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Социальная значимость гастроэзофагеальной рефлюкс-
ной болезни (ГЭРБ) определяется как ее исключительно ши-
рокой распространенностью среди населения экономически 
развитых стран, так и прогрессивным ростом весьма тяжелых 
осложнений [1, 2].

В соответствии с соглашением, принятым в Монреале в 2006 
году, в настоящее время ГЭРБ рассматривается как комплекс 
клинических симптомов или осложнений, возникающих в ре-
зультате заброса желудочного содержимого в пищевод [3].

В странах Западной Европы и Северной Америки клини-
ческие проявления желудочно-пищеводного рефлюкса отме-
чают около 20% населения. В различных регионах России за-
болеваемость ГЭРБ колеблется от 11% до 14% [1, 2].

Ассоциированные с рефлюксной болезнью вторичные изме-
нения слизистой оболочки пищевода подразделяются на вос-
палительные (язвенные эзофагиты, стриктуры) и диспласти-
ческие (пищевод Барретта, аденокарцинома Барретта). Однако 
подобная систематизация является условной, поскольку часто 
отмечается сочетание этих процессов [4, 5, 6].

Создание последовательной и эффективной стратегии по-
мощи пациентам с пищеводными осложнениями ГЭРБ оста-
ется актуальной проблемой современной клинической и тео-
ретической медицины [4, 5, 7, 8, 9].

В период с 2007 по 2010 годы в хирургическом отделении 
Ленинградской областной клинической больницы проходи-
ли лечение 119 человек с вторичными изменениями пищево-
да при ГЭРБ, протекавшей на фоне хиатальной грыжи. Алго-
ритм обследования включал эзофагоскопию с прицельной би-
опсией, полипозиционное рентгенологическое сканирование с 
контрастным веществом, эзофагоманометрию и суточное из-
учение pH в просвете пищевода.

Эндоскопические признаки эзофагита отмечались у всех 119 
пациентов. В 27 (22,7%) случаях воспалительные изменения 
были изолированными. В 75 (63,0%) наблюдениях указанным 
проявлениям рефлюкса сопутствовала цилиндроклеточная ме-
таплазия плоского эпителия пищевода (рис. 1, 2).
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У 12 (10,0%) индивидуумов на фоне эзофагита имелись 
признаки рубцового сужения дистального отдела органа. Со-
четание пищевода Барретта и пептической стриктуры на фоне 
эрозивного эзофагита определялось в 4 (3,4%) наблюдени-
ях (рис. 3, 4).

У одного (0,9%) пациента при эндоскопическом исследова-
нии был выявлен ранний (без инвазии в подслизистый слой) 
аденогенный рак пищевода, развившийся из зоны кишечной 
метаплазии (рис. 5, 6).

Распространенность зоны метаплазии по классификации C&M 
у пациентов описываемой группы представлена в табл. 1.

Рентгенологические признаки грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы были выявлены у всех 119 субъектов. В 108 наблюде-
ниях регистрировались аксиальные хиатальные грыжи (I тип), 
в 11 – смешанные (III тип). В 15 наблюдениях были диагности-
рованы короткие (менее 3,0 см) пептические стриктуры. Про-
тяженное уменьшение просвета органа (3,5 см) в анализируе-
мой группе встретилось у одного пациента. Диаметр пищевода 
в зоне стриктуры у 3 индивидуумов был около 10 мм, у 9 – от 3 
до 9 мм, в четырех случаях оказался менее 3 мм (рис. 7, 8).

При морфологическом исследовании эндоскопических био-
птатов во всех наблюдениях отмечалось хроническое воспале-
ние, в 36 (30,4%) случаях выявлялась желудочная метаплазия, 
в 27 (22,6%) – кишечная метаплазия без дисплазии. Призна-
ки легкой неоплазии цилиндроклеточного эпителия имелись 
в 9 (7,5%) наблюдениях, тяжелой – в 3 (2,5%), раннего рака – 
в 1 (0,9%) (рис. 9, 10).

Для оценки типа гастроэзофагеального рефлюкса пациен-
там выполнялось суточное исследование pH в просвете пище-
вода. При цилиндроклеточной метаплазии пищеводного эпи-
телия в подавляющем большинстве случаев (53 из 75 – 70,6%) 
определялся щелочной заброс. Аналогичные показатели ис-
следования отмечались у пациента с аденокарциномой Бар-
ретта. При стриктурах пищевода во всех наблюдениях реги-
стрировался кислый рефлюкс. Неинформативным суточный 
pH-мониторинг оказался в 9 (7,6%) случаев.

Таблица 1.  Распространенность зоны метаплазии по системе C&M

Количество больных

С

1 см 3 2 4 –

2 см 7 3 3 –

3 см 11 5 7 3

4 см 9 7 5 6

1 см 2 см 3 см более 3 см

М
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Анализ моторной функции пищевода проводился с помо-
щью многоканальной эзофагоманометрии. У всех пациентов 
имелись признаки хиатальной грыжи, выражавшиеся в дис-
локации нижнего эзофагеального сфинктера выше диафраг-
мы. Физиологические показатели сократительной функции 
пищевода определялись у 83 (69,7%) субъектов. В 27 (22,7%) 
наблюдениях отмечалась гипокинезия органа, в 9 (7,6%) – 
смешанные изменения моторики с преобладанием спастиче-
ских сокращений. Недостаточность дистального эзофагеаль-
ного сфинктера при манометрии была доказана у 97 (81,5%) 
из 119 человек, длина менее 2 см – у 11 (9,3%).

Совокупность информации, полученной при исследовани-
ях, явилась основанием для создания и реализации комбини-
рованной лечебной стратегии [10, 11, 12, 13].

У всех 16 пациентов с пептическими стриктурами пищево-
да первым этапом выполнялось бужирование по направителю 
или гидродилатация баллонами диаметром 10–15 мм [13]. Ин-
тервалы между сеансами составляли 2–3 дня. Критерием до-
стигнутого лечебного эффекта являлось стойкое расширение 
просвета пищевода до 10–11 мм (позволявшее свободно про-
вести эндоскоп через сужение). Обычно курс описанного ле-
чения занимал 12–16 дней и состоял из 5–7 процедур. Ослож-
нений манипуляции не отмечалось.

Двенадцати (10,0%) пациентам с пищеводом Барретта пер-
вым этапом лечения проводилась деструкция измененной сли-
зистой [12, 14]. При кишечной метаплазии с легкой неоплази-
ей (9 человек – 7,5%) осуществлялась аргоноплазменная ко-
агуляция (APC) указанных зон [12, 15, 16]. В трех наблюде-
ниях (2,5%) при тяжелой неоплазии и в одном случае (0,9%) 
при раннем раке использовалась эндоскопическая резекция 
(EMR) слизистой оболочки пищевода [17, 18]. Осложнений 
не было (рис. 11, 12).

После выполнения эндоскопических процедур проводи-
лась вторая часть лечения – антирефлюксная реконструкция 
гастроэзофагеального перехода [12, 16, 19, 20]. Для пациен-
тов, перенесших дилатацию пищевода или EMR, промежу-
ток между этапами составлял 2–4 недели. Указанный пере-
рыв считался достаточным для полного заживления дефек-
тов эпителиального покрова. После АРС тайм-аута не требо-
валось. Непосредственно перед оперативным вмешательством 
выполнялась контрольная эзофагоскопия для оценки состоя-
ния слизистой оболочки пищевода и оценки эффективности 
выполненной манипуляции.

В 118 наблюдениях хирургические вмешательства были 
выполнены лапароскопически, в одном случае потребовалась 
конверсия доступа для устранения интраоперационного кро-
вотечения. Наличие хиатальной грыжи как основной причи-
ны ГЭРБ и ее пищеводных осложнений было подтверждено 
во всех наблюдениях (рис. 13, 14).

При выборе вида антирефлюксной реконструкции пред-
почтение отдавалось наиболее эффективной с точки зрения 
контроля желудочно-пищеводного заброса методике R. Nissen 
(Nissen-Rossetti) – 59 (49,6%) операций [21, 22, 23]. При нару-
шениях моторной функции пищевода и у пациентов с пепти-
ческими стриктурами (43 случая – 36,1%) применялась про-
цедура A. Toupet (240–270°) (рис. 15, 16) [23, 24].

Парциальные фундопликации на 90–180° использовались у 
17 (14,3%) человек с минимальными проявлениями эзофагита 
без метаплазии слизистой оболочки органа в [25].

Осложнения в ходе антирефлюксных хирургических вме-
шательств отмечались в 12 (10,0%) случаях: кровотечение – 2 
раза (1,7%), перфорация пищевода – 1 (0,9%), пневмоторакс – 9 
(7,6%). Лапаротомия (со спленэктомией) потребовалась одно-
кратно для остановки кровотечения из селезенки. Все остальные 
осложнения были устранены без изменения плана операции.

Послеоперационное ведение пациентов было стандарт-
ным и подразумевало надежное купирование болевого син-
дрома, подавление кашлевого и рвотного рефлексов, ограни-
чение физических нагрузок. С первых суток разрешался при-
ем жидкостей, далее – кашицеобразной пищи. Через две не-
дели после хирургического лечения разрешался переход на 
мягкую еду [4, 5].

Отдаленные (в срок от полугода до двух с половиной лет) 
результаты комбинированного лечения пациентов с пищевод-
ными осложнениями ГЭРБ удалось проследить в 97 случаях. 
Проявлений дисфагии или иных осложнений хирургическо-
го вмешательства не было. Повторное возникновение хиаталь-
ной грыжи и симптомов гастроэзофагеального рефлюкса вы-
являлось у 2 субъектов. В остальных 95 наблюдениях отмечал-
ся хороший клинический эффект. При эндоскопическом ис-
следовании отмечалось купирование пептического эзофагита, 
практически полное смыкание кардиального жома. У всех па-
циентов с пищеводом Барретта констатировалось постепенное 
замещение цилиндроклеточного эпителия на плоский. При 
протяженных участках метаплазии определялось появление 
мозаичных «островков» нормального слизистого покрова пи-
щевода. Рецидива аденокарциномы или метаплазии с тяжелой 
неоплазией после EMR или APC не выявлялось.

Представленный опыт комбинированного лечения пище-
водных осложнений ГЭРБ дает право признать сочетание эн-
доскопической и хирургической методик простым, безопасным 
и достаточно эффективным. Безусловным достоинством изло-
женной стратегии является возможность устранения не только 
последствий, но и ключевой этиологической причины заболе-
вания – несостоятельности барьерной функции гастроэзофаге-
ального перехода, обусловленной хиатальной грыжей. Исполь-
зование аргоноплазменной деструкции или резекции участков 
слизистой оболочки пищевода, подвергшихся неопластической 
трансформации, существенно снижает риск развития аденоген-
ного рака у данной категории пациентов. Применение эндоско-
пических методик дилатации рубцовых сужений пищевода (на 
фоне воссоздания физиологических условий в его просвете) 
позволяет нормализовать пассаж пищи и избежать рискован-
ных и неоправданных хирургических вмешательств.
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