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В настоящее время по своей частоте ГЭРБ выходит на ли-
дирующие позиции среди других заболеваний желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ). Если в 90-х годах прошлого века 
симптомы ГЭРБ (изжога, отрыжка) имели место у 20–40%, 
то в начале XXI века – у 40–60% населения земного шара [21, 
22, 53, 56, 59].

Кроме высокой распространенности интерес к ГЭРБ обу-
словлен тенденцией к “омоложению”, частой несвоевременной 
диагностикой, недооценкой последствий данной патологии 
(пищевод Барретта, аденокарцинома пищевода), снижением 
качества жизни пациентов, а также наличием внепищеводных 
проявлений – бронхолегочных, кардиальных, оториноларин-
гологических и стоматологических [4, 17, 34, 35, 44].

Публикации, касающиеся внепищеводных проявлений ГЭРБ, 
особенно в детской гастроэнтерологии, немногочисленны и раз-
розненны. Если о бронхолегочных, кардиальных и оторинола-
рингологических проявлениях ГЭРБ накоплены определенные 
данные, то стоматологические проявления освещены в литера-
туре недостаточно [11, 13, 15, 45, 49, 54, 57, 58]. Не установле-
ны окончательно механизмы и причинно-следственные связи 
развития стоматологических проявлений ГЭРБ [52].

Большинство авторов отдают ведущую роль в возникно-
вении патологии полости рта при ГЭРБ воздействию соля-
ной кислоты, что приводит к снижению pH смешанной слюны 
ниже 7,0. Слюна, в норме обогащенная кальцием, фосфатами, 
содержащая карбонаты, натрий, калий, магний и обладающая 
щелочными свойствами, при низком pH, особенно при значе-
ниях 6,2–6,0, приводит к очаговой деминерализации эмали зу-
бов с появлением эрозий твердых тканей зубов и образовани-
ем в них полостей (кариеса) [12, 19].

Так, в отдельных работах было отмечено, что более чем у 
половины пациентов с ГЭРБ и сопутствующей орофаринге-
альной патологией определяется фаринголарингеальный реф-
люкс (заброс желудочного содержимого выше верхнего пище-
водного сфинктера в глотку и гортань). А длительность само-
го эпизода рефлюкса в гортаноглотку у части пациентов пре-
вышала аналогичный показатель для заброса в нижний отдел 
пищевода, что свидетельствует о более низкой способности 
гортаноглотки к нейтрализации соляной кислоты по сравне-
нию с пищеводным клиренсом. Данная особенность гортано-
глотки может способствовать повреждению полости рта при 
высоком рефлюксе [16, 61].

Роль изолированного кислого рефлюкса в генезе поврежде-
ния твердых тканей зубов может подтвердить исследование, в 
котором при сочетанном дуоденогастроэзофагеальном рефлюксе 
образование эрозий эмали зубов не происходило [54]. Однако 
в некоторых работах не было получено различий в показателях 
pH смешанной слюны у детей с хроническим гастродуодени-
том и язвенной болезнью на фоне пониженной, нормальной и 
повышенной кислотообразующей функции желудка [24].

В отдельных работах показано значимое снижение наряду 
с pH смешанной слюны концентрации неорганических ее ком-
понентов (ионов калия, натрия, кальция, фосфатов) у боль-
ных ГЭРБ [41].
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В некоторых исследованиях отмечаются значительное сни-
жение секреции муцина, безмуцинового протеина, эпидермаль-
ного фактора роста и незначительные изменения уровня про-
стагландина Е2 в слюне в ответ на внутрипищеводное воздей-
ствие гастроэзофагеального рефлюкса. Пищеводно-слюнный 
рефлекс, с помощью которого в ответ на механическое и хими-
ческое раздражение пищевода происходит повышение секре-
ции слюны, нарушен у больных с ГЭРБ, что оказывает небла-
гоприятное влияние на состояние полости рта. [10, 28].

В то же время, как известно, слюна является одним из ком-
понентов в механизме преэпителиальной защиты полости рта 
и пищевода от воздействия соляной кислоты при гастроэзофа-
геальном рефлюксе. Нарушение состава слюны, снижение ее 
нейтрализующих свойств по отношению к соляной кислоте, 
может приводить к поражению мягких и твердых тканей по-
лости рта [9, 26, 39].

Как известно, слюна содержит нитриты в высокой концен-
трации, что достигается благодаря рециркуляции эндогенно об-
разующихся нитратов и их обратному поступлению в слюнные 
железы. Кроме того, в современных условиях большое количе-
ство нитратов содержится в пище человека. При нейтральных 
значениях pH они остаются относительно стабильными, но в 
кислой среде превращаются в нитрозирующие соединения, ко-
торые могут оказывать неблагоприятное влияние на состояние 
полости рта и пищевода и их микробиоценоз [38].

Слюна является также главным регулятором общего коли-
чества микроорганизмов в полости рта. Изменения ее физико-
химических свойств в результате ГЭР, которые были описа-
ны выше, вероятно, могут способствовать дисбиозу в данном 
биотопе [41].

Микрофлора полости рта в норме является достаточно из-
ученной [36, 40, 55]. Показана непосредственная роль непа-
тогенных, условно патогенных и патогенных бактерий, виру-
сов, грибов и простейших в развитии заболеваний органов по-
лости рта. Так, группа зеленящих маловирулентных стрепто-
кокков (S. mutans, S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. Anginosus) 
принимают участие в процессах, приводящих к развитию по-
ражения твердых тканей зубов. Фузобактерии в ассоциации со 
спирохетами, а также лептотрихии и актиномицеты являются 
основными возбудителями гнойно-воспалительных процессов 
тканей пародонта, в том числе и язвенно-некротических. При 
воспалительно-дистрофической форме пародонтита с гноете-
чением в мазках из десневых карманов нередко выделяют En-
tamoeba gingivalis и Trichomonas clongata. Интенсивное размно-
жение грибов рода Candida в полости рта может вызвать дис-
биоценоз, развитие кандидоза [6, 7, 18].

В некоторых работах оценивались адгезивные свойства бак-
терий (стрептококков, энтерококков, лактобактерий), грибов 
С. Albicans к буккальному эпителию, эпителию ЖКТ в норме 
и при патологии [5, 8, 20, 54,].

Так, у детей с бронхиальной астмой отмечалось увеличение 
адгезивной способности С. Albicans к буккальному эпителию, 
а при хроническом гастродуодените не было выявлено отли-
чий от контроля, что, по мнению авторов, связано с изменени-



26 №  1 / 2009 Ãàñòðîýíòåðîëîãèÿ Ñàíêò-Ïåòåðáóðãà

Гастроэнтерология

ем рецепторов под влиянием протеолитических и гликозидаз-
ных ферментов секрета ротовой полости [25].

В доступной нам литературе не удалось найти работ, каса-
ющихся механизмов нарушения микробиоценоза, адгезивных 
свойств бактерий в полости рта при ГЭРБ. Однако в отдель-
ных работах анализировался микробный пейзаж дистальной 
части пищевода у больных с ГЭРБ. Выявлен микробиологи-
ческий дисбаланс c превалированием микроорганизмов, про-
дуцирующих различные ферменты патогенности: гемолизин 
(S. Intermedius, S. sanguis, Staphylococcus saprophyticus, S. warneri, 
Bacteroides spp), лецитиназу (Staphylococcus xylosus), казеиназу, 
РНКазу, каталазу, а также установлено наличие грибов рода 
Candida albicans c патогенными свойствами, выражающимися 
в способности образовывать ростковые трубки, и повышенной 
адгезией к эпителиальным клеткам [42].

Обсуждается значение инфекции H. pylori в возникновении и 
прогрессировании заболеваний пародонта у пациентов с ГЭРБ. 
Однако в доступной литературе существуют противополож-
ные мнения как о неблагоприятной, так и о протективной роли 
данного микроорганизма при ГЭРБ [25, 27, 48, 64].

В целом все стоматологические проявления ГЭРБ условно 
можно разделить на поражение мягких тканей (красной кай-
мы губ, слизистой оболочки полости рта, языка, тканей паро-
донта) и твердых тканей зубов (некариозные изменения, ка-
риес) [3, 54, 62].

По данным разных авторов, частота заболеваний полости 
рта при ГЭРБ колеблется от 5 до 69,4% [2, 29, 63], их частота 
и выраженность зависят от возраста пациентов.

В одном из исследований заболевания слизистой полости 
рта, губ, языка наблюдались у 46% детей 8–15 лет с ГЭРБ раз-
личной степени тяжести [37].

Проведенные исследования у пациентов с эрозивной фор-
мой ГЭРБ выявили высокую корреляционную связь степени 
рефлюкс-эзофагита и интенсивности отека слизистой обо-
лочки полости рта и налета на языке. Особенностями состо-
яния слизистой языка у детей с ГЭРБ были: наличие “гео-
графического языка”, десквамативные изменения, обильный 
налет белого цвета, не имеющий четкой локализации и рас-
полагающийся очагами. Кроме того, на языке отмечена выра-
женная складчатось, гипертрофированные сосочки, отпечат-
ки зубов на боковых поверхностях. У детей с хроническим 
гастродуоденитом без моторных нарушений налет был рав-
номерный по всей поверхности языка, складчатость выявля-
лась редко [1, 31].

Взрослых пациентов с тяжелым течением ГЭРБ наряду с 
типичными жалобами беспокоили ощущение сухости, чувство 
жжения, боль в языке, “ошпаренность” языка [66, 68].

Кроме того, у данных пациентов имело место изменение вку-
совой чувствительности языка, причем с повышением степени 
тяжести ГЭРБ состояние сосочкового аппарата языка ухудша-
лось. Так, у пациентов с ГЭРБ стадии B и С (в соответствии с 
Лос-анджелесской классификацией) выявлено достоверное по-
вышение порога вкусовой чувствительности на сладкое, кото-
рый они ощущали при 2% и 5% концентрации сахара соответ-
ственно. Порог вкусовой чувствительности на соленое у всех 
пациентов не выходил за пределы нормы (0,25–1,25%). Порог 
вкусовой чувствительности на кислое был снижен. Это говорит 
о том, что реакция у данных пациентов на кислое несколько 
обострена. Порог вкусовой чувствительности на горькое у па-
циентов с ГЭРБ стадии B и С был немного выше нормы.

Хейлит, заеды в углах рта отмечены у 38,6%, а сухость губ 
у 77,2% взрослых пациентов с ГЭРБ [46].

По данным разных авторов, частота стоматита у взрослых 
колеблется в диапазоне от 3 до 15% в зависимости от степени 
тяжести ГЭРБ [3, 46].

Заболевания тканей пародонта (гингивит, пародонтит) при 
ГЭРБ наблюдались у взрослых пациентов с высокой частотой 
(83–89,6%) [48, 51].

Частота кариеса у взрослых пациентов с ГЭРБ отмечена у 
32,5–100%, что зависело в первую очередь от возраста, тяже-
сти заболевания. Так, кариес с изменениями зубной эмали на 
внутренней поверхности зубов, то есть в местах, характерных 
для ГЭРБ, встречался чаще у пациентов с эрозивным, чем с 
катаральным рефлюкс-эзофагитом [24, 29].

В свою очередь, у детей с ГЭРБ кариес имел место с часто-
той от 20 до 88% с тенденцией к увеличению частоты с воз-
растом [2, 32].

По данным литературы, некариозные поражения твердых 
тканей зубов, в структуре которых преобладают эрозии, клино-
видные дефекты, повышенная стираемость зубов, у взрослых 
пациентов отмечаются с частотой от 24 до 50,1% [33, 51].

При ГЭРБ эрозии эмали зубов отмечены у 20–50,1%, клино-
видные дефекты – у 33,5%, патологическая стираемость – у 32%, 
гипоплазия эмали – у 8,4% взрослых пациентов [29, 32, 67].

В одной из работ при обследовании детей с ГЭРБ в 3 воз-
растных группах: 7–9 лет, 10–13 лет, 14–16 лет системная ги-
поплазия эмали отмечена у 8%, 4% и 4% соответственно [2].

В другом исследовании у большинства больных ГЭРБ с 
поражением твердых тканей зубов выявлена панэзофагеаль-
ная моторная дисфункция; гипотония нижнего пищеводного 
сфинктера (НПС) выявлена у 60% больных, а у 80% пациен-
тов отмечалось снижение тонуса верхнего пищеводного сфин-
ктера [47].

Выраженность указанных изменений в полости рта тесно 
связана с длительностью течения, тяжестью и степенью ком-
пенсации при лечении ГЭРБ [29, 32].

В отдельных работах, касающихся взрослых пациентов, на 
фоне проведенной консервативной терапии ГЭРБ (лечение ин-
гибиторами протонной помпы), выполнения антирефлюксных 
операций наблюдалось улучшение состояния слизистой обо-
лочки полости рта, уменьшение ее отечности, эпителизация 
участков десквамации на языке, отсутствие рецидивов стома-
тита, улучшение состояния тканей пародонта. Однако состоя-
ние твердых тканей зубов после лечения ГЭРБ не отличалось 
от исходных данных, так как устранения этих дефектов можно 
добиться только с использованием пломбировочных реставра-
ционных материалов [46, 50, 65].

Несмотря на существующий в настоящее время огромный 
интерес к проблемам ГЭРБ как у взрослых пациентов, так и в 
педиатрии, имеет место недооценка роли патологического ГЭР 
в развитии внепищеводных стоматологических симптомов. Воз-
можно, это связано с трудностью установления прямой непо-
средственной связи ГЭРБ и стоматологических симптомов в 
связи с недостаточным распространением и использованием 
в гастроэнтерологической практике суточной pH-метрии c на-
личием дополнительных датчиков в области верхнего отдела 
пищевода и орофарингеальной области.

Одним из возможных выходов из этой ситуации может быть 
использование рабепразолового (омепразолового) теста для 
выявления связи между ГЭРБ и симптомами со стороны по-
лости рта. Если на фоне приема рабепразола или омепразола 
в течение 3 месяцев отмечается положительная динамика сто-
матологических симптомов, то, вероятнее всего, их происхо-
ждение связано с высоким патологическим ГЭР. Данный тест 
в настоящее время используется для выявления связи между 
ГЭРБ и дыхательными, кардиальными, оториноларингологи-
ческими симптомами.

Кроме того, нельзя забывать о возможном неблагоприятном 
влиянии и стоматологической патологии на органы ЖКТ, а так-
же на течение ГЭРБ. В современной литературе обсуждается 
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системное влияние патогенной и условно патогенной микро-
флоры полости рта на развитие патологии органов сердечно-
сосудистой системы, дыхательной системы, органов мочевы-
делительной системы.

В отдельных работах было показано, что лечение стомато-
логической патологии оказывает положительное влияние на 
течение рефлюкс-эзофагита, что, возможно, может быть связа-
но с нормализацией микробиоценоза полости рта и уменьше-
нием неблагоприятного влияния патогенных микроорганиз-
мов, а также продуктов их жизнедеятельности на моторную 
функцию верхних отделов ЖКТ [43]. Вышеприведенные дан-
ные свидетельствуют, что пациенты с ГЭРБ наряду с обследо-
ванием и лечением у гастроэнтеролога должны наблюдаться у 
стоматолога. В свою очередь при наличии у пациента рециди-
вирующей стоматологической патологии неясного генеза не-
обходима консультация гастроэнтеролога с проведением фи-
броэзофагогастродуоденоскопии и суточного pH-мониторинга 
с использованием дополнительных датчиков в области верхне-
го отдела пищевода и орофарингеальной области.
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