ляцию слабой силы для индексов пресомнических (rs=0,394; P<0,01), интрасомни-

ческих (rs=0,363; P<0,01), постсомнических (rs=0,320; P<0,01) и суммарных 

(rs=0,397; P<0,01) нарушений сна.  
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Таблица 21 − Количественные характеристики нарушений сна у больных ГЭРБ−ДГЭР с учетом выраженности рефлюкс-

эзофагита 

 
Индексы  

нарушений сна  

Значения индексов нарушений сна, X±sx (баллы)  
 
Р1 

 
 
Р2 

Группа I Группа II 
РЭ I степени 

(n=49) 
РЭ II степени 

(n=21) 
Р РЭ I степени 

(n=37) 
РЭ II степени 

(n=22) 
Р 

Пресомнический 2,34±0,23 3,95±0,38 <0,001 3,21±0,31 4,41±0,32 0,014 0,026 0,353 
Интрасомнический 2,87±0,32 4,76±0,49 0,002 3,83±0,36 5,27±0,35 0,01 0,049 0,39 
Постсомнический 3,06±0,27 4,29±0,43 0,016 3,48±0,32 4,72±0,29 0,01 0,308 0,388 
Суммарный 8,3±0,74 13,00±1,11 0,001 10,54±0,87 14,36±0,79 0,004 0,053 0,308 
Примечание: Р − статистическая значимость различий индексов больных в подгруппах групп I и II, Р1  − больных с РЭ I степени в группах I 
и II, Р2 – больных с РЭ II степени в группах I и II (использован однофакторный дисперсионный анализ); n – численность групп 
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3.3.4  Качество жизни больных ГЭРБ−ДГЭР 

Рассмотренные в настоящей главе особенности пищеводной и внепищевод-

ной симптоматики и протекания ГЭРБ−ДГЭР, а также типичные характеристики 

состояния эмоционально-личностной сферы больных дают основания считать, что 

субъективные и объективные проявления заболевания не могут не оказать влия-

ние на такой интегральный показатель здоровья человека, каким является КЖ.  

При этом можно предположить и обратный тип влияния: ограничения по-

вседневной активности больного в связи с заболеванием, обеспечивающие ту или 

иную степень удовлетворенности индивида своим физическим и социальным 

функционированием оказывают негативное или позитивное воздействие на эмо-

ционально-личностную сферу человека.  

Соответственно, без изучения параметров КЖ полнота суждения о взаимо-

связи соматической составляющей заболевания и его «внутренней картины» не-

возможна. Исследование КЖ выявило у всех пациентов с ГЭРБ−ДГЭР ряд огра-

ничений повседневной жизненной активности. Основным поводом для пережива-

ний явилась необходимость продолжительного лечения – как минимум, медика-

ментозного или иного купирования изжоги как основного симптома заболевания 

(100,0% случаев), в связи с чем выбиралась 1-я шкала теста «необходимость лече-

ния». 

Также все больные «не приветствовали» необходимость диетических огра-

ничений (100,0%), которую регистрировала 14-я шкала теста КЖ. И, хотя реально 

соблюдали диетические рекомендации всего 59 человек (45,7%), негативное от-

ношение к самому факту такого ограничения было сформировано во всех случаях. 

По-видимому, связь с пищевым выбором лежит и в основе достаточно вы-

сокой частоты (46 человек – 35,7%) избрания пациентами с ГЭРБ−ДГЭР 12-й 

шкалы («ограничение социальных контактов»), которые с учетом традиций рус-

ского хлебосольства, как правило, сопровождаются употреблением блюд и напит-

ков, далеких от требований диеты.     

С большой частотой (106 пациентов – 82,1%) отмечалось отрицательное от-

ношение и к необходимости повторных инструментальных исследований (15-я 
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шкала) для динамического контроля состояния пищевода и желудка и, в первую 

очередь, эндоскопического исследования с учетом его инвазивного характера и 

комплекса малоприятных субъективных ощущений и эмоциональных реакций.  

Еще одной шкалой, часто выбираемой пациентами с ГЭРБ−ДГЭР (87 чело-

век − 67,4%) при проведении тестирования КЖ, было ограничение физических 

усилий(2-я шкала).  

В своих комментариях пациенты поясняли, что речь идет преимущественно 

о производственных, бытовых и спортивных нагрузках с наклонами туловища 

вперед и напряжением мышц брюшного пресса из-за провокации ими изжоги, ре-

гургитации, выраженной воздушной отрыжки. По этой же причине нередко изби-

ралась 10-я шкала («ограничения в ведении домашнего хозяйства») – 49 человек 

(38,0%).  

Учитывая, что все выбравшие эту шкалу – женщины, можно говорить о том, 

что 56,3% женщин, страдающих ГЭРБ−ДГЭР, ограничены в выполнении бытовых 

нагрузок по ведению домашнего хозяйства. В этой же связи пациенты также не-

редко выбирали 9-ю шкалу теста («ограничения в проведении досуга») – 54 чело-

века (41,9%).   

Остальные шкалы опросника выбирались пациентами нечасто в соответст-

вии с индивидуальными жизненными обстоятельствами. Шкалы 7-я («снижение 

должностного статуса») и 16-я («изменения во внешнем облике») больными не 

были выбраны. Особенности выбора шкал теста КЖ больными из групп I и II 

представлены на рисунке 15 и не демонстрируют заметного различия. 

Количественные характеристики КЖ у больных ГЭРБ−ДГЭР в зависимости 

от наличия или отсутствия признаков ДСТ представлены в таблице 22.  

При этом ни по индексу выбранных шкал (ИВШ), определяемому числом 

шкал теста КЖ, по которым больной испытывает ограничения повседневной ак-

тивности, ни по суммарному индексу качества жизни (ИКЖ), учитывающему сте-

пень ограничения жизненной активности, сколько-нибудь заметных межгруппо-

вых различий  нет  (Р>0,5). С учетом негативного влияния на КЖ больных огра-



 

ничений активности в разных

числом.     

Примечание: шкалы модифицированного
раничение физических усилий
транспорте; 5 – необходимость
снижение должностного статуса
нии досуга; 10 – ограничение
ни; 12 – ограничение социальных
блюдения диеты; 15 – необходимость
нения во внешнем облике    

Рисунок 15 − Частота

Таблица 22 − Индексы качества

Индексы КЖ,  
баллы 

Индекс выбранных шкал 
Индекс качества жизни 

Примечание: Р − статистическая
факторный дисперсионный анализ
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активности в разных сферах жизни, ИКЖ выражается

шкалы модифицированного теста КЖ: 1 – необходимость
физических усилий; 3 – ограничение умственного труда; 4 

необходимость избегать эмоций; 6 – ограничение трудовой
должностного статуса; 8 – снижение заработной платы; 9 

ограничение в ведении домашнего хозяйства; 11 – ограничение
социальных контактов; 13 − запрет на курение
необходимость проведения инструментальных исследований

 
Частота выбора шкал теста КЖ больными

 

Индексы качества жизни больных ГЭРБ, ассоциированной

Средние значения индексов, X±

Группа I (n=70) Группа II (n=59)
6,20±0,38 6,61±0,

−7,41±0,53 −8,03±0

статистическая значимость различий индексов у больных
дисперсионный анализ), n – численность групп. 

Величины индекса КЖ по шкалам теста в обеих

определили сходную конфигурацию профиля, пи

ю, 14-ю и 15-ю шкалы. При этом  сам профиль

50% 100% 150%
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больными ГЭРБ−ДГЭР 
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тивного влияния проявлений заболевания и эмоциональных реакций индивида на 

его течение лежит в зоне отрицательных значений (рисунок 16). 

 
Примечание: шкалы модифицированного теста КЖ: 1 – необходимость лечения; 2 – ог-

раничение физических усилий; 3 – ограничение умственного труда; 4 – ограничение поездок в 
транспорте; 5 – необходимость избегать эмоций; 6 – ограничение трудовой деятельности; 7 – 
снижение должностного статуса; 8 – снижение заработной платы; 9 – ограничение в проведе-
нии досуга; 10 – ограничение в ведении домашнего хозяйства; 11 – ограничение половой жиз-
ни; 12 – ограничение социальных контактов; 13 − запрет на курение; 14 – необходимость со-
блюдения диеты; 15 – необходимость проведения инструментальных исследований; 16 – изме-
нения во внешнем облике.  

Рисунок 16 − Усредненный профиль качества жизни больных ГЭРБ−ДГЭР 

 Данные расчета индексов, характеризующих КЖ больных ГЭРБ−ДГЭР в 

зависимости от выраженности РЭ, представлены в таблице 23.  

Таблица 23 − Индексы качества жизни больных ГЭРБ−ДГЭР с учетом выражен-

ности рефлюкс-эзофагита 

 
Индексы, 
баллы 

Средние значения индексов (баллы), X±sx  
Р1 

 
Р2 Группа I  Группа II  

РЭ I ст. 
(n=49) 

РЭ II ст. 
(n=21) 

Р РЭ I ст. 
(n=37) 

РЭ II ст. 
(n=22) 

Р 

ИВШ 5,75± 
0,48 

7,24± 
0,60 

0,078 6,08± 
0,48 

7,50± 
0,55 

0,061 0,637 0,743 

ИКЖ −6,51± 
0,61 

−9,52± 
0,94 

0,008 −7,16± 
0,69 

−9,50± 
0,87 

0,040 0,448 0,985 

Примечание: Р − статистическая значимость различий индексов больных в подгруппах 
групп I и II, Р1  − больных с РЭ I степени в группах I и II, Р2 – больных с РЭ II степени в 
группах I и II (однофакторный дисперсионный анализ); n – численность групп. 
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Анализ приведенных данных свидетельствует о большей степени снижения 

КЖ в обеих группах у больных с РЭ II степени сравнительно с РЭ I степени, что 

проявилось увеличением числа шкал, описывающих сферы ограниченной жиз-

ненной активности пациентов, а также снижением суммарного ИКЖ (с учетом 

использования отрицательных чисел для оценки негативных тенденций). 

При этом значимость различия величин ИВШ при РЭ I и II степени в обеих 

группах имела характер статистической тенденции (Р=0,078 и Р=0,061 соответст-

венно), тогда как различия для величины ИКЖ были статистически значимы 

(Р=0,008 и Р=0,040).  

Соответственно, профили КЖ больных групп I и II отразили эти изменения, 

сохранив типичную для больных ГЭРБ−ДГЭР, конфигурацию с отрицательными 

пиками по 1-ой, 6-й, 9-й, 14-й и 15-й шкалам (рисунки 17 и 18, имеющие единое 

примечание). 

  

Рисунок 17 − Усредненные профили качества жизни больных группы I  

с учетом выраженности рефлюкс-эзофагита 
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Примечание: шкалы модифицированного теста КЖ: 1 – необходимость лечения; 2 – ог-
раничение физических усилий; 3 – ограничение умственного труда; 4 – ограничение поездок в 
транспорте; 5 – необходимость избегать эмоций; 6 – ограничение трудовой деятельности; 7 – 
снижение должностного статуса; 8 – снижение заработной платы; 9 – ограничение в проведе-
нии досуга; 10 – ограничение в ведении домашнего хозяйства; 11 – ограничение половой жиз-
ни; 12 – ограничение социальных контактов; 13 − запрет на курение; 14 – необходимость со-
блюдения диеты; 15 – необходимость проведения инструментальных исследований; 16 – изме-
нения во внешнем облике 

  Рисунок 18 − Усредненные профили качества жизни больных группы II                              

с учетом выраженности рефлюкс-эзофагита 

Что касается сравнения величин индексов КЖ у больных с вариантами РЭ в 

зависимости от выраженности воспалительно-эрозивных изменений СОП, то зна-

чимых различий при сравнении их внутри групп больных не отмечено как в от-

ношении ИВШ (Р=0,637 и Р=0,743), так и в отношении ИКЖ (Р=0,448 и Р=0,985 

соответственно). 
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ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ  

И ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Активное изучение проблемы ГЭРБ в последние десятилетия позволило ус-

тановить эпидемиологические, этиопатогенетические, клинические особенности 

заболевания, выработать приемы диагностики и лечения, которые положены в ос-

нову международных и национальных клинических рекомендаций, но также и 

убедиться в неоднородности контингента больных ГЭРБ, у части из которых за-

болевание приобретает торпидное, плохо контролируемое, нередко осложненное 

течение [12,53,95,99,206,242]. Это побуждает к уточнению вариантов течения за-

болевания и тех его патогенетических особенностей, которые могут способство-

вать повышению эффективности лечебных воздействий, КЖ пациентов и предот-

вращению осложнений. 

С этой точки зрения внимание исследователей привлекает факт существо-

вания пищеводных рефлюксов разного химического состава – ГЭР с кислой реак-

цией рефлюксата и ДГЭР с рН, лежащим преимущественно в зоне щелочных зна-

чений. Различия действия кислот (коагуляционный эффект) и щелочей (колликва-

ционный эффект) на биологические объекты, в том числе на эпидермальные и 

эпителиальные пласты, дают основания считать химический состав рефлюксата 

фактором, определяющим особенности течения ГЭРБ как таковой и ее морфоло-

гического субстрата – РЭ.  

Действительно, ряд исследований последних лет придает большое значение 

ДГЭР в развитии ГЭРБ [15,40,116,124,241]. Установлен ряд патогенетических 

различий течения ГЭРБ, развившейся на фоне ГЭР и ДГЭР, и предложены прин-

ципы патогенетически обоснованных лечебных воздействий с использованием 

прокинетиков и сорбентов желчных кислот. Однако детального исследования 

клинической картины ГЭРБ−ДГЭР во всей совокупности соматических проявле-

ний болезни и реакций эмоционально-личностной сферы пациента на обстоятель-

ства в связи с заболеванием, до сих пор не проводилось. 
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Важным аспектом рассматриваемой проблемы являются условия формиро-

вания рефлюкса желчи в желудок – ДГР − с последующим рефлюксом в пищевод 

содержимого смешанного характера. Очевидно, что такая ситуация может раз-

виться только при коморбидной или даже полиморбидной патологии пищевода, 

желудка, ДПК и билиарного тракта. Взаимосвязи подобного сочетания патологи-

ческих состояний верхних отделов пищеварительного тракта и билиарной систе-

мы с точки зрения условий развития рефлюкса химуса в вышележаший отдел 

ЖКТ до сих пор также не изучены. 

 Есть смысл рассматривать коморбидную патологию ЖКТ, предраспола-

гающую к возникновению рефлюксов в его верхних отделах, в аспекте структур-

ных особенностей ЭГДЗ, а именно, тех из них, которые представляют собой дис-

пластозависимые аномалии строения органов пищеварения, нарушающие естест-

венные механизмы функционирования зон пищеводно-желудочного, антродуоде-

нального и дуоденоеюнального переходов. К числу такого рода висцеральных 

проявлений ДСТ в первую очередь относятся ГПОД, врожденный короткий пи-

щевод, недостаточность кардии, аномалии строения желчного пузыря. И, если в 

педиатрической практике ДСТ и их преморбидной роли в патологии болезней 

пищеварительной системы и, ГЭРБ в том числе, стали придавать большое значе-

ние [32,55,61,122], то для взрослой популяции больных ГЭРБ этот вопрос затро-

нут в немногочисленных исследованиях [20,33,132,159]. В частности, не ясно, ка-

кие из функционально значимых стигм ДСТ сохраняются во взрослом состоянии 

и какую преморбидную роль они могут играть в отношении влияния на формиро-

вание патологических состояний ЭГДЗ.   

Такая постановка вопроса чрезвычайно важна с позиций принципов профи-

лактической гастроэнтерологии: прогнозирование болезней пищеварительного 

тракта у детей и подростков с диспластозависимыми преморбидными проявле-

ниями позволит заблаговременно разработать систему превентивных мер, в том 

числе предполагающих планирование спортивных и бытовых нагрузок, пищевых 

привычек и предпочтений, сохраняющих «идеальную» массу тела и др.  
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Исходя из этих соображений, были сформулированы следующие исследова-

тельские гипотезы. 

1. Предикторами развития ГЭРБ−ДГЭР выступают висцеральные проявле-

ния ДСТ (ГПОД, недостаточность кардии, аномалии формы желчного пузыря и 

др.) при высокой частоте фенотипических проявлений ДСТ, выявление которых у 

людей молодого возраста дает основания прогнозировать развитие заболевания и 

заблаговременно рекомендовать профилактические поведенческие антирефлюкс-

ные мероприятия.  

2. Течение ГЭРБ−ДГЭР происходит коморбидно с патологическими состоя-

ниями и заболеваниями билиарного тракта (аномалии строения желчного пузыря, 

дискинезии желчевыводящих путей, хронический бескаменный и калькулезный 

холецистит), способствующими формированию ДГР и ДГЭР. 

3. В формировании ДГЭР-ассоциированной ГЭРБ и РЭ первостепенное зна-

чение имеет сочетание секреторных и моторно-тонических расстройств на уровне 

ЭГДЗ. 

4. Выраженность симптомов ГЭРБ−ДГЭР, их эмоциональное восприятие 

пациентом и негативное влияние на КЖ определяются степенью воспалительно-

эрозивных изменений в СОП. 

Для проверки исследовательских гипотез в аналитическом (обсервацион-

ном) одномоментном исследовании обследовано 129 пациентов с ГЭРБ−ДГЭР. В 

основу верификации диагноза ГЭРБ у лиц с типичными пищеводными и внепи-

щеводными проявлениями заболевания положен наиболее доказательный крите-

рий из числа регламентированных Монреальским консенсусом (2006) − морфоло-

гический, учитывающий наличие картины РЭ разной степени выраженности («эн-

доскопически позитивная ГЭРБ»). Наличие ДГЭР подтверждалось совокупностью 

клинико-функциональных критериев, учитывающих явления билиарной диспеп-

сии с ощущением горечи, обнаружение следов желчи в желудке и пищеводе при 

эндоскопическом исследовании, данные рН-метрии пищевода натощак и в про-

цессе мониторирования со значениями, превышающими 8,0 ед. 
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С учетом поставленных задач, выделение групп больных было основано на 

отсутствии (группа I) либо наличии (группа II) у них фенотипических признаков 

ДСТ числом свыше 6 [52,134], что свидетельствует о системном характере слабо-

сти соединительнотканных структур. В качестве таких признаков использованы 

те из них, для которых доказана связь со слабостью соединительнотканных струк-

тур органов, они легко идентифицируются уже при врачебном осмотре и рутин-

ных инструментальных методах диагностики, а также сохраняются у людей с воз-

растом и не могут быть приняты за индивидуальные черты внешности или их воз-

растную эволюцию. Дифференциация больных на подгруппы проводилась по вы-

раженности РЭ с выделением неэрозивного варианта, соответствующего по клас-

сификации Savary-Miller I степени выраженности, и эрозивного варианта (II сте-

пень), определенных при эндоскопическом исследовании.  

Предпринятая нами попытка прогнозирования развития варианта течения 

ГЭРБ−ДГЭР привела к установлению тех предрасполагающих анатомических ха-

рактеристик органов пищеварительной системы, на основе которых и развивается 

заболевание. В этом качестве использованы фенотипические и висцеральные про-

явления ДСТ, частота которых в сформированной клинической когорте больных 

составила 46%. И, если фенотипические стигмы служат, прежде всего, маркерами 

ДСТ, то висцеральные существенны в качестве структурных предикторов нару-

шений функционирования ЭГДЗ, предрасполагающих к возникновению патоло-

гических рефлюксов пищевого химуса. Наиболее часто, как и следовало ожидать 

у больных с ГЭРБ, обнаружены такие висцеральные стигмы ДСТ, которые участ-

вуют в формировании патологических рефлюксов в пищевод: недостаточность 

кардии (58%) и ГПОД (54%). Аномалии строения желчного пузыря, наличие ко-

торых облегчает появление ДГР и ДГЭР, имели место практически в 40% случаев. 

Несколько реже (36%) зарегистрированы явления висцероптоза, чаще − нефроп-

тоза. 

Расчеты статистических показателей, характеризующих шансы висцераль-

ных признаков ДСТ служить предикторами развития ГЭРБ−ДГЭР у лиц с диспла-

стозависимым фенотипом, показали, что на фоне ГПОД они были в 3,7 раза выше, 
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чем у больных без признаков ДСТ, на фоне недостаточности кардии – в 1,5 раза, 

на фоне аномалии формы желчного пузыря – в 1,4 раза. При наличии у пациента 

сочетания недостаточности кардии и аномалии формы желчного пузыря шансы 

формирования ГЭРБ−ДГЭР у лиц с признаками ДСТ выше, чем у лиц с их отсут-

ствием в 1,6 раза, при сочетании же ГПОД и аномалии формы желчного пузыря 

они возрастали в 4,3 раза. Тем самым в качестве преморбидного фактора 

ГЭРБ−ДГЭР наибольшее значение имеет такой висцеральный признак ДСТ как 

ГПОД, причем при его комбинации с аномалиями формы желчного пузыря про-

гностическое значение возрастает. Наши данные подтверждают мнение Е.В. Бор-

дюговой и соавт. [32] об увеличении вероятности обнаружения ГПОД при боль-

шом числе фенотипических стигм у лиц с ДСТ.    

Прогнозирование рисков формирования данного варианта ГЭРБ, проведен-

ное в молодом возрасте у лиц с еще лабильными пищевыми и бытовыми привыч-

ками, может помочь выработать индивидуальные профилактические программы, 

противодействующие если не фатальному, то, во всяком случае, прогредиентному 

течению болезни. В конкретном случае речь идет о «расширении» совокупности 

факторов риска развития ГЭРБ−ДГЭР, включающей висцеральные и фенотипиче-

ские диспластозависимые признаки.          

Анализ полученных в процессе исследования данных позволил выделить 

ряд особенностей клинического течения, морфо-функционального состояния 

ЭГДЗ и механизмов формирования ГЭРБ−ДГЭР.  

В частности, наши данные подтверждают сложившиеся представления о 

том, что морфологическим субстратом ГЭРБ−ДГЭР является РЭ с преимущест-

венным поражением дистального отдела пищевода – от преобладающего по час-

тоте катарального (неэрозивного) до эрозивного (в трети наблюдений). У каждого 

пятого пациента в воспалительный процесс вовлекается и средний отдел пищево-

да, тотальное по протяженности поражение органа отмечается в единичных слу-

чаях. При эрозивном варианте РЭ линейные либо сливающиеся эрозии локализу-

ются по вершинам складок пищевода с переходом на межскладочное пространст-
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во, как правило, располагаясь циркулярно над зоной НПС. Эрозии пищевода в 

большинстве случаев множественные, лишь у четверти больных − единичные.  

Грыжи ПОД диагностированы в 38% наблюдений, причем ГПОД II степени 

чаще сопровождались эрозивным вариантом РЭ (68%), чем грыжи I степени 

(32%). Недостаточность же кардии, обнаруженная в половине наблюдений, толь-

ко в трети случаев сопровождалась развитием эрозивного РЭ.    

Отличительной особенностью данного варианта течения ГЭРБ является вы-

сокая (до 80% случаев) частота визуализирующегося при проведении ЭГДС за-

броса в пищевод окрашенного желчью рефлюксата.   

Анализ выявленных при гистологическом исследовании биоптатов из СОП 

особенностей показал их неспецифичность, сходные характеристики РЭ были 

описаны без учета типа рефлюкса [84,124,156,163,170]. В частности, независимо 

от наличия эрозий у больных ГЭРБ−ДГЭР, в многослойном плоском неорогове-

вающем эпителии пищевода обнаруживались дистрофические изменения (вакуо-

лизация цитоплазмы, паракератоз, акантоз, разрыхление эпителиального пласта). 

В собственной пластинке СОП преобладали явления воспаления в виде полнокро-

вия капилляров стромы, необильной инфильтрации полиморфно-ядерными лей-

коцитами, единичными эозинофилами, лимфоплазмоцитарными элементами.    

У всех больных ГЭРБ−ДГЭР имелись признаки хронического гастрита с 

преимущественным поражением антрального отдела желудка. Сопоставление ко-

личественных параметров состояния СОП и СОЖ, рассчитанных по единым 

принципам, продемонстрировало однонаправленность изменений в их слизистых 

оболочках с преобладанием изменений в пищеводе за счет выраженности воспа-

ления, в том числе и при неэрозивных вариантах РЭ. 

Уреазная активность в биоптатах СОЖ из антрального отдела обнаружена у 

41% больных, при том, что критерием исключения из клинической когорты боль-

ных ГЭРБ было предшествующее курсовое лечение антибактериальными препа-

ратами. Невысокая частота выявления уреазной активности как маркера присут-

ствия в СОЖ H. pylori, вероятно, объяснима с точки зрения антимикробных эф-
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фектов желчных кислот в составе ДГР, как это описано в работах по изучению 

хронического рефлюкс-гастрита [167].     

Несмотря на то, что ГЭРБ отнесена к кислотозависимым заболеваниям 

ЭГДЗ, ключевую роль в ее формировании отводят моторно-тоническим расстрой-

ствам верхних отделов ЖКТ [45,80,177,224,248]. Соответственно, взвешенное су-

ждение о патогенетических механизмах формирования РЭ при ГЭРБ−ДГЭР мож-

но вынести после комплексного изучения секреторных и моторно-эвакуаторных 

реакций в ЭГДЗ, возникающих в процессе пищеварения. 

У больных ГЭРБ−ДГЭР как при эрозивном, так и при неэрозивном вариан-

тах РЭ в момент начала регистрации внутрипищеводного рН отмечены самые 

разные ее значения  – от редких (5%) кислых (ниже 6,0 ед.) до щелочных (8,0 ед. и 

выше), обнаруживаемых в среднем в 30% случаев, в большинстве же случаев 

(65%) лежащих в зоне типичных для дистального отдела пищевода значений (6,0-

7,9 ед.). В процессе мониторирования рН в межпищеварительном периоде у 60-

64% больных ГЭРБ−ДГЭР над зоной пищеводно-желудочного перехода регист-

рируются «пики» рН со значениями свыше 8,0 ед., что нельзя интерпретировать 

иначе как эпизоды ДГЭР. Их продолжительность варьирует от 1-2 до 5-8 минут, 

причем все эпизоды ДГЭР, соответствующие характеристикам патологического, 

регистрируются в течение второго часа мониторирования, то есть по мере увели-

чения продолжительности межпищеварительного периода. Кислые рефлюксы от-

мечены нечасто (7% наблюдений), не носят характеристик патологического ГЭР, 

кратковременны (1-3 минуты) и регистрируются при значениях рН не ниже 4,0 ед. 

 ГЭРБ−ДГЭР развивается на фоне дискоординированной пропульсивной ак-

тивности верхних отделов ЖКТ. Ее отличает наличие признаков умеренно выра-

женного гипокинеза желудка и ДПК с одновременным замедлением эвакуации 

пищевого химуса на уровне антродуоденального и дуоденоеюнального переходов. 

Увеличение ритмической подвижности желудка и ДПК при сохранении частоты 

их биопотенциалов свидетельствует о преобладании непропульсивной моторики 

ЭГДЗ. Соответственно, такой тип дискинеза создает возможность замедления 

эвакуации пищевого химуса из желудка за счет маятникообразных, непропуль-
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сивных, сокращений ДПК, обеспечивая тем самым условия для формирования га-

стростаза и дуоденостаза. При этом задержка химуса в ДПК сопровождается и 

продолжительным защелачиванием органа, в том числе и за счет пролонгации ме-

ханизма порционного отделения желчи, а, следовательно, формированием усло-

вий для зияния пилоруса и развития ДГР [35,68,248]. В условиях гастростаза на-

личие компонентов дуоденального содержимого в желудке обеспечивает и разви-

тие ДГЭР с последующим повреждением СОП и формированием РЭ. Выявленные 

нами явления не противоречат данным В.Г. Мищука и соавт. [96], выявивших у 

больных ГЭРБ с замедленной гастродуоденальной моторикой преобладание 

желчных рефлюксов, защелачивание дистального отдела пищевода, а также одно-

временное повышение в крови уровня холецистокинина-панкреозимина; данным 

Т.В. Майковой и соавт. [83], обнаруживших у всех больных с ДГЭР явления бра-

дигастрии с замедлением эвакуации из желудка. Это связывает явления билиарно-

го дискинеза и ДГЭР в единую цепь моторных расстройств ЖКТ.      

При этом для поражения желудка типична высокая частота атрофии СОЖ 

антрального его отдела, что соответствует картине рефлюкс-гастрита [79,167].     

Анализ течения и клинической картины ГЭРБ−ДГЭР показал, что за меди-

цинской помощью обращаются преимущественно (87%) лица активного трудо-

способного возраста (20-59 лет). Основным поводом для обращения в половине 

случаев является упорная изжога, с которой, самостоятельно принимая пищевые и 

безрецептурные антациды, пациенты не справляются. Треть больных обращается 

в связи с сочетанием выраженной изжоги и признаков билиарной диспепсии, 

прежде всего тошноты и ощущения горечи. И, наконец, фактически каждый шес-

той пациент обращается по поводу внепищеводных проявлений ГЭРБ – симпто-

мов поражения ЛОР-органов и халитоза. Следует отметить, что три четверти 

больных обращались уже в первый год существования у них жалоб. Использова-

ние опросника САН и ВАШ самочувствия продемонстрировало, что независимо 

от наличия ДСТ больные ГЭРБ с эрозивным РЭ оценивали самочувствие значимо 

ниже, чем пациенты с неэрозивным вариантом. 
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К числу часто обнаруживаемых коморбидных ассоциаций у больных 

ГЭРБ−ДГЭР относились хронический гастрит (100% случаев) и дуоденит (70% 

наблюдений), недостаточность кардии (47% больных без ДСТ и 57% − с ДСТ), 

грыжи ПОД (24% больных без ДСТ и 54% − с ДСТ), а также патологические со-

стояния билиарного тракта (свыше 82% наблюдений). Они включали дискинезии 

желчевыводящих путей, хронический бескаменный холецистит и ЖКБ на разных 

этапах формирования конкрементов, а также аномалии формы желчного пузыря. 

При этом значимых различий по распространенности заболеваний билиарного 

тракта в исследованных группах пациентов не отмечено, что следует расценивать 

с точки зрения нозологического единства клинической когорты обследованных 

лиц.       

Проведенное исследование подтвердило провоцирующую роль в развитии 

ГЭРБ избыточной массы тела [11,144,221], особенно отчетливую для лиц с дис-

пластозависимым фенотипом. 

Клиническая картина ГЭРБ−ДГЭР складывалась из пищеводных и внепи-

щеводных симптомов, абдоминальных болевых ощущений и диспепсических рас-

стройств в разных сочетаниях. Рефлюксный синдром имел место во всех случаях 

и был представлен в первую очередь изжогой. Ее выраженность, продолжитель-

ность отдельных эпизодов, непосредственные провоцирующие факторы, возмож-

ность быстрого купирования весьма варьировали, определяясь выраженностью 

РЭ. Большая частота ГПОД и недостаточности кардии у пациентов с признаками 

ДСТ определяла и заметную провоцирующую роль постуральных факторов (фи-

зическая активность с наклоном туловища вперед, напряжением передней брюш-

ной стенки, горизонтальное положение тела), что подтверждено наличием прямой 

положительной корреляции средней силы. 

Интегральные количественные показатели интенсивности изжоги и, осо-

бенно, ее эвалюативная характеристика, отражающая субъективное отношение 

пациента к этому основному симптому заболевания, определялись вариантом РЭ, 

но не наличием ДСТ, и были заметно выше при эрозивном РЭ. При этом ней-

тральное отношение к факту существования изжоги имел лишь один пациент из 
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всей клинической когорты, 40% больных в повседневной жизни она, как мини-

мум, «мешала», каждому третьему – «досаждала», каждого пятого – «мучила». 

Направленность этой тенденции единообразна с динамикой других параметров, 

имеющих отношение к субъективным ощущениям и оценкам, характеризующим 

самочувствие и выявленным в ходе исследования теста САН, ВАШ, показателей 

КЖ, а также склонностью больных ГЭРБ−ДГЭР к формированию невротических 

реакций и дезадаптивных типов отношения к своему заболеванию. В этом смысле 

обнаруженные особенности подтверждают существующие мнения клинических 

психологов [1,128,147] о высокой частоте психической и социальной дезадапта-

ции у лиц с симптомными заболеваниями органов пищеварения. 

Что касается других клинических проявлений ГЭРБ−ДГЭР, то выражен-

ность регургитации и воздушной отрыжки, как и изжоги, коррелировала с осо-

бенностями, нарушающими запирательный механизм кардии – ее недостаточ-

ность и ГПОД − и преобладала у лиц с признаками ДСТ. Ретростернальные боли 

не были ярко выражены, описывались больными как постпрандиальный диском-

форт и имели место исключительно при эрозивном РЭ.  

Учитывая большую частоту заболеваний билиарного тракта, отличительной 

особенностью данной категории больных является наличие привкуса во рту: ки-

слого у каждого третьего пациента и горького – практически у каждого второго. 

Частое сочетание рефлюксного синдрома и билиарной диспепсии характеризует 

устойчивое коморбидное сочетание ГЭРБ−ДГЭР и патологии билиарного тракта.  

Внепищеводные признаки ГЭРБ−ДГЭР проявлялись утренней осиплостью 

голоса (12%), першением и ощущением «кома» в горле (8%), встречавшимися в 

обеих группах больных, а также рефлюксным кашлем (6%), который имел место 

преимущественно у больных с ДСТ и коррелировал с наличием ГПОД. В целом 

же, каждый третий больной отмечал у себя, как правило, затяжное течение респи-

раторных инфекций с клиникой ларингита. 

Абдоминальный болевой синдром не имел специфических черт и опреде-

лялся картиной хронического гастрита и дуоденита. Закономерность течения 

ГЭРБ−ДГЭР в коморбидной паре с патологическими состояниями билиарного 
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тракта обусловила и комбинацию синдрома «правого подреберья» с билиарной 

диспепсией (тошнота, горечь, билиарная недостаточность) и рефлюксным син-

дромом.  

Эта же комбинация определяет и особенности объективных признаков забо-

левания, которые также не имеют специфических черт. При этом у каждого пято-

го пациента (преимущественно при эрозивном РЭ) отчетливо выделяются симпа-

талгические точки в зонах сегментарной иннервации пищевода (Д5-Д6), желудка 

(Д7-Д9), а у половины больных с сопутствующей патологией желчевыводящих пу-

тей − и на уровне Д8-Д9, где представлена иннервация билиарного тракта. Типич-

но и обнаружение пальпаторной болезненности при надавливании на мечевидный 

отросток грудины (симптом Маркелова), которая имеет место у 84% больных с 

ГПОД, причем во всех случаях грыж II степени и в 75% случаев эрозивного РЭ.  

Протекая как хроническое заболевание, ГЭРБ, в том числе и ассоциирован-

ная с ДГЭР, не является заболеванием с высокой летальностью и риском жизнен-

но опасных осложнений. Тем не менее, сопровождаясь субъективно неприятны-

ми, многократно повторяющимися ощущениями, требующими от пациента кор-

ректирующих действий и изменения ряда сложившихся бытовых стереотипов в 

питании и физической активности, само его течение негативно сказывается на 

эмоциональной сфере и связанных с психическим статусом производных – каче-

стве ночного сна и КЖ. Нашей задачей было уточнение состояния эмоционально-

личностной сферы больных, развитие и течение ГЭРБ у которых определяет 

ДГЭР и которое, как нам удалось выяснить, часто протекает на фоне генетически 

детерминированного преморбида в виде ДСТ и в коморбидном сочетании с пато-

логическими состояниями билиарного тракта. Был избран комплексный подход с 

максимально широким использованием количественных показателей, что позво-

ляет охарактеризовать тип личности больного (тест СМОЛ), его эмоциональное 

состояние в момент обращения и исследования (опросник САН и шкала ВАШ), 

тип личностного реагирования на хроническое заболевание органов пищеварения 

(тест ЛОБИ), качество ночного сна, которое, с одной стороны, отражает эмоцио-

нальное состояние индивида, а с другой, − находится в непосредственной связи с 
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клиническими проявлениями ГЭРБ (шкала сна Ю.А. Александровского), а также 

интегральный показатель физического и эмоционального благополучия – уровень 

качества жизни (модифицированный тест КЖ КНЦ).    

Такой подход себя вполне оправдал и позволил получить целостную харак-

теристику эмоционально-личностной сферы больных ГЭРБ−ДГЭР, составляю-

щую «внутреннюю картину болезни». У данной категории больных обнаружена 

склонность к высокой частоте невротических и психопатических расстройств с 

депрессивными, тревожными и ипохондрическими тенденциями, преобладание 

дезадаптивных типов личностного реагирования на течение болезни − тревожно-

го, ипохондрического, неврастенического, меланхолического. Это вполне согла-

суется с данными Н.С. Лапиной и Н.Н. Боровкова [73], С.В. Тихонова и В.А. Лав-

ровой [136], И.А. Гришечкиной [31], S.W. Lee et al. [197], выявивших доминиро-

вание именно тревожных расстройств у больных ГЭРБ (без учета типа рефлюкса) 

с преобладанием их выраженности и более значимого снижения КЖ при эрозив-

ном варианте заболевания по всем шкалам физического и психического функцио-

нирования. Авторы убеждены, что тревожные расстройства являются ядром 

большинства психосоматических расстройств, яркая соматическая симптоматика 

ГЭРБ способствует трансформации тревожных расстройств в тревожно-

фобические и тревожно-ипохондрические.       

Ассоциированный с ДГЭР вариант ГЭРБ протекает с высокой частотой рас-

стройств сна – преимущественно легких пресомнических и интрасомнических, 

механизм которых в том числе связан с рефлюксом в пищевод содержимого же-

лудка, особенно при наличии таких структурных аномалий зоны пищеводно-

желудочного перехода, как ГПОД и недостаточность кардии. В этом отношении 

наши данные подтверждают результаты изучения качественных и количествен-

ных характеристик ночного сна, полученных в работах Е.И. Кашкиной и Р.В. Ля-

кишевой [58], которые удлинение периода засыпания и раннее время пробужде-

ния больных ГЭРБ (опять-таки без учета типа рефлюкса) расценивают как про-

гностически неблагоприятный фактор риска очередного обострения болезни. Ин-

терпретация диссомнии сложна вследствие ее очевидной взаимосвязи не только с 



113 
 

соматическими жалобами больных, но и с их психоэмоциональным статусом. В 

частности, О.Ю. Чижова [153] рассматривает нарушения сна не только как ответ-

ную реакцию организма на соматическую патологию, но в ряде случаев и как са-

мостоятельный модифицируемый фактор риска ее развития. Вероятно, есть смысл 

рассматривать рефлюкс-зависимый механизм диссомнии у больных ГЭРБ−ДГЭР 

через призму феномена «ночного кислотного прорыва» у больных с кислотозави-

симыми заболеваниями, получающими пролонгированную терапию антисекре-

торными препаратами [30,254], а также синдрома обструктивного ночного апноэ 

[71,91,189,222]. 

При этом D.A. Johnson et al. [161] сниженную дневную активность больных 

ГЭРБ объясняют именно диссомнией. Z.H. You et al. [245] и J.H. Oh [225] в связи 

с негативным влиянием на КЖ высокой частоты депрессивных и тревожных рас-

стройств и нарушений сна, сопровождающих ГЭРБ, призывают клиницистов уде-

лять особое внимание психической коморбидности у данной категории больных.  

Установлены и наиболее «пострадавшие» составляющие понятия КЖ – не-

обходимость длительного лечения, инструментального обследования, соблюдения 

диеты, ограничения трудовой деятельности, проведения досуга и социальных 

контактов. Важно, что степень выраженности эмоциональных расстройств, нару-

шений ночного сна и снижения КЖ определяются выраженностью РЭ – морфоло-

гического субстрата ГЭРБ−ДГЭР.   

Это обстоятельство, в свою очередь, дает основание интерпретировать со-

вокупность реакций со стороны эмоционально-личностной сферы больного ГЭРБ 

как вторичных («нозогенных») по отношению к соматической патологии. В этом 

случае выраженность и упорство клинических симптомов играют роль хрониче-

ского аффективного воздействия, рано или поздно нарушающего адаптационно-

приспособительные возможности организма с развитием депрессивных и ипохон-

дрических тенденций психического состояния и явлениями психической дезадап-

тации личности [8,62].  

Такая сложная структура и выраженность расстройств эмоциональной сфе-

ры пациента с ГЭРБ−ДГЭР, ее связь с выраженностью воспалительно-эрозивных 
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изменений в СОП заставляют пересмотреть ряд акцентов в клинических рекомен-

дациях этим пациентам. В частности, добиваясь высокого уровня комплайенса в 

отношениях с пациентом, следует быть более настойчивым в ликвидации основ-

ных симптомов болезни – изжоги и регургитации – как наиболее «деструктив-

ных» по отношению к эмоциональному состоянию больного, в частности, обра-

щать особое внимание на недопустимость «терпеливого» отношения даже к не-

продолжительным эпизодам изжоги, а также безусловное следование антиреф-

люксному жизненному стилю. Такой тип взаимодействия врача и пациента дол-

жен сформировать у него то, что В.И. Симаненков и С.В. Тихонов [129] называют 

«ответственным самолечением». Это тем более необходимо, что предикторами 

низкой приверженности к лечению у больных ГЭРБ являются мужской пол, мо-

лодой возраст, умеренная выраженность рефлюксного синдрома с сохраненным 

уровнем КЖ [137].   

Международные и национальные рекомендации ведения больных ГЭРБ 

разработаны практически без учета патогенетического влияния рефлюксата раз-

ного химического состава на ткани пищевода [24,103,218,233]. Они базируются, 

прежде всего, на обеспечении эффективной кислотосупрессии с применением 

ИПП разных генераций, начиная с омепразола, реже – блокаторов Н2-рецепторов 

к гистамину, а также восстановлении моторно-эвакуаторной активности путем 

применения прокинетиков. В последние годы стали обсуждаться и апробировать-

ся подходы, устраняющие или минимизирующие влияние компонентов дуоде-

нального содержимого на СОП. С позиций канцерпревенции считается, что желч-

ный рефлюкс, с которым преимущественно связывают формирование цилиндри-

ческой метаплазии пищеводного эпителия (пищевод Барретта), может быть уст-

ранен только в ходе операции фундопликации [212,185,229]. Тем не менее, в на-

шей стране отношение хирургов к проблеме оперативного лечения не столь кате-

горично: оперативный подход предлагается преимущественно в случаях ослож-

ненного течения РЭ, высокой частоты и клинической значимости внепищеводных 

симптомов [9,37,152].  
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Методы консервативного воздействия предполагают комплексный подход, 

сочетающий эффективную кислотную супрессию с методами сорбции желчных 

кислот антацидами и цитопротекторами, использованием альгинатов, урсодезок-

сихолевой  кислоты для уменьшения доли гидрофобных фракций производных 

желчных кислот в составе рефлюксата [17,41,112,125]. Последние имеют много-

образные патогенетические эффекты, в том числе цитопротективные и антиапоп-

тотические, связанные со снижением количества токсичных деконъюгированных 

солей желчных кислот, фосфолипазной активности, нормализацией фосфолипид-

ного состава и повышением содержания в желудочном соке секреторного Ig A 

[120]. Препараты урсодезоксхолевой кислоты широко применяются в клиниче-

ской практике у детей и взрослых [16,91,94,115]. 

При этом авторы единодушно отмечают, что клинические ситуации с доми-

нированием ДГЭР над ГЭР представляют собой наиболее сложную терапевтиче-

скую задачу. Все случаи ГЭРБ, рефрактерной к терапии ИПП, Д.С. Бордин и со-

авт. [14], Kunsch S. et al. [241] предлагают рассматривать с позиций преобладания 

именно ДГЭР и предпринимать диагностические усилия для уточнения типа реф-

люкса. В то же время даже комплексный подход к лечению не гарантирует успе-

ха, что А.Э. Дорофеев и соавт. [47] склонны объяснять «бессмысленностью» на-

значения ИПП в отсутствие кислотного поражения СОП либо развивающейся 

рефрактерностью к действию ИПП. По данным О.Н. Минушкина и соавт. [95], 

82% больных ГЭРБ с эрозивным вариантом РЭ уже через год после успешного 

лечения вновь формируют исходную морфологическую картину, что требует дол-

госрочной поддерживающей терапии для сохранения удовлетворительного КЖ 

больных и достижения стойкой ремиссии заболевания.  

Е.В. Секарева [124], И.А. Гришечкина [31], С.В. Морозов и Ю.А. Кучеря-

вый [99] убеждены в необходимости использования медикаментозных и немеди-

каментозных методов гармонизации вегетативного баланса и психокоррекции 

(включая антидепрессанты и транквилизаторы) в связи с обнаруживаемыми изме-

нениями вегетативной регуляции и психического статуса. 
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Выявленные нами изменения эмоциональной сферы больных ГЭРБ, ассо-

циированной с ДГЭР, с развитием психической дезадаптации интра- и интерпси-

хической направленности и преобладанием депрессивных и ипохондрических 

тенденций со всей очевидностью подтверждают такую необходимость, тем более 

что они сопровождаются дезадаптивными типами отношения к своему заболева-

нию и снижением КЖ в целом ряде значимых сфер активности индивида. Это 

подтверждает высокую частоту и разнообразие психоэмоциональных расстройств 

и при других заболеваниях органов пищеварения, часть из которых (например, 

функциональная диспепсия, дискинезии желчевыводящих путей, синдром раз-

драженного кишечника, а в недалеком прошлом – и язвенная болезнь желудка и 

ДПК) рассматриваются как психосоматические страдания [57,87,128,138,247]. 

Подводя итоги проведенной работы, следует подчеркнуть и профилактиче-

ское значение полученных результатов. Вопросы профилактической гастроэнте-

рологии недостаточно разработаны, особенно в аспекте первичной профилактики 

заболеваний органов пищеварения. И в этом смысле возможность прогнозирова-

ния формирования ГЭРБ−ДГЭР у лиц с диспластозависимым фенотипом, опреде-

ляемым практически уже в процессе рутинного врачебного осмотра, обозначает 

перспективы по выработке антирефлюксных мероприятий, входящих в понятие 

«lifestyle» − стиль или образ жизни. Он предполагают ряд ограничений, исклю-

чающих употребление пищевых продуктов с «рефлюксным потенциалом»: 

имеющих кислый вкус, газированных, обладающих сокогонным эффектом в от-

ношении желудочной секреции и медленно эвакуирующихся из желудка. Анти-

рефлюксный жизненный стиль требует также соблюдения определенного режима 

питания с отказом от позднего вечернего приема пищи, особенно горячей, обиль-

ной, сокогонной и жирной для уменьшения ночной секреции желудка. Он пред-

полагает и выбор видов физической активности с ограничением действия посту-

ральных провоцирующих возникновение рефлюксов в пищевод факторов в про-

фессиональной, бытовой или спортивной деятельности.     

Естественно, выработка привычек, противодействующих рефлюксным 

влияниям, должна быть рекомендована людям молодого, если не детского и под-
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росткового возраста, пока у них окончательно не сформированы динамические 

стереотипы поведенческих и пищевых предпочтений. Именно «ломка» привыч-

ных стереотипов, как показало наше изучение значимости ограничений жизнен-

ной активности по шкалам опросника КЖ, и вызывает наибольший эмоциональ-

ный негативизм, снижение КЖ и дезадаптивные типы отношения к болезни, а, 

следовательно, и нарушение социального функционирования индивида. Именно 

из соображений первичной профилактики ГЭРБ, педиатрическая служба, «выпус-

кая во взрослую жизнь» 18-летнего молодого человека с диспластозависимым фе-

нотипом, должна дать ему рекомендации по антирефлюксному жизненному сти-

лю, в том числе по профессиональной ориентации, спортивной активности, быто-

вым привычкам, пищевому поведению.  

При обнаружении у лиц молодого возраста диспластозависимого фенотипа 

даже при отсутствии проявлений рефлюксного синдрома есть смысл предпринять 

диагностический поиск тех скрыто протекающих висцеральных признаков ДСТ, 

которые служат предикторами развития ГЭРБ, и рекомендовать при их обнаруже-

нии формирование антирефлюксного поведенческого стереотипа.  

Алгоритм диагностических действий представлен на рисунке 19. 

 

Рисунок 19 − Алгоритм диагностических действий врача при установлении                              

у пациента молодого возраста классического рефлюксного синдрома 
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Перспективы дальнейшей разработки темы, несомненно, лежат в области 

исследования путей эффективного лечебного воздействия на механизмы форми-

рования патологического ДГЭР при коморбидном течении ГЭРБ и патологиче-

ских состояний билиарного тракта, а также минимизации его негативного влия-

ния на СОП, в том числе и в аспекте канцеропревенции.  

Однако не менее важной нам представляется и перспектива разработки ме-

тодов профилактики возникновения ГЭРБ−ДГЭР с учетом влияния клинических 

проявлений заболевания на качество жизни, повседневную активность и эмоцио-

нальную сферу больных.  

Поиск новых эффективных подходов к лечению заболеваний, и ГЭРБ в том 

числе, лежит в центре внимания медицинской науки, вопросы же разработки мер 

профилактики заболеваний и их осложнений традиционно «отстают».  

Может быть, потому, что результативность профилактики, особенно первичной, 

достигается труднее, оценивается лишь в долгосрочной перспективе, и скорее в 

показателях общественного здоровья, охватывающих большие контингенты насе-

ления, чем в достижении благополучия конкретного индивида. 

Но любой, даже весьма скромный, шаг вперед в направлении развития сис-

темы профилактической медицины и, особенно в аспекте персонализации подхо-

дов к профилактике, рано или поздно принесет свои плоды, как это уже происхо-

дит, например, в отношении артериальных гипертоний и ишемической болезни 

сердца, риски формирования которых были уточнены, стратифицированы и по-

ложены в основу конкретных мероприятий.   
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ВЫВОДЫ 

 

 

1. В клинической картине ГЭРБ, ассоциированной с ДГЭР, проявления реф-

люксного синдрома определяются степенью выраженности воспалительных из-

менений в слизистой оболочке пищевода и сочетаются с явлениями билиарной 

диспепсии. Заболевание выявляется преимущественно (87% случаев) у лиц актив-

ного трудоспособного возраста и протекает коморбидно с патологическими со-

стояниями билиарного тракта (83% случаев), хроническим гастритом (100% слу-

чаев), дуоденитом (70% случаев).  

2. Во взрослой популяции больных ГЭРБ, ассоциированная с ДГЭР, в 45% 

случаев протекает на фоне высокой частоты фенотипических и висцеральных 

проявлений ДСТ. Их висцеральные проявления (грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы, недостаточность кардии, аномалии формы желчного пузыря и др.) 

при высокой частоте фенотипических признаков выступают предикторами разви-

тия ГЭРБ, ассоциированной с ДГЭР. 

3. Эмоционально-личностная сфера больных ГЭРБ, ассоциированной с 

ДГЭР, характеризуется преобладанием депрессивных, тревожных и ипохондриче-

ских тенденций, дезадаптивных типов личностного реагирования на болезнь − 

тревожного, ипохондрического, неврастенического, меланхолического, а также 

частыми легкими и умеренными пресомническими и интрасомническими рас-

стройствами, снижением качества жизни в связи с необходимостью длительного 

лечения, инструментального обследования, соблюдения диеты, ограничения тру-

довой деятельности, проведения досуга и социальных контактов.  Их клиническая 

выраженность определяется степенью воспалительных и эрозивных изменений в 

слизистой оболочке пищевода и не зависит от наличия признаков ДСТ. 

4. В развитии ГЭРБ, ассоциированной с ДГЭР, при разной выраженности 

РЭ патогенетическое значение имеют сочетание действия на слизистую оболочку 

пищевода рефлюксата смешанного состава и нарушений моторно-эвакуаторной 

активности эзофагогастродуоденальной зоны в виде умеренно выраженного гипо-
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кинеза желудка и ДПК с преобладанием непропульсивной моторики в области ан-

тродуоденального и дуоденоеюнального переходов. 

5. У лиц с диспластозависимым фенотипом шанс развития ГЭРБ, ассоции-

рованной с ДГЭР, сравнительно с лицами без признаков ДСТ возрастает в 3,7 раза 

при наличии ГПОД, в 1,4-1,6 раза – при недостаточности кардии, аномалии фор-

мы желчного пузыря и их сочетании, в 4,3 раза – при сочетании ГПОД и анома-

лии формы желчного пузыря. Алгоритм действий врача при обнаружении у лиц 

молодого возраста диспластозависимого фенотипа предполагает активный диаг-

ностический поиск висцеральных признаков ДСТ − предикторов развития ГЭРБ и 

формирование антирефлюксного поведенческого стереотипа. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

1. У лиц молодого возраста с диспластозависимым фенотипом необходим 

целенаправленный диагностический поиск висцеральных признаков ДСТ в систе-

ме пищеварения как структурных предикторов хронических заболеваний эзофаго-

гастродуоденальной зоны и билиарного тракта, особенно активный при наличии 

абдоминальных болевых ощущений и диспепсических расстройств. 

2. При выявлении диспластозависимого фенотипа у взрослых лиц диагно-

стическое значение имеют те признаки ДСТ, которые сохраняются с возрастом, не 

могут быть приняты за индивидуальные черты внешности или их возрастную ди-

намику, легко обнаруживаются при врачебном осмотре и рутинных инструмен-

тальных исследованиях. 

3. При обнаружении у лиц с диспластозависимым фенотипом таких висце-

ральных признаков ДСТ как недостаточность кардии, ГПОД, аномалия формы 

желчного пузыря им должен быть настоятельно рекомендован антирефлюксный 

жизненный стиль и пищевое поведение, включая выбор профессиональной, спор-

тивной деятельности и бытовых привычек. 
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СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

ГПОД – грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 

ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс 

ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

ГЭРБ–ДГЭР – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ассоциированная с     

дуоденогастральным рефлюксом 

ДГР – дуоденогастральный рефлюкс 

ДГЭР – дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс 

ДИ – доверительный интервал 

ДПК – двенадцатиперстная кишка 

ДСТ – дисплазия соединительной ткани 

ЖВП – желчевыводящие пути 

ЖКБ – желчнокаменная болезнь 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ИМТ – индекс массы тела 

ИПП – ингибиторы протонной помпы 

КЖ – качество жизни 

НПС – нижний пищеводный сфинктер 

ПХЭС – постхолецистэктомический синдром 

РЭ − рефлюкс-эзофагит 

СОЖ – слизистая оболочка желудка 

СОП – слизистая оболочка пищевода 

ЭГДЗ – эзофагогастродуоденальная зона 

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 

ЭГЭГ – периферическая электрогастроэнтерография 

HP – Helicobacter pilory (H. pilory) 
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