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Список сокращений 

  

ГЭР - гастроэзофагеальный рефлюкс 

ГЭРБ - гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

ИПП - ингибиторы протонной помпы 

КТ - компьютерная томография 

МРТ - магнитно-резонансная томография 

НПС - нижний пищеводный сфинктер 

НЭРБ - неэрозивная рефлюксная болезнь 

ПБ - пищевод Барретта 

СГПОД - скользящая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 

УЗИ - ультразвуковое исследование 

ФЭГДС - фиброэзофагогастродуоденоскопии 

ЭКГ - электрокардиография 

ЭРБ - эрозивная рефлюксная болезнь 

 

Код по МКБ-10 

К21 - Гастроэзофагеальный рефлюкс; 

K21.0 - Гастроэзофагеальный рефлюкс с эзофагитом (рефлюкс-эзофагит); 

K21.9 - Гастроэзофагеальный рефлюкс без эзофагита.  
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Актуальность.  

На сегодняшний день проблема ГЭР/ГЭРБ в детской популяции остается 

весьма актуальной. По определению ВОЗ гастроэзофагеальная рефлюксная 

болезнь (ГЭРБ) представляет собой хроническое рецидивирующее заболевание, 

обусловленное нарушением моторно-эвакуаторной функции органов гастро-

эзофагеальной зоны и характеризующееся спонтанным/регулярно 

повторяющимся рефлюксом в пищевод желудочного/дуоденального 

содержимого и приводящее к повреждению дистального отдела пищевода с 

развитием в нем воспалительных (катаральных/эрозивно-язвенных) и/или 

функциональных нарушений. [2,3,8] 

Согласно II Римскому консенсусу 1999 года, гастроэзофагеальный 

рефлюкс (ГЭР) отнесен к функциональным гастроинтестинальным 

расстройствам. Критериями его диагностики являются (ребенок должен быть 

здоровым на протяжении года): срыгивание один/более раз в день в течение 

трех/более недель, отсутствие рвоты, гематемезиса, аспирации, апноэ, задержки 

физического развития, свидетельств метаболических и гастроинтестинальных 

заболеваний или патологии ЦНС, которые могли бы обусловит присутствие 

данных симптомов [5,6,10] 

У 50% детей первого года жизни срыгивания часто определяют как ГЭР, 

обусловленный наличием ряда анатомо-физиологических особенностей 

данного возраста: малый объем и шарообразная форма желудка, прямой угол 

Гиса, недостаточность нижнего пищеводного сфинктера, короткая длина 

брюшного отдела пищевода, ферментативная и нервно-гуморальной незрелость 

сфинктерного аппарата и моторики. Физиологический ГЭР у детей раннего 

возраста направлен на освобождение избытка газов из желудка после приема 

пищи, имеет редкий необильный характер и не приводит к развитию эзофагита, 

ребенок хорошо прибавляет в весе и его самочувствие не страдает. 

Физиологический ГЭР имеет место в 85% случаев на 1 неделе жизни, в 10% - 

до 2 месяцев, у 60% детей срыгивания исчезают при отсутствии лечения до 2 

летнего возраста [4,7,9].  
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В отличие от физиологического патологический ГЭР (2-10%) в этом 

возрасте носит обильный характер, приводит к формированию эзофагита, 

является причиной рецидивирующих пневмоний, стридора, случаев апноэ и 

приступов брадикардии, цианоза.  

У недоношенных и детей с церебральной патологией срыгивания носят 

чаще всего патологический характер. В 3-10% случаев у недоношенных детей 

развиваются осложнения ГЭР в виде апноэ и брадикардии. Это обусловлено 

более высокой активностью моторной деятельности желудка у недоношенных 

детей, чем у родившихся в срок, а также нарушением центральной регуляции 

моторики желудочно-кишечного тракта.  

ГЭР может приводить к патологическому состоянию - ГЭРБ с развитием 

ряда патологических пищеводных и внепищеводных симптомов. По данным 

различных авторов частота ГЭРБ варьирует от 8% до 21-74% новорожденных и 

детей старшего возраста с заболеваниями ЖКТ. Согласно данным 

эндоскопических и гистологических обследований, эндоскопически негативная 

ГЭРБ, подтвержденная морфологически, выявляется в 51% случаев. По данным 

отечественной и мировой литературы частота выявления рефлюкс-эзофагита у 

детей с заболеваниями пищеварительной системы составляет от 8,7% до 17%. 

Частота рецидива заболевания составляет от 6 до 25% [5,6,11]. 

Вследствие многообразия клинико-морфологических вариантов 

заболевания, отсутствия единого системного подхода к вопросам диагностики и 

лечения в настоящее время реальная распространенность ГЭРБ в детском 

возрасте сохраняется малоизвестной. 

      Анатомия и физиология пищеводно-желудочного перехода.  

Нормальная анатомия и физиология детского пищевода 

К рождению пищевод в основном сформирован. Вход в пищевод у 

новорожденного расположен на уровне диска между Ш и IV шейными 

позвонками и с возрастом постоянно снижается: к 2-м годам он находится на 

уровне IV-V позвонков, а в 12 лет – на уровне VI-VII позвонков как у 

взрослого. 



 

 7 

Расположение пищевода по отношению к соседним органам у новорожденного 

не отличается от взрослого. Пищевод в сагиттальной плоскости следует 

изгибам позвоночника. Если рассматривать положение пищевода спереди 

(фронтально), то он в своём ходе от шеи до желудка имеет S-образный изгиб. 

Нижний предел пищевода, открывающийся в желудок, остаётся постоянно на 

уровне Х – XI грудных позвонков. 

Выделяют 3 физиологических сужения: верхнее (глоточное), среднее 

(аортобронхиальное) и нижнее (диафрагмальное), которым соответствуют 2 

расширения пищевода. Физиологические сужения пищевода (уменьшение 

диаметра более чем на 1/3) у новорожденных и детей первого года жизни 

выражены относительно слабо, лучше выражено нижнее сужение. В 

дальнейшем они формируются (рис. 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. Схема. Физиологические сужения пищевода.    

Просвет пищевода в шейной и брюшной части обычно закрыт, а в грудном 

отделе содержит небольшое количество воздуха. Динамика диаметра просвета 

пищевода в возрастном аспекте представлена в таблице 1. 

 

 

 

I физиологическое сужение 

II физиологическое сужение 

III физиологическое сужение 
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Таблица 1. Диаметр просвета пищевода у детей в зависимости от возраста. 

  

  

 

 

 

 

Динамика расстояния от зубных дуг до входной части желудка в зависимости 

от возраста представлена в табл. 2. 

Таблица 2. Возрастная динамика длины пищевода у детей. 

Возраст 
Расстояние от зубных дуг 

до входной части желудка 

Новорожденный 16,3-19,7 см 

3 мес. 17,7-21 см 

15 мес. 22-24,5 см 

21 мес. 23-25 см 

2 года 22,5-24 см 

5 лет 26-27,9 см 

6 лет 28-28,8 см 

9 лет 27-32,9 см 

11 лет 28-33,8 см 

12 лет 28-34,2 см 

15 лет »40 см 

  

 

 

 

Возраст Диаметр просвета пищевода 

Новорожденный 4-5 мм 

6 мес. 8-10 мм 

1 год 12 мм 

3-6 лет 13-15 мм 

15 лет 18-19 мм 
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На рис.2 отражена топография пищевода 

 

Рис. 2 Топография пищевода  

(а — вид пищевода спереди, б — вид сзади) изображены: 1 — pars cervicalis oesophagi; 2 — 

n. laryngeus recurrens sin.; 3 — trachea; 4 — n. vagus sin.; 5 — arcus aortae; 6 — bronchus 

principatis sin.; 7 — aorta thoracica; 8 — pars thoracica oesophagi; 9 — pars abdominalis 

oesophagi; 10 — ventriculus; 11 — diaphragma; 12 — v. azygos; 13 — plexus oesophageus;14 — 

n. vagus dext.; 15 — n. laryngeus recurrens dext. et rami oesophagei; 16 — tunica mucosa  

У новорожденных стенки пищевода тоньше, чем у детей старшего возраста. 

Эпителий слизистой оболочки после рождения быстро утолщается. 

Мышечный слой пищевода у новорожденных детей развит слабее, чем у 

взрослых, лучше выражен циркулярный, особенно внутренний циркулярный 

слой мышц в нижнем отделе пищевода. Слизистая и подслизистая оболочки 

пищевода к моменту рождения полностью сформированы. Подслизистый слой 

у детей богат кровеносными сосудами и лимфоидными элементами (рис. 3). 

 

 

 

 

 

 

Поперечный срез пищевода. 

1 – слизистая оболочка пищевода 

(а – эпителий, б – мышечная пластинка 

слизистой, в – собственная пластинка 

слизистой), 2 – подслизистая основа, 

3 – железы пищевода, 4 – мышечная 

оболочка пищевода (а – циркулярный 

слой, б – продольный слой), 5 – 

адвентиция 

(Шишко В.И., Петрулевич Ю.Я.) 

https://gastroscan.ru/literature/authors/8192
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Рис. 3 Схема строения стенок пищевода. 

Иннервация пищевода сложна и своеобразна. Парасимпатическая иннервация 

пищевода осуществляется через блуждающие и возвратные нервы, симпати-

ческая – через узлы пограничного и аортального сплетений, ветви легочного и 

сердечного сплетений, волокон солнечного сплетения и ганглиев субкардии. 

Интрамуральный нервный аппарат состоит из 3-х тесно связанных друг с 

другом сплетений – адвентициального, межмышечного и подслизистого. В них 

выявлены своеобразные ганглиозные клетки (клетки Догеля), которые во 

многом обеспечивают автономную внутреннюю иннервацию и местную 

регуляцию двигательной функции пищевода. Иннервацию ножек диафрагмы, 

особенно правой, обеспечивают ветви диафрагмальных нервов.   

Особый интерес у детей представляют анатомо-физиологические особенности 

брюшной части пищевода, к которой относят часть его от пищеводного 

отверстия диафрагмы до перехода в желудок. На границе между пищеводом и 

желудком располагается кардия, объединяющая место впадения пищевода в 

желудок и пищеводный конец желудка. В области кардии находится переход 

слизистой оболочки пищевода в слизистую оболочку желудка. 

Функция абдоминального отдела пищевода заключается в препятствии 

ретроградному забросу в просвет пищевода желудочного содержимого. 

Выполнение этой функции осуществляется при помощи клапанного и 

сфинктерного механизмов. 

Клапанный механизм включает клапан Губарева, образованный складкой 

слизистой оболочки (plica cardiaca), вдающейся в полость пищевода и Вилли-

зиеву петлю, представляющую собой группу мышечных волокон внутреннего 

косого мышечного слоя желудка. Кроме того, имеет значение величина угла 

Гиса (чем он острее, тем механизм мощнее), образованного стенкой 

абдоминальной части пищевода и прилегающей к нему стенкой дна желудка. 

Сфинктерный механизм представлен ножками диафрагмы, френо-

эзофагеальной мембраной (фасцией) Лаймера, а также зоной повышенного 

давления в дистальном отделе пищевода на протяжении 1,5-2 см выше и ниже 

диафрагмы. 

У новорожденных толщина кардиального жома составляет 0,8-0,9 мм, а 

протяжённость его 4-5 мм. Уже к концу первого года жизни размеры 

увеличиваются соответственно до 1,5 мм и 5-8 мм. Таким образом, изменяется 

протяжённость зоны повышенного внутрипросветного давления на уровне 

нижнего конца пищевода, что способствует усилению его сфинктерной 

функции. 
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У детей грудного возраста кардиальный жом располагается под диафрагмой 

или на её уровне. В дальнейшем кардиальное утолщение мышечной оболочки 

отодвигается от диафрагмы в дистальном направлении. 

Слабое развитие мышечной оболочки пищевода и кардиального отдела желудка 

у детей первых лет жизни способствует недостаточной выраженности угла 

Гиса. Считается, что критической величиной угла Гиса для появления 

недостаточности запирательной функции кардии, является 90°. 

Отмечается также недостаточное развитие и кругового слоя мышечной 

оболочки кардиального отдела желудка. Вследствие этого клапан Губарева 

почти не выражен. То же относится к Виллизиевой петле, которая не 

охватывает полностью кардиальную часть желудка. В результате этого 

кардиальный сфинктер желудка у детей функционально неполноценен, что 

может способствовать забросу содержимого желудка в пищевод. Отсутствие 

плотного охватывания пищевода ножками диафрагмы, нарушение иннервации 

при повышенном интрагастральном давлении способствуют легкости возник-

новения срыгивания и рвоты. [1,6,9] 

 

Этиология и патогенез.  Гастроэзофагеальный рефлюкс возможен как 

физиологическое явление, при котором не развиваются патологические 

изменения в окружающих органах. Его регистрируют у здоровых людей, 

преимущественно в дневное время после или между приемами пищи и, 

значительно реже, в ночное время (в горизонтальном положении). При 

физиологическом рефлюксе время, в течение которого в пищеводе значение рН 

< 4,0, составляет не более 5% общего времени пищеводной 24 часовой рН-

метрии. В нормальных условиях в нижней трети пищевода рН составляет 6,0. 

Некоторые авторы несколько по-иному формулируют критерии нормальных 

показателей этого исследования, в частности, допускают наличие в 

физиологических условиях не более двух эпизодов рефлюкса в течение суток, с 

продолжительностью каждого не более 5 мин. Рефлюкс у здоровых людей 

происходит в результате спонтанного расслабления нижнего пищеводного 

сфинктера (НПС) с частотой 1 раз в час. В норме релаксации НПС 

продолжаются 5-30 секунд. Механизм возникновения спонтанного или 

преходящего расслабления НПС пока не совсем понятен. Однако, ясна роль 
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этих расслаблений в физиологических - освобождение желудка от 

проглоченного воздуха 

ГЭРБ - мультифакториальное полисимптомное заболевание. Пусковым 

механизмом является дисбаланс между факторами агрессии и защиты в 

пищеводе. Согласно современным представлениям, ГЭРБ развивается 

вследствие: 

1) снижения функции антирефлюксного барьера, которое может происходить за 

счет первичного снижения давления в нижнем пищеводном сфинктере, в 

результате увеличения числа эпизодов его спонтанного расслабления, из-за 

полной или частичной его деструктуризации (например, при грыже 

пищеводного отверстия диафрагмы); 

2) снижения клиренса пищевода: химического (вследствие уменьшения 

нейтрализующего действия слюны и бикарбонатов пищеводной слизи), 

объемного (из-за угнетения вторичной перистальтики и снижения тонуса 

грудного отдела пищевода); 

3) повреждающих свойств рефлюктанта (соляная кислота, пепсин, желчные 

кислоты); 

4) неспособности слизистой оболочки пищевода противостоять 

повреждающему действию забрасываемого содержимого, обусловленной 

дисфункцией предэпителиальных, эпителиальных и постэпителиальных 

механизмов ее защиты; 

5) нарушения опорожнения желудка; 

6) повышения внутрибрюшного давления.  

По данным некоторых авторов, основное значение имеет не структурная 

патология НПС, а дефицит нейромышечного контроля тонуса НПС, 

обусловливающий возможность возникновения и длительность эпизодов ГЭР. 

В настоящее время установлено. что у больных с ГЭРБ в ответ на рефлюкс 

регистрируется снижение перистальтической активности пищевода, 

обусловленное угнетением пищеводного клиренса вследствие уменьшения 

нейтрализующего действия слюны и бикарбонатов пищеводной слизи, 
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угнетения вторичной перистальтики и снижения тонуса стенки грудного отдела 

пищевода. 

Недавно описан феномен наличия у больных ГЭРБ «кармана» в области 

дна желудка с более низким значением pH, чем у здоровых лиц. Содержимое 

данного резервуара входит в состав рефлюктата и приводит к большей степени 

повреждения желудочно-пищеводного перехода. 

Большинство эпизодов ГЭР вызваны транзиторной релаксацией НПС, 

которая является проявлением вагусного рефлекса в ответ на растяжение дна 

желудка и коррелирует с объемом пищи. Кроме того, предполагается связь с 

«извращенной» реакцией НПС на повышение внутрибрюшного давления. 

Так же ГЭРБ может быть проявлением пищевой аллергии, герпес и 

цитомегаловирусной инфекции, грибковых поражений, непереносимости белка 

коровьего молока.  

Асфиксия и гипоксия в родах в сочетании с инфекционным фактором 

приводят к нарушению иннервации пищевода, атонии сфинктеров, что 

приводит к развитию кардиоэзофагеальной недостаточности, способствующей 

забросу желудочного содержимого в пищевод и возникновению эзофагита. 

который способствует еще большему нарушению перистальтики пищевода6 

тем самым замыкая порочный круг. 

Проводятся отделенные исследования в подтверждение генетической 

теории возникновения заболевания. 

Общеизвестно, что эпизоды кислого рефлюкса способствуют 

возникновению стриктуры пищевода, в то время как щелочной рефлюкс 

вызывает только эзофагит различной степени тяжести без тенденции к 

стенозированию. Одни авторы указывают, что у новорожденных рефлюкс 

имеет кислый характер и связан в большей степени с транзиторным 

расслаблением НПС, чем с замедлением опорожнения желудка. Другие же 

считают, что чаще имеет место щелочной рефлюкс,  являющийся причиной 

возникновения апноэ. 
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Данные ряда исследований показали, что у 50% больных с неэрозивной 

ГЭРБ и у 80% больных с эрозивной ГЭРБ имел место комбинированный 

рефлюкс. Наличие дуодено-гастрального рефлюкса отрицательно влияет на 

развитие эзофагита. 

Из предрасполагающих факторов чаще всего имеют значение 

психоэмоциональный стресс, ожирение, грыжа пищеводного отверстия 

диафрагмы, применение, снижающих двигательную активность пищевода и 

тонус НПС фармакологических препаратов.  У детей младшего возраста 

неблагоприятные факторы во время внутриутробного развития и 

патологическое течение родов являются факторами риска развития моторных 

нарушений. ГЭРБ отмечается у детей младшего возраста после оперативного 

лечения атрезии пищевода, врожденной кишечной непроходимости, 

гастрошизиса. В значительном количестве случаев заболевание наблюдается 

после химических ожогов пищевода, при патологии ЦНС, муковисцидозе, 

наличии в анамнезе кишечных инфекций, отягощенном аллергоанамнезе. В 

последние годы многочисленными исследованиями подтверждается наличие 

взаимосвязи между  ГЭРБ и заболеваниями, ассоциированными с Helicobacter 

pylori. Особый интерес представляют предположения о наличии у больных с 

ГЭРБ повышенной чувствительности пищевода к соляной кислоте. 

Остановимся на более значимых причинах поподр является основной причиной 

ГЭР. НПС- это мыше чное утолщение, образованное мышцами пищевода, 

имеет особую иннервацию, кровоснабжение и специфическую автономную 

моторную деятельность, что позволяет трактовать НПС как обособленное 

морфофункциональное образование. Наибольшую выраженность НПС 

приобретает к 1-3 году жизни и нормальное давление в нем составляет от 10 до 

30 мм рт. ст. (в зависимости от фазы дыхания). В покое мышечные волокна 

пищевода находятся в состоянии тонической констрикции, поэтому в условиях 

покоя у здорового человека пищевод закрыт. Минимальное давление НПС 

определяется после приёма пищи, максимальное - ночью. Во время 

глотательных движений, тонус мышц нижнего пищеводного сфинктера 
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снижается и после прохождения пищи в желудок просвет нижней части 

пищевода закрывается. При ГЭРБ имеет место гипотония или даже атония 

НПС. Давление в нижнем пищеводном сфинктере редко достигает 10 мм рт.ст. 

Недостаточность нижнего пищеводного сфинктера (ННПС) в результате 

снижения давления в нем может быть абсолютной и относительной или 

первичной и вторичной. 

      Первичная  ННПС обусловлена снижением давления в нижнем пищеводном 

сфинктере в результате наличия врожденного дефекта гладкомышечных клеток 

или идиопатического нарушения иннервации сфинктера. 

      Вторичная ННПС обусловлена различными  причинами, такими как 

курение, злоупотребление алкоголем, кофе, шоколадом, томатами, пряностями, 

газированными напитками, жирами, приемом препаратов, обладающих 

способностью снижать тонус гладкой мускулатуры (нитраты, антагонисты 

кальция, теофиллин, опиаты, бензодеазепины), склеродермией, висцеральной 

полинейропатией, деструктуризацией кардиального жома (приобретенное 

состояние, чаще является следствием развития грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы, при этом ножки диафрагмы не участвуют в антирефлюксном 

механизме, сглаживается угол Гиса), миотомией нижнего пищеводного 

сфинктера или пневмокардиодилятацией (при лечении ахалазии кардии). 

      Давление НПС также снижается под влиянием гастроинтестинальных 

гормонов (глюкагона, соматостатина, холецистокинина, секретина, 

вазоактивного интестинального пептида, энкефалинов) и воздействием 

простагландинов Е1, Е2, А3, освобождающихся  при воспалительных процессах 

любой локализации (холецистит, панкреатит и др.) В результате чего 

происходит увеличение числа спонтанных расслаблений НПС и почему их 

количество увеличивается при патологии - вопрос дискутабельный. Ряд авторов 

считает, что это зависит от дефекта, возникающего в нейромышечном контроле 

за работой сфинктера, а вовсе не от структурной патологии НПС. В пользу этой 

теории говорит и тот факт, что у здоровых людей при забросе кислого 
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желудочного содержимого в пищевод, оно быстро возвращается в желудок, в 

результате рефлекторного акта глотания и ускоренной перистальтики 

пищевода, так называемого «пищеводного клиренса». Другие считают, что 

причиной  снижения давления в НПС могут явиться: 

 нарушение перистальтики пищевода (дискинезии пищевода), приводящее 

к сглаживанию пищеводно-желудочного угла, снижению давления на 

нижнюю часть пищевода в грудной клетке. Нередко этому способствует 

невротическое состояние больного или такие заболевания, как системная 

склеродермия, диафрагмальная грыжа; 

 торопливая, быстрая и обильная еда, во время которой проглатывается 

большое количество воздуха, что приводит к повышению 

внутрижелудочного давления, расслаблению нижнего пищеводного 

сфинктера (преодолению его сопротивления) и забросу содержимого 

желудка в пищевод; 

 метеоризм; 

 язвенная болезнь (особенно с локализацией язвы в 12-перстной кишке), 

при этом гастроэзофагеальньгй рефлюкс наблюдается у 1/2 больных; 

 дуоденостаз любой этиологии; 

 избыточное употребление в пищу жирного мяса, тугоплавких жиров 

(сало), мучных изделий (макароны, вермишель, сдобное печенье, хлеб), 

острых приправ, жареных блюд (эти виды пищи способствуют 

длительной задержке пищевых масс в желудке и повышению 

внутрибрюшного давления). 

      Указанные факторы обусловливают заброс желудочного или дуоденального 

рефлюктата, содержащего агрессивные факторы - соляную кислоту, пепсин, 

желчные кислоты, что в сочетании с недостаточным функционированием 

защитных механизмов вызывает повреждение слизистой оболочки пищевода. 
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      Выделяют также ряд вспомогательных структур, обеспечивающих 

антирефлюксный механизм: 

-диафрагмально - пищеводную связку; 

-слизистую «розетку» (складку Губарева); 

-ножки диафрагмы; 

-острый угол впадения пищевода в желудок (угол Гиса); 

-протяженность абдоминальной части пищевода; 

      Кроме того, к антирефлюксным механизмам защиты пищевода от 

агрессивного желудочного содержимого можно отнести ощелачивающее 

действие слюны и «клиренс пищевода», т.е. способность пищевода к 

самоочищению посредством пропульсивных сокращений. В основе данного 

явления лежит первичная (автономная) и вторичная перистальтика, 

обусловленная глотательными движениями. Достоверно установлено, что у 

больных с ГЭРБ нарушается перистальтический клиренс рефлюксированного 

материала. Соответственно длительность воздействия рефлюксированной 

кислоты на слизистую оболочку пищевода у больных ГЭРБ больше, чем у 

здоровых людей. Это является причиной возникновения эзофагита, который в 

свою очередь снижает «клиренс пищевода» - возникает порочный круг. 

Немаловажное значение среди антирефлюксных механизмов занимает, так 

называемая, «тканевая резистентность» слизистой оболочки. Выделяют 

несколько составляющих тканевой резистентности пищевода: 

преэпителиальная защита (слюнные железы, железы подслизистой оболочки 

пищевода), включающая муцин, немуциновые протеины ени (в норме он 

составляет в среднем 400 с., при ГЭРБ  600-800 с., т. е. удлиняется почти вдвое). 

Это происходит в результате эзофагеальной дисмоторики, о которой 

упоминалось выше (дискинезия пищевода, системная склеродермия и др. 

заболевания) и дисфункции слюнных желез (количество и состав слюны у 

здоровых людей регулируется эзофагослюнным рефлексом, который 

нарушается при эзофагите). Недостаточное слюноотделение возможно при 
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органических и функциональных заболеваниях центральной нервной системы, 

эндокринных заболеваниях (сахарный диабет, токсическпй зоб, гипотиреоз), 

склеродермии, синдроме Шегрена, заболеваниях слюнных желез, при лучевой 

терапии опухолей в области головы и шеи, при лечении холинолитиками. 

      Исходя из вышеизложенного можно утверждать, что ГЭРБ возникает при 

нарушении равновесия между агрессивными факторами желудочного 

содержимого и факторами защиты с отчетливым преобладанием факторов 

агрессии. 

      В основе первичной несостоятельности антирефлюксных механизмов у 

детей раннего возраста, как правило, лежат нарушения регуляции деятельности 

пищевода со стороны вегетативной нервной системы. Вегетативная 

дисфункция, чаще всего, обусловлена гипоксией головного мозга, 

развивающейся в период неблагоприятно протекающих беременности и родов. 

Высказана оригинальная гипотеза о причинах реализации стойкого ГЭР. 

Данный феномен рассматривается с точки зрения эволюционной физиологии и 

ГЭР отождествляется с таким филогенетически древним приспособительным 

механизмом, как руминация. Повреждение демпинговых механизмов 

вследствие родовой травмы приводит к появлению функций не свойственных 

человеку как биологическому виду и носящих патологический характер. 

Установлена взаимосвязь между натальными повреждениями позвоночника и 

спинного мозга, чаще в шейном отделе, и функциональными расстройствами 

пищеварительного тракта. При исследовании шейного отдела позвоночника у 

таких больных часто выявляются дислокация тел позвонков на различных 

уровнях, задержка сроков окостенения бугорка передней дуги шейного 

позвонка, ранние дистрофические изменения в виде остеопороза и 

платиспондилии, реже - деформации. Указанные изменения обычно сочетаются 

с различными формами функциональных нарушений пищеварительного тракта 

и проявляются дискинезией пищевода, недостаточностью нижнего 

пищеводного сфинктера, кардиоспазмами, перегибом желудка, 

пилородуоденоспазмами, дуоденоспазмами, дискинезией тонкой и ободочной 
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кишки. У 2/3 больных выявляются сочетанные формы функциональных 

нарушений: различные типы дискинезии тонкой кишки с ГЭР и стойким 

пилороспазмом. 

      У детей старше 3 лет к ретроградному забросу пищи могут привести и такие 

факторы, как увеличение объема желудочного содержимого (обильная еда, 

избыточная секреция соляной кислоты, пилороспазм и гастростаз), 

горизонтальное или наклонное положение тела, повышение 

внутрижелудочного давления (при ношении тугого пояса и употреблении 

газообразующих напитков).  

Патогенез ГЭРБ можно представить в виде своеобразных весов, на одной 

чаше которых расположены факторы агрессии (гиперсекреция соляной 

кислоты; агрессивное воздействие лизолецитина, желчных кислот, 

панкреатического сока при дуодено-гастральном рефлюксе; некоторые 

лекарственные препараты и продукты питания), на другой - факторы защиты 

(антирефлюксная функция кардии; резистентность слизистой пищевода, 

эффективный клиренс, своевременная эвакуация желудочного содержимого). 

Преобладание повреждающих факторов при достаточном уровне защиты, 

дефекты защиты при относительно спокойном уровне агрессии или же 

сочетание агрессии с недостаточной защитой ведет к развитию ГЭРБ. 

Классификация.  

На сегодняшний день общепринятой классификации ГЭРБ нет. На 

Всемирном Конгрессе гастроэнтерологов в Монреале (2006) было предложено 

выделять 3 формы ГЭРБ: 

• Неэрозивная (НЭРБ) - около 60% всех случаев заболевания; 

• Эрозивная (ЭРБ) - около 35%; 

• пищевод Барретта - на долю которого приходится 5% случаев ГЭРБ. 

В РФ рекомендована к использованию рабочая классификация ГЭРБ у 

детей Приворотского В.Ф., Лупповой Н.Е. (2006), согласно которой выделяют: 
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I. Степень выраженности ГЭР (по результатам эндоскопического 

исследования): 

• ГЭР без эзофагита, 

• ГЭР с эзофагитом (I - IV степени), 

• Степень моторных нарушений в зоне пищеводно-желудочного перехода (A, 

B, C). 

II. Степень выраженности ГЭР (по результатам рентгенологического 

исследования): 

• ГЭР (I - III), 

• Скользящая грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (СГПОД). 

III. Внепищеводные проявления ГЭРБ: 

• Бронхолегочные, 

• Оториноларингологические, 

• Кардиологические, 

• Стоматологические. 

IV. Осложнения ГЭРБ: 

• Пищевод Барретта, 

• Стриктура пищевода, 

• Постгеморрагическая анемия.  

Эндоскопическая классификация эзофагита основана на систематизации 

эндоскопических признаков ГЭР у детей (по G.Tytgat в модификации В.Ф. 

Приворотского) и включает следующие морфологические и моторные 

нарушения.  

Морфологические изменения 

0 степень - отсутствие визуальных признаков воспаления слизистой оболочки 

пищевода. 

I степень - умеренно выраженная очаговая эритема и/или рыхлость слизистой 

абдоминального отдела пищевода. 
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II степень - то же + тотальная гиперемия абдоминального отдела пищевода с 

очаговым фибринозным налетом и возможным появлением одиночных 

поверхностных эрозий, чаще линейной формы, располагающихся на верхушках 

складок слизистой. 

III степень - то же + распространение воспаления на грудной отдел пищевода. 

Множественные (иногда сливающиеся) эрозии, расположенные не циркулярно. 

Возможна повышенная контактная ранимость слизистой. 

IV степень - язва пищевода. Синдром Барретта. Стеноз пищевода. 

Моторные нарушения 

A. Умеренно выраженные моторные нарушения в области НПС (подъем Z-

линии до 1 см), кратковременное провоцированное субтотальное (по одной из 

стенок) пролабирование на высоту 1 - 2 см, снижение тонуса НПС. 

B. Отчетливые эндоскопические признаки недостаточности кардии, тотальное 

или субтотальное провоцированное пролабирование на высоту более 3 см с 

возможной частичной фиксацией в пищеводе. 

C. То же + выраженное спонтанное или провоцированное пролабирование 

выше ножек диафрагмы с возможной частичной фиксацией.   

Диагностика.  

Жалобы и анамнез.  

Клинические проявления ГЭРБ у детей разнообразны и неспецифичны, 

зависят от возраста ребенка, чаще характеризуется упорной рвотой и 

срыгиваниями, отрыжкой, икотой, утренним /ночным кашлем и 

поперхиванием, чувством горечи во рту, изжогой, болью за грудиной, ночным 

храпом, приступами затрудненного дыхания вплоть до апоэ, поражением 

зубной эмали. 

Наиболее широко применяют Монреальскую классификацию клинических 

проявлений ГЭРБ, в которой они разделены на 2 группы: пищеводные и 

внепищеводные. 

Пищеводные симптомы 
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Изжога (79-83%), являясь ключевой жалобой у взрослых пациентов с 

ГЭРБ, в детской практике может отсутствовать. Многие дети, особенно 

дошкольного и младшего школьного возраста, даже ощущая изжогу как 

таковую, далеко не всегда могут ее охарактеризовать. 

Регургитация (срыгивание, рвота) - это заброс желудочного содержимого 

через пищевод в ротовую полость, усугубляющееся в положении лежа или при 

наклоне туловища  вперед (как следствие повышения внутрибрюшного 

давления). 

Симптом "мокрого пятна" - появление на подушке после сна пятна 

белесоватого цвета, ощущение повышенного количества жидкости во рту. 

Возникновение симптома обусловлено эзофагослюнным рефлексом. Наиболее 

часто этот симптом фиксируется у детей раннего возраста, у которых он 

обычно обусловлен гиперсаливацией. Появление симптома "мокрого пятна" у 

детей школьного возраста почти однозначно указывает на серьезные моторные 

нарушения зоны эзофагогастрального перехода. 

Отрыжка (50-52%) воздухом после обильного приема пищи или 

газированных напитков считается физиологическим явлением.  Отрыжка с 

примесью горечи характерна не столько для ГЭР, сколько для 

дуоденогастрального рефлюкса, отрыжка кислым нередко оценивается 

больными как изжога.  

Боль (боль за грудиной, боль или неприятные ощущения при прохождении 

пищи по пищеводу (одинофагия)) развивается вследствие раздражения 

регургитатом болевых рецепторов пищевода. У детей отмечается относительно 

редко, хотя во взрослой практике, по мнению ряда авторов, болевой синдром 

занимает второе место после изжоги. Боли возникают вследствие 

гипермоторной дискинезии пищевода (вторичный эзофагоспазм), причиной 

которой может быть дефект системы ингибирующего трансмиттера - оксида 

азота. Пусковым моментом для возникновения эзофагоспазма и соответственно 

болей служит патологический ГЭР.  
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Дисфагия (19-20%). В основе этой жалобы лежит нарушение моторной 

функции пищевода. Дети старшего возраста определяют дисфагию как 

ощущение задержки пищи за грудиной во время или после акта глотания. 

Некоторые дети, чтобы избавиться от дисфагии, помогают себе, делая частые 

глотательные движения, запивая пищу водой, сжимая грудную клетку, занимая 

во время глотания вынужденное положение, немного наклоняясь вперед. 

Дисфагия, возникающая после приема любой пищи, более характерна для 

эзофагита, а после приема жидкой пищи - для функциональных нарушений. 

Для возникновения дисфагии имеет значение температура принимаемой пищи 

(очень холодная или горячая пища проходит хуже). Кроме того, эмоции, 

торопливый прием, еда всухомятку, прием некоторых продуктов, испуг могут 

вызвать кратковременную дисфагию даже у здоровых лиц. 

У детей младшего возраста и больных с неврологической патологией 

преобладают внепищеводные проявления заболевания и синдром рвоты. тогда 

как у старших детей в основном имеют место типичные симптомы заболевания. 

связанные с эзофагитом. 

Внепищеводные симптомы в основном представлены жалобами, 

свидетельствующими о вовлечении в процесс бронхолегочной системы, ЛОР-

органов, сердечно-сосудистой системы и зубов (globus sensation): 

• приступы кашля и/или удушья преимущественно в ночное время, апоэ; 

• затяжное течение бронхиальной астмы, несмотря на адекватную базисную 

терапию  (9-80%); 

• постоянное покашливание; 

• чувство "комка" и застревания в горле, развивающиеся вследствие 

повышения давления в верхних отделах пищевода; 

• чувство першения и охриплости голоса; 

• боли в ухе; 

• аритмии, феномен удлинения интервала PQ; 
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• эрозии эмали зубов.  

Пациенты старшего возраста могут предъявлять жалобы 

цереброастенического характера в виде нарушения сна, 

метеочувствительности, эмоциональной лабильности, связанные с 

преобладанием гиперсимпатикотонии у таких больных. 

ГЭР-зависимая бронхиальная астма может быть заподозрена у детей если 

имеют место приступы кашля или удушья в ночное время, сочетание 

респираторных и диспепсических пищеводных признаков (изжога, отрыжка, 

регургитация) на фоне затяжного течения заболевания и рефрактерности к 

базисной терапии. Следует помнить, что ряд препаратов, используемых в 

терапии бронхиальной астмы (глюкокортикостероиды, теофиллины) снижают 

тонус нижнего пищеводного сфинктера, способствуя нарушению барьерной 

функции.  

В современной литературе имеется много сообщений о связи ГЭР с 

заболеваниями бронхолегочной системы как сопутствующей патологии, так и 

причинного фактора. Считается, что патогенез развития патологии 

дыхательной системы может быть представлен несколькими моментами: 

прямым (рефлюксат приводит к развитию дискринии, отека, бронхоспазма, 

механической окклюзии) и непрямым воздействием (неврогенным, 

опосредованным через афферентные волокна вагуса).  

К ГЭРБ-ассоциированным симптомам патологии лор-органов относят 

хроническую и преходящую дисфонию, изменения голоса, боли в горле, 

покашливание, приступы ларингоспазма, избыточное слизеобразование в 

гортани. С одной стороны частые обострения ларинготрахеитов у детей могут 

быть связаны с рефлюксом, а с другой хронические заболевания ЛОР-органов 

ухудшают течение ГЭРБ. В 70% при ЛОР - симптоматике заболевания имеет 

место эндоскопически позитивная ГЭРБ. 

Важное место среди «внепищеводных» проявлений ГЭРБ занимают боли в 

левой половине грудной клетки или «некардиальные» боли (сандифер синдром) 

и нарушения сердечного ритма. Боли при ГЭРБ отличаются от коронарных 
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болей отсутствием связи с физическим и эмоциональным напряжением, 

неэффективностью применения коронарорасширяющих средств, уменьшением 

болей после применения антацидов и ходьбы. Возникновение болей связывают 

со спазмом гладкой мускулатуры пищевода в ответ на воздействие 

рефлюктанта, а так же инициацией эзофагокардиального рефлекса.  

У ряда пациентов могут отсутствовать какие-либо клинические признаки 

ГЭР, а факт последнего устанавливается в результате проведения специальных 

методов исследования (например, фиброэзофагогастродуоденоскопии 

(ФЭГДС), выполненной по поводу патологии желудка и двенадцатиперстной 

кишки).  С другой стороны у части пациентов с выраженными пищеводными и 

внепищеводными проявлениями ГЭР могут отсутствовать эндоскопические 

признаки данного состояния (эндоскопически негативный вариант ГЭРБ).  

Таким образом, диагностика ГЭРБ у детей клинически основывается на 

выраженности и сочетании пищеводных и внепищеводных симптомов или 

признаков, большинство из которых неспецифичны. Следует понимать, что 

субъективные симптомы ненадежны у младенцев и детей до 12 лет. Диагноз 

ГЭРБ в детской популяции правомочен только при чрезмерной частоте или 

длительности рефлюкса, при наличии эзофагита, при условии четкой связи 

симптомов и признаков с эпизодами рефлюкса при исключении 

альтернативных диагнозов.  

У детей младшей возрастной группы чаще наблюдаются жалобы на рвоту, 

срыгивания, низкую прибавку массы тела, значительно реже респираторные 

нарушения вплоть до апноэ и синдрома внезапной смерти. До 95% рвоты и 

срыгивания у младенцев носят преходящий характер и хорошо поддаются 

купированию назначением комплекса консервативных мероприятий 

(антирефлюксные смеси, пастуральная терапия, прокинетики).  

У детей старшего возраста ключевыми жалобами будут эзофагеальные 

симптомы, респираторные нарушения и постгеморрагические анемии.  

Диагноз ГЭРБ не вызывает сомнений в следующих случаях: 
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• синдром рвоты и срыгиваний у детей раннего возраста с "симптомами 

тревоги» (повторные рвоты фонтаном, кровь в рвотных массах, рвота с 

желчью, потеря массы тела, рецидивирующая респираторная патология). 

• доминирующая над другими гастроэнтерологическими жалобами 

"пищеводная" симптоматика, существенно снижающая качество жизни 

больного; 

• пищевод Барретта; 

• наличие у ребенка ГЭР-ассоциированных внепищеводных проявлений. 

Осложнения ГЭРБ.  

Осложненное течение ГЭРБ встречается в 30-40% случаев заболевания. 

Наиболее частые осложнения ГЭРБ: пептический эрозивно-язвенный эзофагит 

(2-7%), стриктуры пищевода (4-20%), пищевод Баррета (8-20%). 

Стриктуры пищевода. Причиной возникновения стриктур пищевода 

являются сформированные язвенные дефекты, поражающие глубокие слои 

стенки пищевода и периэзофагит, приводящие к фиброзу и последующему 

рубцеванию. У детей раннего возраста стенозы пищевода чаще носят 

воспалительный характер, а у больных старшего возраста рубцового 

происхождения.  

Пищевод Барретта - серьезное осложнение ГЭРБ, предродовое состояние, 

приводящее к развитию аденокарциномы пищевода.  

Постгеморрагическая анемия (железодефицитная). Чаще сопровождает 

СГПОД, ущемление которой травмирует слизистую диафрагмального «мешка», 

а также эрозивно-язвенный эзофагит. Анемия имеет железодефицитный 

характер, что и определяет ее характеристики: гипохромная, 

микро/нормоцитарная, норморегенераторная. Лабораторное подтверждение 

основано на снижение в сыворотке крови уровня железа и ферритина на фоне 

повышения общей железосвязывающей способности.  
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Диагностика ГЭРБ.  

Патогномоничных физикальных и лабораторных признаков ГЭРБ нет. 

Основу диагностики ГЭРБ составляют инструментальные методы 

обследования.  

Фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФЭГДС) позволяет оценить 

состояние слизистой оболочки пищевода, а также степень выраженности 

моторных нарушений в области кардиоэзофагеального перехода. При 

проведении ФЭГДС прицельно исследуется состояние нижнего пищеводного 

сфинктера (НПС): оценивается степень смыкания кардии, высота стояния Z-

линии, косвенные признаки скользящей грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы (СГПОД). Важнейшее значение имеет адекватная оценка состояния 

слизистой пищевода, особенно абдоминального отдела. Следует обращать 

внимание на степень выраженности воспаления, наличие очагов эктопии, 

полиповидных образований, фиссур, а также на локализацию, вид и число 

эрозий и язв. Описывая пролапс слизистой желудка в пищевод, эндоскопист 

должен указывать высоту пролабирования (см), односторонность или 

циркулярность, длительность фиксации пролабирующего комплекса в 

пищеводе. Эндоскопическими критериями диагностики СГПОД являются 

высокое (более 3-4 см) циркулярное пролабирование субкардиального отдела 

желудка в пищевод с частичной фиксацией пролабирующего комплекса (до 3 - 

5 сек и более). В случае выявления относительно невысокого пролапса и при 

сохраняющемся подозрении на СГПОД необходимо проводить дополнительное 

контрастное рентгенологическое исследование. 

Диагностическая значимость ФЭГДС существенно повышается, когда в 

ходе исследования берутся образцы биопсийного материала  из пищевода 

правильного размера и локализации с целью диагностики пищевода Барретта, 

иных причин эзофагита, степени активности процесса. Важно отметить, что 

даже небольшие отклонения в технике взятия биоптата влияют на 

достоверность гистологии как диагностического метода в определении 

рефлюкс-эзофагита. Для достоверной диагностики необходимо взятие не менее 



 

 28 

двух биоптатов (лучше 4-х) на расстоянии два и более сантиметра выше Z-

линии. ФОТО 

Контрастная рентгеноскопия пищевода и желудка является основным 

методом диагностики ГЭР (специфичность 94%). Исследование пищевода и 

желудка проводится с сернокислым барием (у детей раннего возраста  - 

водорастворимым контрастом) в прямой и боковой проекциях и в положении 

Тренделенбурга с небольшой компрессией брюшной полости. Оценивают 

проходимость взвеси, диаметр пищевода, контуры, эластичность стенок, 

патологические сужения, ампулообразные расширения, перистальтику, рельеф 

слизистой. При явном гастроэзофагеальном рефлюксе пищевод и желудок 

рентгенологически образуют фигуру "слона с поднятым хоботом", а на 

отсроченных рентгенограммах в пищеводе вновь появляется контрастное 

вещество.  

Метод имеет большое значение в диагностике СГПОД. При обзорной 

рентгенографии грудной полости и желудка определяется газовый пузырь, 

располагающийся выше диафрагмы. При контрастировании пищевода 

отмечается отсутствие абдоминального отдела пищевода ниже диафрагмы, 

наличие желудочного рельефа слизистой оболочки пищевода на уровне 

диафрагмального отверстия и выше. Наличие в наддиафрагмальном отделе трех 

- четырех складок и выше указывает на принадлежность их к слизистой 

оболочке желудка. Косвенными признаками грыжи является сглаживание или 

отсутствие угла Гиса, отклонение пищевода от диафрагмы и позвоночника, а 

также гастроэзофагеальный рефлюкс. Однако,  рентгенография не всегда 

позволяет зафиксировать грыжи малого размера, а также дает высокую 

лучевую нагрузку. ФОТО 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) верхних отделов желудочно-

кишечного тракта с водно-сифонной пробой. Визуализация пищевода при 

использовании стандартных ультразвуковых методик затруднена. Однако 

использование двойного допплеровского контроля улучшает диагностику 

заболеваний пищевода. На первом этапе исследования проводится 
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сканирование в эпигастрии через область пищеводного отверстия диафрагмы в 

горизонтальном положении и, в отдельных случаях, с запрокинутой головой. 

На втором этапе проводится заполнение желудка водой в количестве 300 - 500 

мл с целью оптимизации осмотра пищевода и стенок желудка, выявления ГЭР, 

а также измерение диаметра пищевода в момент глотка. Визуализация 

пищевода обычно возможна на протяжении 1,5 - 2,5 см брюшного отдела. За 

нормальный диаметр пищевода у детей приняты значения 7 - 10 мм. Диаметр 

нижней трети пищевода более 11 мм (во время глотка 13 мм) может указывать 

на формирование скользящей грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 

(СГПОД). При диаметре более 13 мм (во время глотка 15 мм и более) 

заключение о СГПОД у детей становится практически достоверным.  

Суточный рН-мониторинг (внутрипищеводная pH-метрия) - один из 

важнейших методов, позволяющий с высокой точностью уловить заброс 

кислого содержимого желудка в пищевод. Используя его, можно не только 

зафиксировать сам факт ацидификации пищевода, но и оценить его 

продолжительность. При исследовании у детей используются стандартные (2-х, 

3-х или 5-и канальные) pH-зонды, датчик которых устанавливается в пищеводе 

на 5 см выше кардии. Признаками патологического ГЭР (по данным 3-часовой 

pH-метрии) являются снижение pH<4 в течение 5 минут и более; определение 

не менее 3 эпизодов рефлюкса в течение 5 минут; восстановление pH в 

пищеводе в течение времени, превышающем 5 минут. Сочетание трех 

критериев позволяет уверенно диагностировать патологический "кислотный" 

ГЭР. Следует помнить, что при проведении рутинной внутрипищеводной pH-

метрии в целом ряде случаев может быть получен ложноотрицательный 

результат. Для повышения чувствительности метода используют специальные 

функциональные пробы: изменение положения тела больного во время 

исследования, тест с физической нагрузкой (приседания, наклоны и т.д.). 

По мнению ряда исследователей, в течение многих лет "золотым 

стандартом" определения патологического ГЭР считается суточное pH-

мониторирование, позволяющее не только зафиксировать рефлюкс, но и 

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/
https://gastroscan.ru/physician/ph-metry/
https://gastroscan.ru/gastroscan/ph-probe/
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определить степень его выраженности, а также выяснить влияние различных 

провоцирующих моментов на его возникновение и подобрать адекватную 

терапию. Исследование проводится специальным сверхтонким зондом, 

который вводится интраназально и не затрудняет больному прием пищи, не 

влияет на сон и прочие физиологические потребности. 

При оценке полученных результатов используются принятые во всем мире 

нормативные показатели, разработанные T.R. DeMeester (таб. 3), которые 

можно использовать у детей старше 12 лет.  

  

Таблица 3. Нормальные показатели 24-часового PH-мониторинга (T.R. 

DeMeester) 

 pH < 4 

(общее, %) 

pH < 4 

(стоя, %) 

pH < 4 

(лежа, %) 

Число ГЭР 

с pH < 4 

Число ГЭР 

> 5 мин 

Макс. ГЭР 

(мин) 

Норма 4,5 8,4 3,5 46,9 3,5 20 

 

  

Для детей раннего возраста разработана собственная нормативная шкала 

(J. Boix-Ochoa et al) (таб. 4).  

 

Таблица 4.  Нормальные показатели 24-часового PH-мониторинга у детей (по J. 

Boix-Ochoa et al.) 

Показатели Среднее значение Верхняя граница 

нормы 

Общее время pH < 4 (%)  5,0 

Число эпизодов рефлюкса  27,0 

Число эпизодов рефлюкса, длительностью 

более 5 мин. 

 5,8 

Наиболее продолжительный эпизод, (мин)  22,5 

 

 

Выявление щелочного ГЭР у детей является относительной редкостью. 

Нормативных стандартов для него не существует, поскольку уже сам факт 

https://gastroscan.ru/physician/ph-metry-long/demeester/


 

 31 

попадания дуоденального содержимого в пищевод является патологическим 

признаком. 

Манометрия пищевода является одним из наиболее точных методов 

исследования функции НПС, благодаря которому устанавливаются границы 

НПС, оценивается его состоятельность и способность к релаксации при 

глотании. Многочисленные исследования показали, что нижними границами 

нормы для НПС является давление 6 мм.рт.ст., общая длина сфинктера 2 см, а 

протяженность внутрибрюшного сегмента его - 1 см.  

Радионуклидное исследование (желудочно-пищеводная сцинтиграфия). 

Метод основан на радиоизотопном исследовании верхнего отдела ЖКТ с 

99mTc. Считается, что задержка изотопа в пищеводе более чем на 10 минут 

указывает на замедление эзофагельного клиренса, а в ряде случаев метод 

позволяет зафиксировать рефлюкс-индуцированную микроаспирацию.  

Фибробронхоскопия как метод осбледования носит вспомогательный 

характер, всегда дополняется определением пепсина в бронхо-альвеолярной 

жидкостиявляющимся индикатором ГЭР-ассоциированной аспираци.  

К дополнительным методам обследования детей с ГЭРБ  с целью 

диагностики экстрапищеводных проявлений или иной сопутствующей 

патологии относятся импульсная осциллометрия дыхательных путей, 

определение функции внешнего дыхания, ЭКГ, холтеровское мониторирование. 

При необходимости по результатам обследования проводятся консультации 

узких специалистов (карлиолог, пульмонолог, оториноларинголог, хирург).  

Показания к хирургическому лечению при ГЭРБ в общем виде могут быть 

представлены следующим образом: 

• выраженная симптоматика ГЭРБ, существенно снижающая качество жизни 

больного, несмотря на неоднократные курсы медикаментозной 

антирефлюксной терапии; 

• рецидивирующая ГЭР-ассоциированная респираторная патология; 

https://gastroscan.ru/physician/manometry/01/
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• длительно сохраняющаяся эндоскопическая картина рефлюкс-эзофагита III–

IV степени на фоне неоднократных курсов терапии; 

• осложнения ГЭРБ (кровотечения, стриктуры, пищевод Барретта); 

• сочетание ГЭРБ со скользящей грыжей пищеводного отверстия диафрагмы. 

У детей наиболее часто применяется фундопликация по Ниссену, реже 

операции по Талю, Дору, Тоупе. В последние годы активно внедряется 

лапароскопическая фундопликация. 

Лапароскопическая фундопликация Ниссена - «золотой стандарт» хирургического 

лечения ГЭРБ и ГПОД. 

(технические аспекты операции) 

 

I. Лапароскопическая фундопликация Ниссена при ГЭРБ.                

 

Этапы лапароскопического вмешательства: 

1.  Положение пациента на операционном столе, операционной бригады; 

2.  Расстановка троакаров (портов); 

3.  Ревизия кардиоэзофагеального перехода, пищеводного отверстия диафрагмы; 

4.  Мобилизация дна желудка, минимальная диссекция пищевода; 

5. Идентификация гастроэзофагельного перехода, формирование ретроэзофагельного 

пространства; 

6. Формирование и правильное позиционирование циркулярной фундопликационной 

манжеты Ниссена выше гастроэзофагеального перехода; 

7.  Удаление портов, ушивание троакарных ран. 

 

Технические аспекты операции 
1.  Положение пациента на операционном столе, расположение операционной бригады. 

Пациент на операционном столе располагается в положении на спине со сложенными или 

разведёнными ногами. Операционная бригада включает оперирующего эндохирурга, двух 

ассистентов, операционную сестру, операционного санитара, анестезиолога и анестезистку. 

Эндохирургическая стойка устанавливается слева у головного конца пациента. 

Анестезиологическая бригада располагается традиционно у головы пациента.  Оперирующий 

хирург располагается у ног пациента справа, либо между ног. Первый ассистент (оператор) 

находится справа у ног, второй ассистент – слева от пациента. Операционная сестра 

находится у ножного конца операционного стола. 

     

2.  Расстановка троакаров (портов). 

При лапароскопической фундопликации традиционно используется пять троакаров. При 

накоплении опыта и слаженной работе всех участников операции возможно использование 

четырёх троакаров. 

Порт 1: расположение – трансумбиликальное в верхней полуокружности пупка (Оптика 

жёсткая, стержне-линзовая 5-10 мм 30
0
);  

Порт 2: расположение – в правом подреберье по передне-подмышечной линии 

(атравматический зажим 3-5 мм); 

Порт 3: расположение – под мечевидным отростком (Ирригатор, Ретрактор 3-5 мм);  

https://gastroscan.ru/handbook/311/6882
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Порт 4: расположение – в левом подреберье по передне-подмышечной линии (щипцы 

захватывающие типа диссектор с биполярной либо ультразвуковой коагуляцией, 

иглодержатель, толкатель экстракорпорального узла, ножницы клювовидные - 3-5 мм); 

Порт 5: расположение – в левой подвздошной области – точка пересечения срединно-

ключичной линии слева и поперечной линии по гребням подвздошных костей 

(атравматичный окончатый либо «когтеобразный» зажим с кремальерной рукояткой 3-5 мм).  

 

Первый «оптический» троакар вводят трансумбиликально в верхней полуокружности пупка, 

методом прямой пункции брюшной полости с использованием тупоконечного троакара. У 

детей старшего возраста, и, детей с избыточной массой тела, а также при применении 10 мм 

оптики, целесообразно использование иглы Вереша для создания карбоксиперитонеума (10-

12 мм рт.ст.). Установку манипуляционных троакаров выполняют после инсуффляции 

углекислого газа, строго под оптическим визуальным контролем. После установки портов, 

для лучшего обзора поддиафрагмального пространства слева и удобства манипулирования, 

используется приподнимание головного конца операционного стола и небольшой поворот на 

правый бок.  

 

3.  Ревизия кардиоэзофагеального перехода, пищеводного отверстия диафрагмы. 

Для визуализации кардиоэзофагеального перехода и пищеводного отверстия диафрагмы, 

левую долю печени отводят кверху ирригатором либо ретрактором введенными через порт 

№ 3 под мечевидным отростком. В некоторых случаях пересекается треугольная связка 

печени слева и левая доля печени отводится вправо.  

Атравматичным зажимом с кремальерой, введённым через порт № 5 в левой подвздошной 

области, захватывают стенку желудка по большой кривизне и низводят вниз, в направлении 

малого таза. При этом улучшается визуализация кардиоэзофагеального перехода, 

френоэзофагеальной мембраны, пищеводного отверстия диафрагмы. На этом этапе, 

необходимо убедится в отсутствие либо наличии грыжи пищеводного отверстия (даже 

небольшой), что достигается тщательным осмотром данной области в такт дыханию, при 

изменении натяжения желудка и инструментальной пальпацией (зонд-пальпатор) в зоне 

кардиоэзофагеального перехода. От результата ревизии, будет зависить дальнейший ход 

операции. При ошибочной трактовке интраоперационной картины, и, дальнейшим 

ошибочным выбором объёма операции, высока вероятность рецидива заболевания.      

 

4.  Мобилизация дна желудка, минимальная диссекция пищевода. 

Мобилизация дна желудка достигается путём выделения, коагуляции и пересечения 

коротких желудочных сосудов в желудочно-селезёночной связке на небольшом протяжении 

(2-3 сосуда). Данный этап операции значительно ускоряется и облегчается применением 

Ультразвукового скальпеля (Harmonic scalpel Ethicon Endo-Surgery,  Sonicision Cоvidien) и 

Биполярной коагуляции (LigaSure Valleylab, BiСlamp, BiSect ERBE). У верхнего полюса 

селезёнки, диссекцию и пересечение коротких желудочных артерий выполняют  с особой 

осторожностью, с целью предотвратить ранение селезёнки и возможное кровотечение.  

После пересечения коротких желудочных сосудов чётко просматривается левая сторона 

пищевода, левая диафрагмальная ножка и гастроэзофагеальный переход (Рис.4).   
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Рис.4 После перевязки и разделения коротких желудочных сосудов четко просматривается левая сторона 

пищевода, контур левой ножки диафрагмы (звездочки) и гастроэзофагеальный переход. Стрелкой указано 

ограниченное рассечение брюшины френоэзофагеальной мембраны («окошко») в проекции планируемого 

ретроэзофагеального тоннеля. 

 

Следующим этапом мобилизуют кардиальный отдел желудка. В печёночно-желудочной 

связке («малый сальник»), в проекции кардиального отдела желудка, формируется «окно», 

путём расслоения тканей либо рассечения коагуляцией. При этом обнажается правая сторона 

пищевода, правая ножка диафрагмы, кардиальный отдел желудка. Придерживаясь принципа 

минимальной диссекции пищевода, что подразумевает сохранение френоэзофагеальной 

мембраны неповреждённой, мобилизацию абдоминального отрезка пищевода и 

кардиального отдела желудка выполняют до тех пор, пока не станет отчётливо 

идентифицироваться гастроэзофагельный переход и ретроэзофагеальное пространство. 

Следует категорически избегать мобилизации пищевода в пищеводном отверстии 

диафрагмы и в средостении. Обширная мобилизация пищевода у детей является пагубной и 

увеличивает риск повторной операции. 
 

 

5. Правильная идентификация гастроэзофагельного перехода, формирование 

ретроэзофагельного пространства. 

 

Для создания безопасной и эффективной фундопликации необходимо правильно 

идентифицировать гастроэзофагеальный переход и ретроэзофагеальное пространство. 

Следует помнить, что гастроэзофагеальный переход не имеет четкой границы, так как 

уровень перехода внутренних слоев стенки не соответствует уровню перехода наружных 

слоев. Для правильной идентификации гастроэзофагельного перехода необходимо 

ориентироваться на левую желудочную артерию, которая прилегает к правой ножке 

диафрагмы. Формирование ретроэзофагеального тоннеля следует выполнить выше 

(оральнее) левой желудочной артерии, что обычно, у маленьких детей, можно сделать 

легким тупым расслоением тканей позади пищевода, а у детей старшего возраста, всё же 

потребуется ограниченное рассечение брюшины у правой ножки диафрагмы. При 

формировании ретроэзофагеального тоннеля следует помнить, что принципиальным 

моментом успешной операции является расположение  фундопликационной манжеты на 

нижнем отделе пищевода, а не на гастроэзофагеальном переходе и верхнем отделе желудка 

(Рис.5). 
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Рис.5 Естественного пространства, расположенного кзади от 

пищевода, до рассечения брюшины, не существует. Поэтому 

можно легко спутать ретроэзофагеальное пространство, и 

непреднамеренно провести  дно желудка ниже левой 

желудочной артерии. В таком случае фундопликационная 

манжета неправильно обернётся  вокруг 

гастроэзофагеального перехода, кардиального отдела 

желудка, а не на нижнем отделе пищевода. Стрелками 

указаны ограниченное рассечение брюшины 

френоэзофагеальной мембраны («окошко») в проекции 

планируемого ретроэзофагеального тоннеля, выше 

(оральнее) левой желудочной артерии. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Формирование и правильное позиционирование циркулярной фундопликационной 

манжеты Ниссена выше гастроэзофагеального перехода. 

 

Фундопликация по Nissen подразумевает формирование циркулярной манжетки из передней 

и задней стенок фундальной части желудка, на 360 градусов окутывающей пищевод. С 

помощью атравматичного зажима, находящегося справа, дно желудка осторожно 

протягивают в сформированный ретроэзофагеальный тоннель, позади гастроэзофагельного 

перехода. Используя движения типа «чистильщик обуви», обе стороны манжетки 

подтягивают вперед и назад для того, чтобы убедиться в отсутствии перекрута или 

натяжения, а также убедится в расположении манжеты на нижнем отрезке пищевода, а не на 

верхней части желудка (Рис.6).  
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Рис.6  Оперативный технический приём «чистильщик обуви». 

 

Прежде чем накладывать швы, необходимо убедиться в «мягкости» формируемой манжетки. 

В случае обнаружения натяжения тканей следует дополнительно мобилизовать фундальный 

отдел желудка. Серозно-мышечный шов или «сквозной» (через все слои стенки желудка) 

шов проводят слева через левую стенку желудка и правую стенку желудка, с использованием 

иглодержателя или аппарата EndoStith (Auto Suture). При этом допускается наложение 

узловых швов с захватом мышцы передней стенки пищевода, и, при строгом визуальным 

контролем передней ветви блуждающего нерва. Необходимо использовать только 

нерассасывающиеся нити с условным диаметром 2-0 или 3-0 (Ethibond Ethicon). Шов можно 

затянуть с помощью интракорпорально, либо экстракорпоральной техники с использованием 

эндотолкателя узлов. Экстракорпоральная техника предпочтительнее, так как, во-первых, 

ускоряется время операции, и, во-вторых, существует возможность усилить затягивание узла 

при значительном натяжении тканей. Кроме того, использование данной технологии 

особенно актуально у младенцев, когда отсутствует достаточное операционное пространство 

и панорамный обзор из-за малых размеров брюшной полости и больших размеров печени.  

Для профилактики дисфагии манжету целесообразно формировать на зонде или буже 

соответствующего возрасту размера (выбор хирурга) (таб.5). 

 
Table 5. 

Recommended bougie size for esophageal 

calibration according to patient weight 
(G.W. Holcomb III and S.D. St. Peter / Seminars in Pediatric Surgery (2019) 

 

Weight (kg) Bougie size 
2.5-4.0 

4.0-5.5 

5.5-7.0 

7.0-8.5 

8.5-10.0 

10.0-15.0 

20-24 

24-28 

28-32 

32-34 

34-36 

36-40 
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Во время этого этапа операции пищеводно-желудочный переход необходимо поддерживать в 

неизогнутом состоянии. Передний и задний стволы блуждающего нерва включают в 

манжетку. Длина фундопликационной манжетки 1,5-2 см у младенцев и 2,5-3 см у детей 

старшего возраста. Для этого, как правило, достаточно 2-3-х узловых швов. Целесообразно 

ушивание манжеты узловыми швами в два этажа (4 шва). Если высота манжетки слишком 

длинная, то прохождение пищи через пищевод может быть затруднено, что также может 

быть причиной дисфагии. Точно так же, если манжета слишком короткая, она, скорее всего, 

не будет эффективной. Дополнительно, для предотвращения ротации фундопликационной 

манжеты,  допускается еёе фиксация 1-2 узловыми швами к диафрагме (правой ножке 

диафрагмы).   

Правильное позиционирование фундопликационной манжеты также важно для 

предотвращения дисфагии. Линия шва должна располагаться на 10 или 11 часах в конце 

процедуры (Рис.7).  

 

 
Рис.7 Фундопликационная манжета должна иметь длину 1,5-2 см у младенцев и 2,5-3 см по мере взросления 

пациента в подростковом возрасте. При правильном позиционировании манжеты, линия шва  должна 

находиться в положении 10 или 11 часов, при этом манжета распределяется равномерно спереди и сзади от 

пищевода. Стрелками указаны пищеводно-диафрагмальные швы (esophagocrural sutures), используемые при 

Грыже пищеводного отверстия диафрагмы (11 и 1 час). 

 

Причина, по которой это важно, заключается в том, что если линия шва находится на 12 

часах или даже на 1 часе, то это указывает на то, что в ретроэзофагеальный тоннель была 

заведена избыточная часть дна желудка, что оказывает давление на заднюю часть пищевода 

и вызывает дисфагию. Если линия шва находится на 10 или 11 часах, то при этом считается 

относительно равномерное распределение манжеты спереди и сзади от пищевода. Внимание 

к этой детали может привести к улучшению исходов и уменьшению симптомов дисфагии 

после операции. 

 

7.  Удаление портов, ушивание троакарных ран.  

Дренирование брюшной полости не требуется. При помощи отсоса эвакуируется выпот, 

жидкость, кровь. Удаление троакаров проводится под оптическим визуальным контролем, 

убеждаясь в отсутствии кровотечения из проколов передней брюшной стенки. Оптический 

трансумбиликальный троакар удаляют последним, после десуффляции углекислого газа. 

12 

ч2  



 

 38 

Троакарные раны 5 мм ушивают одним узловым кожным швом. Троакарные раны 10 мм 

нуждаются в обязательном ушивании апоневроза.    

Раны размерами 10 мм и более обязательно ушивают послойно с захватом апоневроза. У 

пациентов с ожирением для ушивания апоневроза удобно использовать скорняжные иглы. 

На раны, размерами 5 мм, накладывают только кожные швы. Края кожи целесообразно 

сопоставить внутрикожными швами. 

 

II. Лапароскопическая герниопластика (хиатопластика), фундопликация при ГПОД. 

 

Этапы лапароскопического вмешательства: 

1.  Положение пациента на операционном столе, операционной бригады; 

2.  Расстановка троакаров (портов); 

3.  Ревизия кардиоэзофагеального перехода, пищеводного отверстия диафрагмы; 

4. Оптимальная мобилизация пищевода, пищеводного отверстия диафрагмы и дна желудка; 

5. Иссечение грыжевого мешка, идентификация гастроэзофагельного перехода, 

формирование ретроэзофагельного пространства; 

6.  Герниопластика (хиатопластика) - Крурорафия и наложением пищеводно-

диафрагмальных швов по окружности пищевода;  

7. Формирование и правильное позиционирование циркулярной фундопликационной 

манжеты Ниссена вокруг абдоминальной части пищевода; 

8.  Удаление портов, ушивание троакарных ран. 

 

 

Ключевые этапы лапароскопического вмешательства: 

1.   Положение пациента на операционном столе, операционной бригады; 

2.   Расстановка троакаров (портов); 

3.   Ревизия кардиоэзофагеального перехода, пищеводного отверстия диафрагмы; 

При ревизии кардиоэзофагеального перехода и обнаружении грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы, атравматичным зажимом с кремальерой, введённым через порт № 5  в левой 

подвздошной области, захватывают стенку желудка по большой кривизне и низводят 

желудок и пищевод из средостения в брюшную полость, и, фиксируют в данном положении. 

В некоторых случаях низведение возможно только после рассечения спаек в грыжевом 

мешке. При больших параэзофагеальных и смешанных грыжах, когда грыжевым 

содержимым являются петли кишечника, левая доля печени, селезёнка, данный этап 

операции требует особой осторожности и становится очень трудоёмким.  

 

4. Оптимальная мобилизация пищевода, пищеводного отверстия диафрагмы и дна  желудка. 

После низведения органов из средостения, проводят мобилизацию пищеводного отверстия 

диафрагмы и пищевода. Данный этап операции имеет первостепенное значение в исходе 

вмешательства. Мобилизацию дна желудка выполняют также, путём пересечения коротких 

желудочных сосудов. Степень мобилизации пищевода и пищеводного отверстия диафрагмы 

должна быть оптимальной. Это достигается путём частичного рассечения брюшинного слоя 

френоэзофагеальной мембраны, настолько, насколько это необходимо для иссечения 

грыжевого мешка и идентификации гастроэзофагельного перехода и ретроэзофагельного 

пространства. Следует избегать мобилизации пищевода в средостении, в том числе на уровне 

фиксации пищевода к диафрагме и ножкам диафрагмы.   

     

5. Иссечение грыжевого мешка, идентификация гастроэзофагельного перехода, 

формирование ретроэзофагельного пространства. 

Иссечение грыжевого мешка во время операции является обязательным условием 

оперативного вмешательства и значительно снижает риск рецидива грыжи. При 

мобилизации пищевода и пищеводного отверстия диафрагмы, рассекается брюшина  шейки 
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грыжевого мешка по границе с расширенным пищеводным отверстием диафрагмы. При 

позадипищеводной грыже, брюшина рассекается по границе с ножками диафрагмы.  При 

пересечении брюшины шейки грыжевого мешка на пищеводе следует контролировать 

блуждающие нервы. Грыжевой мешок вытягивается из средостения и иссекается. Рыхлые 

сращения между грыжевым мешком и тканями средостения разделяются тупой препаровкой. 

Плотные сращения пересекаются с использованием моно-, биполярной либо ультразвуковой  

коагуляцией. При больших параэзофагеальных грыжах удаление мешка может быть 

довольно сложным. В таких ситуациях, диссекция мешка должна производиться только если 

это выполнимо. Стремление к полному иссечению мешка может предрасполагать к травме 

блуждающего нерва, повреждению париетальной плевры, перикарду. Допускается частичное 

удаление мешка, чтобы позволить идентифицировать гастроэзофагельный переход, 

сформировать ретроэзофагельное пространство и выполнить фундопликацию без 

избыточной массы остаточного мешка. При небольших скользящих ГПОД иссечение мешка, 

как правило, не требуется.    

 

6. Герниопластика (хиатопластика) - Крурорафия и наложением пищеводно-диафрагмальных 

швов по окружности пищевода;  

 

Ножки диафрагмы сшиваются узловыми или Z-образными швами с использованием 

иглодержателя или аппарата «EndoStith» (Auto Suture). Необходимо использовать только 

нерассасывающиеся нити («Ethibond» (Ethicon)). Как правило, ушивание ножек диафрагмы 

производится позади пищевода. Однако при больших дефектах пищеводного отверстия 

диафрагмы часть швов часто приходится накладывать над пищеводом. Следующим этапом 

пищевод фиксируют к диафрагме пищеводно-диафрагмальными узловыми швами 

(esophagocrural sutures) по всей окружности пищевода. Количество накладываемых швов 

зависит от размеров пищеводного отверстия диафрагмы, но не менее 4-х четырёх 

эзофагокруральных швов (на 8,11,1 и 4 часов) (Рис 8 А,Б.).     

  А                    Б 
 

Рис.8. Пищеводно-диафрагмальные узловые швы (esophagocrural sutures) по окружности пищевода 

ликвидируют пространство между пищеводом и ножками диафрагмы. Это предотвращает миграцию 

фундопликационной манжеты и рецидив ГЭРа. Ограниченная мобилизация пищевода и четыре 

эзофагокруральных шва (8,11,1 и 4 часа) можно увидеть на левой стороне пищевода (А), и, на правой стороне 

пищевода (Б). Швы, используемые для ушивания ножек диафрагмы (6 часов), являются наиболее задними 

швами на обоих рисунках. Стрелкой указан узловой шов пищеводного отверстия диафрагмы над пищеводом. 

 

7.  Формирование и правильное позиционирование циркулярной фундопликационной 

манжеты Ниссена вокруг абдоминальной части пищевода; 

8.    Удаление портов, ушивание троакарных ран. 

https://gastroscan.ru/handbook/311/11789
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Диспансеризация.  

Вопросы диспансеризации ГЭРБ в педиатрической практике до конца не 

разработаны. Необходимо учитывать, что ГЭРБ — это хроническое 

рецидивирующее заболевание, предполагающее необходимость наблюдения 

педиатром или гастроэнтерологом за этой группой детей до перевода их во 

взрослую сеть. Наблюдение осуществляет участковый педиатр, 

гастроэнтеролог поликлиники или районный гастроэнтеролог, по показаниям 

требуются консультации узких специалистов (кардиолог, пульмонолог, ЛОР-

врач, стоматолог, ортопед). Периодичность осмотров определяется клинико-

эндоскопическими исходными данными и должна составлять не менее двух раз 

в год. Частота проведения ФЭГДС определяется индивидуально, исходя из 

клинико-анамнестических данных, результатов предшествующих 

эндоскопических исследований и длительности клинической ремиссии (таб. 6).  

 

Таблица 6. Частота проведения ФЭГД в программе диспансерного наблюдения 

пациентов с ГЭРБ.  

Вариант  Периодичность ФЭГДС 

Эндоскопическая негативная форма ГЭРБ При обострении заболевания 

Рефлюкс-эзофагит I степени При обострении заболевания 

Рефлюкс-эзлфагит II - III степени 1 раз в год / при обострении заболевания 

Рефлюкс-эзофагит IV степени (язва пищевода, 

пищевод Барретта) 

1 раз в 6 месяцев на первом году наблюдения/1 раз в 

год при условии достижения клинической  ремиссии 

в последующие годы наблюдения 

 

1. При эндоскопически негативной форме ГЭРБ и/или рефлюкс-

эзофагите I ст.  ФЭГДС показана при обострении заболевания; 

2. При ГЭРБ и/или рефлюкс-эзофагите II-III ст.  ФЭГДС показана 1 раз в 

год, а также при обострении заболевания; 

3. При ГЭРБ с рефлюкс-эзофагитом IV ст (язва пищевода, пищевод 

Барретта) ФЭГДС показана 1 раз в 6 мес на первом году наблюдения и 1 раз 

в год (при условии достижения клинической ремиссии заболевания) в 

последующие годы наблюдения.  
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Повторное исследование секреторной функции желудка (рН-метрия) 

обычно не требуется. Необходимость и сроки проведения повторного 

суточного рН-мониторинга определяется индивидуально.  

Пациенты с осложненным течением ГЭРБ (со стриктурами пищевода, 

кровотечениями, пищеводом Барретта) наблюдаются совместно с хирургом; 

при подозрении на малигнизацию  детей с пищеводом Барретта следует 

направить к онкологу.  

Заключение 

Таким образом, ГЭРБ является полиэтиологичным заболеванием, 

развитию которого способствует совокупность большого перечня факторов. 

Клиническая картина и современный арсенал дополнительных методов 

исследования позволяет своевременно установить заболевание и его степень 

развития. Использование комплексного консервативного лечения на 

определенном этапе не всегда дает стойкий положительный эффект, особенно у 

детей с поражением центральной нервной системы. Отработанная технология 

лапароскопической фундапликации по Ниссену на сегодняшний день является 

«Золотым стандартом» лечения ГЭРБ, что изложено в этом учебном пособии. 
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Тесты 

1. К компонентам антирефлюксного механизма НЕ относится:  

A. диафрагмально - пищеводная связка;  

Б  слизистая «розетка» (складка Губарева);  

B. ножки диафрагмы;  

Г. угол большой кривизны желудка 

2. «Золотым стандартом» диагностики ГЭРБ явлется: 

A. Фиброэзофагогастродуоденоскопия с прицельной биопсией слизистой оболочки 

пищевода;  

Б  Эзофаготонокимография;  

B. Рентгенологическое исследование;  

Г. Сцинтиграфия пищевода 

 3. Классификация эндоскопических признаков ГЭРБ у детей включает в себя:  

A. 2 степени;  

Б  3 степени;  

B. 6 степеней;  

Г. 4 степени 

4.  «Золотым стандартом» хирургического лечения ГЭРБ является:  

A. Операция Бильрот 2 в модификации Гофмейстера-Финстерера;  

Б  Операция Таля;  

B. Фундопликация Ниссена;  

Г. Операция Касаи 

5. Частота проведения ФЭГДС в программе диспансерного наблюдения пациентов с ГЭРБ 

при эндоскопически негативной форме:  

A. При обострении заболевания;  

Б  1 раз в год;  

B. 1 раз в 3 месяца;  

Г. 1 раз в 6 месяцев 
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6.  Обязательным условием подтверждения диагноза «пищевод Баррета» является 

проведение:  

A. Гистологического исследования биоптата слизистой пищевода;  

Б  УЗС средостения;  

B. Эндоскопического обследования;  

Г. Эзофаготоногкимографии 

7. Нормальный показатель рН пищевода составляет: 

A. 1.5 -2;  

Б  5.5 – 7.0;  

B. 8.5 – 9.0;  

Г. 3.5 – 5.0; 

8. Первым этапом в лечении ГЭРБ является:  

A. Оперативное лечение;  

Б  Использование препаратов подавляющих желудочную секрецию;  

B. Постуральная терапия;  

Г. Назначение прокинетиков; 

9. К «пищеводным» симптомам ГЭРБ НЕ относится: 

A. Симптом «мокрого» пятна;  

Б  Регургитация;  

B. Диспареуния;  

Г. Дисфагия; 

10. Критической величиной угла Гиса для появления недостаточности запирательной 

функции кардии, является: 

A. 120°;  

Б  180°;  

B. 90°;  

Г. 45°; 
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Ответы: 1 г 2 а 3 г 4 в 5 а 6 а 7 б 8 в 9 в 10 в 
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