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Приступ удушья, связанный с аспирацией желудоч�

ного содержимого, впервые описал Osler в 1892 г. Ис�

следования Mendelson (1946), Friedland (1966) положи�

ли начало дальнейшему изучению проблемы, при этом

был введен термин «рефлюксиндуцированная астма».

Mansfield и Stein выявили снижение проходимости ды�

хательных путей на фоне изжоги (одного из проявле�

ний ГЭР), что позже было подтверждено эксперимен�

тально [2, 3].

Микроаспирация в результате ГЭР может стать при�

чиной развития таких состояний, как хронический

бронхит, повторные пневмонии, легочный фиброз,

эпизоды удушья, апноэ [1, 4�7].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ)

представляет собой воспаление слизистой оболочки

дистального отдела пищевода, возникающее вслед�

ствие длительной экспозиции желудочного или дуоде�

нального содержимого [8�10].

ГЭР – одна из наиболее часто предъявляемых паци�

ентами жалоб. 10% опрошенных здоровых людей еже�

дневно испытывают изжогу, 50% – эпизодически [11].

Эпидемиологические данные свидетельствуют о том,

что распространенность заболевания среди населения

США и ряда стран Европы достигает 20�40%, среди

пациентов с БА этот показатель составляет 70�80%

[1, 2, 11].

Приступы астмы и кашель относят к экстраэзофаге�

альным клиническим проявлениям ГЭРБ. Бессимп�

томное течение эзофагита встречается в 80% случаев.

Жалобы со стороны дыхательной системы могут быть

основными клиническими признаками патологии пи�

щевода [2].

В настоящее время большинство ученых рассматри�

вают ГЭРБ как заболевание, первично обусловленное

нарушением моторики пищевода и желудка: снижени�

ем тонуса нижнего пищеводного сфинктера (НПС),

замедлением пищеводного клиренса, ослаблением

пропульсивной активности желудка [11].

Основные факторы патогенеза ГЭРБ:

• снижение тонуса НПС;

• повышение внутрижелудочного давления;

• ослабление перистальтики пищевода (замедление

пищеводного клиренса).

Основным компонентом антирефлюксного меха�

низма является НПС – гладкая мышца, находящаяся

у здорового человека в состоянии тонического сокра�

щения. В норме положительное давление верхней час�

ти пищевода (верхний пищеводный сфинктер) состав�

ляет 100 мм рт. ст., тело пищевода имеет отрицательное

давление (5 мм рт. ст.), равное внутригрудному. НПС

представляет собой зону повышенного давления

(20�35 мм рт. ст.). При суточном мониторировании рН

пищевода и желудка выявлено наличие так называемо�

го физиологического рефлюкса практически у каждого

здорового человека [8, 9, 11]. Заброс рефлюктата про�

исходит вследствие кратковременного (не более 20 с)

расслабления НПС. Снижение тонуса НПС обнаружи�

вается у 20�80% больных ГЭРБ [8, 9, 12], причем сте�

пень снижения коррелирует с тяжестью заболевания.

Отмечается снижение тонуса НПС до 5 мм рт. ст.

У большого числа больных ГЭРБ определяется нор�

мальный базальный тонус НПС. В этих случаях воз�

никновению ГЭРБ может способствовать повышение

внутрижелудочного давления (например, у полных,

тучных людей, у беременных, при нарушении эвакуа�

торной способности желудка). Ferston и соавт. выделя�

ют следующие факторы, предрасполагающие к разви�

тию ГЭРБ: стресс, ожирение, курение, беременность,

грыжу пищеводного отверстия диафрагмы, факторы

питания (потребление жира, шоколада, кофе, алкого�

ля, острой пищи, фруктовых соков и др.); прием ле�

карств (антагонистов кальция, β�блокаторов, нитра�

тов, седативных и снотворных средств, глюкокортико�

идов – ГК, теофиллинов и т. д.) [8, 9, 13]. Для пациен�

тов с приступами удушья имеет значение побочный

эффект теофиллинов и ГК – основных препаратов,

используемых в терапии астмы. Известно, что при

применении ингаляционных ГК без использования

спейсера 80% ингалируемой дозы попадает в желудок,

что усугубляет имеющуюся патологию пищевода [14].

Однако даже если происходит заброс желудочного

содержимого в пищевод, ГЭРБ развивается далеко не

во всех случаях. Определенное значение имеет уровень

секреции соляной кислоты, повышение которого, по

данным ряда авторов, отмечается в 80�95% случаев [15].

Особенно необходимо исследование уровня HСl при

наличии заболеваний, на фоне которых вероятно раз�

витие ГЭРБ: хронического гастрита, дуоденита, язвен�

ной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки.

Роль кислотно�пептического фактора в развитии ГЭРБ

подтверждается и высокой эффективностью антисек�

реторных препаратов в лечении таких больных. Иногда

забрасываемое содержимое имеет не кислую, а щелоч�

ную реакцию. В этих случаях патогенетическое значе�

ние приобретает неблагоприятное действие желчных

кислот на слизистую оболочку пищевода [9, 11, 12].

Существенную защитную роль играет эвакуация по�

павшего в пищевод содержимого обратно в желудок –

пищеводный клиренс. У 50% больных с рефлюкс�эзо�

фагитом отмечается замедление эзофагеального кли�

ренса, обеспечиваемого активной перистальтикой пи�

щевода, воздействием ощелачивающего компонента

слюны и слизи. Резистентность слизистой оболочки

пищевода обусловлена преэпителиальными, эпители�

альными, постэпителиальными факторами. В том слу�

чае, если механизмы защиты слизистой оболочки пи�

щевода окажутся неадекватными, рефлюкс кислоты

может привести к развитию эзофагита. Повреждение

эпителия пищевода возникает тогда, когда ионы водо�

рода, пепсин или желчные кислоты преодолевают вод�

ный слой, омывающий слизистую, преэпителиальный

защитный слой слизи и активную бикарбонатную сек�

рецию. Клеточная резистентность зависит от нормаль�

ного уровня внутриклеточного рН (7,3�7,4). Когда этот

механизм исчерпывается, возникает некроз.

Возникновение боли связывают с пептическим раз�

дражением стенки пищевода и его спазмами во время

регургитации, ущемлением пролабированной слизис�

той оболочки (Rogens, 1978). Раздражение нервных

окончаний ведет к активации рефлекторной дуги вагуса

с последующим развитием бронхоконстрикции [1, 3].

Суточное мониторирование рН у здоровых людей

показало, что физиологический рефлюкс наблюдается

в период после приема пищи, при перемене положе�

ния тела. В ночное время физиологический рефлюкс

практически отсутствует. У пациентов с патологией

органов дыхания наблюдается тенденция к появлению

патологических рефлюксов в ночные часы [16].

Таким образом, в настоящее время основным меха�

низмом ГЭР является снижение давления НПС. Хотя

причинная связь между возникновением рефлюкса и

преходящими расслаблениями НПС не вполне ясна,

известно, что эти эпизоды чаще наблюдаются у боль�

ных ГЭРБ и сочетаются с длительной экспозицией

кислотного содержимого желудка. Это связано с нали�

чием предрасполагающих факторов. Низкое давление

НПС, растяжение желудка, снижение пищеводного

клиренса или повышение внутрибрюшного давления

при физических нагрузках или кашле могут увеличи�

вать частоту преходящих расслаблений НПС у боль�

ных ГЭРБ.

� Согласно современным представлениям, патогенез
легочных заболеваний, в том числе и БА, возника�

ющих на фоне ГЭРБ, связан с двумя механизмами. Пер�
вый – развитие бронхоспазма в результате заброса желу�
дочного содержимого в просвет бронхиального дерева;
второй – индуцирование приступа удушья в результате
стимуляции вагусных рецепторов дистальной части пи�
щевода (Goodall et al., 1981).

Механизм микроаспирации вызывает интерес иссле�

дователей уже многие годы. Защита против легочной

аспирации включает в себя координацию глотательно�

го рефлекса и закрытие голосовой щели во время

глотания. Состояние верхнего пищеводного сфинк�

тера, перистальтика пищевода определяют развитие

микроаспирации при желудочно�пищеводном ре�

флюксе [1, 2].

При непосредственном длительном контакте забра�

сываемого содержимого возможно повреждение сли�

зистой оболочки дыхательных путей, ведущее к разви�

тию бронхоспазма, увеличению выработки секрета

бронхиального дерева.

При транзиторном контакте аспирируемого содер�

жимого возможна стимуляция кашлевого рефлекса.

В развитии кашля играет роль вовлечение специфи�

ческих фарингеальных рецепторов [2, 5, 6].

Микроаспирация – один из возможных компонен�

тов механизма развития рефлюксиндуцированной аст�

мы. Однако документально подтвердить это довольно

сложно. Информативным методом выявления микро�

аспирации оказалось радиоизотопное сканирование.

Chernow и соавт. [17] при проведении радиоизотопно�

го исследования для подтверждения микроаспирации

у 6 пациентов с легочной патологией в 3 случаях отме�

тили наличие легочной аспирации в ночное время.

Однако у больных БА это исследование оказалось не�

специфичным [2, 16].

По мнению ряда авторов [1�3, 6], наиболее значи�

мым в формировании ГЭР�индуцированной астмы яв�

ляется второй механизм развития приступов удушья.

Увеличение числа патологических рефлюксов на фоне

повышения интрагастральной секреции HСl (соответ�

ственно циркадным ритмам выработки соляной кис�

лоты) преимущественно происходит в период с 0 до

4 ч утра. Забрасываемое агрессивное содержимое вы�

зывает стимуляцию вагусных рецепторов дистальной

части пищевода рефлекторно, индуцируя бронхокон�

стрикторный эффект (рис.).

Т. de Meester и соавт. [18], используя пищеводную

рН�метрию, продемонстрировали увеличение частоты

ГЭР, влекущее за собой приступы удушья у 8 пациен�

тов с БА. Т. Wright продемонстрировал значительное

снижение насыщения крови кислородом и объема

форсированного выдоха за 1�ю секунду у пациентов

с БА при орошении дистальной части пищевода сла�

бым раствором HСl. Spaulding и соавт. эксперимен�

тально показали, что орошение дистальной части

пищевода раствором кислоты ведет к повышению со�

противления дыхательных путей. Эффект бронхокон�

стрикции более выражен у пациентов с рефлюкс�

эзофагитом, что свидетельствует о значимости воспа�

лительного процесса слизистой оболочки пищевода

в патогенезе приступов удушья.

Данные о выраженности бронхоконстрикторного

эффекта у пациентов с рефлюкс�эзофагитом указыва�

ют на возможность вовлечения в патологический ме�

ханизм вагусных рецепторов при наличии воспали�

тельного процесса слизистой оболочки пищевода. Ряд

авторов высказывает предположение о наличии спе�

цифических рецепторов повреждения слизистой обо�

лочки пищевода, так называемых ноцицепторов. Эта

теория, вероятно, может объяснить, почему физиоло�

гический рефлюкс не приводит к кашлю, приступам

удушья [2].

Возникающий в результате ГЭР кашель в какой�то

мере можно расценить как активацию легочных за�

щитных механизмов. Однако кашель ведет к повыше�

нию внутригрудного давления, усугубляя патологичес�

кий рефлюкс и вновь запуская механизм активации

вагусных рецепторов [1, 19].

Рефлюксиндуцированная бронхиальная астма
Патология желудочно$кишечного

тракта (ЖКТ) при бронхиальной астме
(БА) встречается весьма часто [1]. Особый
интерес представляет патологический
гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР),
рассматриваемый в качестве триггера
приступов астмы, преимущественно
в ночной период.

И.М. Бейтуганова, А.Г. Чучалин, академик РАМН, д.м.н., профессор, Научно&исследовательский институт пульмонологии МЗ РФ, г. Москва

Рис. Предположительный механизм развития
рефлюксиндуцированного бронхоспазма. Эзофагеальные

рецепторы (1), реагируя на заброс желудочного содержимого,
активируют рефлекторную дугу – вагусные афферентные волокна

(2), ядро вагуса (3), эфферентные волокна (4).
Влияние на бронхиальное дерево (5) проявляется в виде

рефлекторного кашля или бронхоспазма [2]
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Клинические проявления
Типичными субъективными проявлениями ГЭРБ

считаются изжога, отрыжка, срыгивание, боли в эпи�

гастральной области или за грудиной при прохождении

пищи по пищеводу. Полезно выяснить, какие факторы

усиливают или ослабляют симптомы рефлюкса: поло�

жение тела, особенности питания, прием лекарствен�

ных препаратов. Многие авторы подчеркивают, что

рефлюкс�эзофагит является причиной возникновения

болей, напоминающих стенокардию [8, 9, 12], но не

связанных с заболеваниями сердца. Для этого проявле�

ния рефлюкс�эзофагита характерно возникновение

боли при горизонтальном положении тела и купирова�

ние болей приемом антацидов.

К так называемым внепищеводным проявлениям

ГЭРБ относят рефлюксный ларингит, фарингит, отит,

ночной кашель. В 40�80% случаев ГЭРБ регистрирует�

ся у пациентов с БА [1, 2, 4, 5, 7, 12, 14].

Особенностью течения ГЭРБ при БА является

преобладание легочных симптомов над проявлениями

патологии пищевода [2, 4, 5, 13]. В ряде случаев

пациенты указывают, что усиление проявле�

ний патологии ЖКТ предшествует

обострению БА. Часто поздний ужин,

обильная еда могут спровоцировать

диспепсические расстройства (изжогу,

отрыжку и т. д.), а затем и развитие при�

ступа удушья. 

Особое внимание следует уделять нали�

чию заболеваний, являющихся фоновы�

ми для ГЭРБ; к их числу относят хро�

нический гастрит, хронический дуоденит,

язвенную болезнь желудка и двенадцати�

перстной кишки, хронический холецис�

тит, панкреатит. Тщательный опрос паци�

ента, анализ анамнестических данных

позволяют выбрать правильную тактику

диагностики и лечения. 

Диагностика
Золотым стандартом диагностики ре�

флюкс�эзофагита на современном этапе

является эзофагогастродуоденоскопия

с прицельной биопсией слизистой обо�

лочки пищевода. Эндоскопический ме�

тод позволяет выявить отек и гиперемию

слизистой оболочки пищевода, ее эро�

зивно�язвенные поражения. Гистологи�

ческое исследование биоптата позволяет

точно определить наличие и степень вы�

раженности воспалительного процесса

слизистой оболочки пищевода [11].

Наиболее популярна среди гастроэнте�

рологов модифицированная классифика�

ция рефлюкс�эзофагита по Savary�Miller

(табл.).

Эзофаготонокимография (маномет�

рия) используется для оценки тонуса

НПС и состояния моторной функции же�

лудка [9, 12]. В настоящее время приме�

няется компьютеризированное измере�

ние тонуса НПС. Манометрическим

признаком ГЭР служит изменение харак�

тера сокращений пищевода и самого со�

кратительного комплекса (снижение

амплитуды, увеличение продолжитель�

ности сокращений, неправильная форма

сократительного комплекса).

Информативным методом диагностики

является суточное мониторирование рН

пищевода. Этот метод дает возможность

выявить общее число эпизодов рефлюкса

в течение суток и их продолжительность

(нормальные показатели рН пищевода

составляют 5,5�7,0, в случае рефлюкса –

менее 4). О наличии ГЭРБ говорят в том

случае, если общее количество эпизодов

ГЭР в течение суток более 50 или общая

продолжительность снижения рН до

уровня менее 4 превышает 1 ч [10]. Со�

поставление результатов исследования

с данными записей дневника пациента

(регистрация периодов приема пищи,

препаратов, времени появления болей,

изжоги и т. д.) позволяет оценить роль на�

личия и выраженности патологического

рефлюкса в возникновении тех или иных

симптомов. Наличие нескольких датчи�

ков (3�5) позволяет выявить длительность

и высоту заброса, что информативно

в случае исследования рефлюксиндуци�

рованной легочной патологии.

Мониторирование рН может осуществляться в соче�

тании с другими методами исследования, например

с оценкой функции внешнего дыхания, полисомногра�

фией [16].

Еще один метод выявления ГЭР � сцинтиграфия пи�

щевода. Для проведения тестирования используют

коллоид сульфата технеция. Тест считается чувстви�

тельным и специфичным. Задержка в пищеводе изото�

па более чем на 10 мин указывает на замедление эзофа�

геального клиренса. Кроме того, тест информативен

для оценки эвакуации желудочного содержимого.

В ряде случаев метод позволяет зафиксировать ре�

флюксиндуцированную микроаспирацию [11, 17].

Рентгенография пищевода фиксирует заброс кон�

трастного вещества из желудка в просвет пищевода,

наличие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы.

Терапия
Своевременная диагностика и адекватная терапия

ГЭРБ позволяют снизить частоту приступов удушья и

улучшить качество жизни пациентов с БА. 

Основные принципы консервативного лечения ре�

флюкс�эзофагита включают:

– рекомендацию больному определенного образа

жизни и диеты;

– назначение препаратов, подавляющих желудоч�

ную секрецию (антацидов, адсорбентов);

Таблица. Классификация рефлюкс1эзофагита
по Savary1Miller (1993) 

Cтепень тяжести
рефлюкс&
эзофагита

Признаки

I
Линейные эрозии, захватывающие менее 10%
поверхности слизистой оболочки дистальной части
пищевода

II
Сливные эрозии, захватывающие 10&50%
поверхности дистальной части пищевода

III
Эрозии или язвы на всей (более 50%) поверхности
дистального участка пищевода

IV
Формирование глубоких язв и пептических
стриктур пищевода, развитие цилиндрической
метаплазии эпителия слизистой пищевода

Продолжение на стр. 26.
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– назначение препаратов, стимулирующих моторно�

эвакуаторную функцию пищеварительного тракта

(прокинетиков);

– использование препаратов, оказывающих протек�

торное действие на слизистую оболочку пищевода.

Общие рекомендации по режиму и диете предусмат�

ривают частое и дробное питание (5�6 раз в день), прием

механически и химически щадящей пищи. Последний

прием пищи должен быть не позднее, чем за 3�4 ч до сна.

Необходимо избегать употребления продуктов, прово�

цирующих ГЭР (кофе, жиров, шоколада и т. д.). При вы�

раженном рефлюксе рекомендуют принимать пищу

стоя, после еды походить в течение получаса. Безуслов�

ную пользу приносит отказ больных от курения, упо�

требления алкоголя, оказывающих неблагоприятное

действие на слизистую оболочку пищевода. Учитывая,

что развитию ГЭР способствует определенное положе�

ние тела, рекомендуется спать на кровати, головной ко�

нец которой приподнят на 20 см [8, 9, 12, 13].

Антисекреторные препараты
Цель антисекреторной терапии ГЭРБ – уменьшить

повреждающее действие кислого желудочного содер�

жимого на слизистую оболочку пищевода. Широкое

применение получили блокаторы Н2�рецепторов (ра�

нитидин, фамотидин). Многочисленные клинические

испытания показали, что заживление слизистой пище�

вода происходит в 65�75% случаев при проведении

8�недельного курса терапии. Ранитидин (300 мг)

и фамотидин (40 мг) назначаются однократно вечером

после ужина (не позднее 20:00). Длительно препараты

используют в половинной суточной дозе для про�

филактики обострений заболевания [8, 9, 12].

По антисекреторному эффекту блокатор Na+,K+�АТ�

Фазы омепразол превосходит другие препараты. Инги�

бируя протонный насос, омепразол обеспечивает вы�

раженное и продолжительное подавление кислой же�

лудочной секреции. Препарат лишен побочных влия�

ний, так как в активной форме существует только

в париетальной клетке. Омепразол обычно назначают

в суточной дозе 30�40 мг в течение 3�4 нед [8, 12].

Антацидная терапия 
Антацидная терапия преследует цель снизить кис�

лотно�протеолитическую агрессию желудочного сока.

Из препаратов этой группы особое внимание заслужи�

вают алюминия и магния гидроксид и алюминия фос�

фат (1�2 пакета 2�3 р/сут), а также гель гидроксида алю�

миния/магния карбоната (2 таблетки 2�3 р/сут). Обыч�

но препараты принимают через 40�60 мин после еды,

когда чаще всего возникают изжога, ретростернальный

дискомфорт, и на ночь.

Коррекция моторики 
Коррекция моторики как одного из наиболее

важных патогенетических факторов ГЭРБ успешно

достигается применением прокинетиков. К этой груп�

пе препаратов относится домперидон. Домперидон по�

вышает тонус НПС, ускоряет эвакуацию желудочного

содержимого, оказывает положительное влияние на

пищеводный клиренс, уменьшает ГЭР. Назначают пре�

парат по 1 таблетке (10 мг) 3 р/день за 15�20 мин до еды,

при необходимости – 10 мг на ночь.

Перспективным препаратом в лечении ГЭРБ являет�

ся цизаприд – прокинетик принципиально нового типа

действия, в основе которого лежит усиление физиоло�

гического высвобождения ацетилхолина на уровне ми�

энтерального нервного сплетения. Цизаприд повышает

давление НПС, увеличивает амплитуду сокращений

пищевода и ускоряет эвакуацию желудочного содержи�

мого; применяется в дозе 10 мг 2�4 раза в день [8, 9, 12].

Выбор метода лечения зависит от особенностей те�

чения заболевания и причины, вызвавшей ГЭРБ.

Прекращение приема препаратов сразу после заживле�

ния эрозий пищевода часто приводит к рецидиву забо�

левания. Это обстоятельство обусловливает необходи�

мость длительного приема лекарственных средств (до

6�12 мес) в качестве поддерживающей терапии. С этой

целью применяют антациды, блокаторы Н2�рецепто�

ров, омепразол и цизаприд. Назначение цизаприда

в дозе 20 мг на ночь в течение 6�12 мес предотвращало

развитие рецидива рефлюкс�эзофагита у 60�80% паци�

ентов [8, 20].
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