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В последние годы значительно вырос интерес врачей разных специальностей к 
проблеме гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) у детей и взрослых. 
Это связано с широким распространением заболевания и теми тяжелыми 
осложнениями, которые оно вызывает. 
Причины возникновения ГЭРБ изучены недостаточно. Согласно современным 
представлениям, в патогенезе заболевания могут играть роль многочисленные 
факторы, ведущими из которых являются: 1) недостаточность антирефлюксного 
механизма кардии; 2) нарушения опорожнения желудка; 3) агрессивность 
рефлюксата; 4) эффективность клиренса пищевода; 5) резистентность слизистой 
пищевода [13,99,114]. 
Антирефлюксный механизм кардии. Механизм, предотвращающий обратный 
заброс из желудка в пищевод до настоящего времени окончательно не выяснен. 
Многие авторы считают его комплексным, состоящим из анатомических и 
физиологических факторов [111]. 
К анатомическим факторам относят: острый угол Гиса, ножки диафрагмы, 
слизистой клапан Губарева, внутрибрюшной отдел пищевода, диафрагмально-
пищеводную связку, левую долю печени, нижние доли легких, расширенное 
сердце [1,5,23,111]. Создается впечатление, что нет ни одного органа или 
структуры вблизи пищеводно-желудочного перехода (ПЖП), которые бы не 
участвовали в предотвращении рефлюкса. 
К физиологическим факторам относят нижний пищеводный сфинктер (НПС), 
повышенное внутрибрюшное давление, различные медиаторы (гастрин, 
простогладины, катехоламины и т.д.), действующие на НПС [111]. По 
литературным данным трудно судить какой из этих механизмов является 
ведущим. Каждый из них имеет своих сторонников и противников. 
В качестве имеющих значение факторов обычно выделяют: угол Гиса, 
диафрагму, клапан Губарева, брюшной отдел пищевода и НПС. Физиологические 
факторы - брюшное давление и медиаторы, как правило, рассматривают в тесной 
связи с теми структурами, на которые они непосредственно влияют: брюшной 
пищевод и НПС [111]. 
Острый угол Гиса между пищеводом и дном желудка, в прошлом многие авторы 
считали главным механизмом по предотвращению рефлюкса. Общепринято 
мнение, что при остром угле Гиса, повышение давление в области дна желудка 
способствует замыканию брюшного отдела пищевода [23,89]. Нарушение этого 
угла, например при эзофагеальных грыжах, считалось главной причиной ГЭР. 
Однако ГЭР возникает не у всех больных эзофагеальными грыжами. Многие 
млекопитающие не имеют угла Гиса, однако, сохраняют полную компетенцию 
кардии [5]. В последние годы угол Гиса, как антирефлюксный механизм 
упоминается редко. Проведенные в нашей клинике исследования показали, что 
угол Гиса не является постоянной величиной. Он может меняться у одного и того 
же больного в зависимости от того, открыт или нет брюшной отдел пищевода [3]. 
Слизистый клапан Губарева может присутствовать или нет у человека. Этот 
клапан особенно выражен у собак, однако его резекция не приводит к эзофагиту 
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[5,33]. В настоящее время этому фактору не придается большого значения. 
Возможно, он играет роль в удержании газа в желудке в вертикальном 
положении [23]. С другой стороны, есть мнение, что складка Губарева может 
создавать градиент давления в ПЖП у трупов [120]. Эта складка хорошо видна 
при эзофагоскопии у здоровых людей, и часто отсутствует у больных ГЭРБ. 
Поэтому L.D. Hill e.a. 1996, полагают, что этот показатель лучше отражает 
состояние кардии, чем давление НПС, и предлагают использовать его для 
классификации состоятельности ПЖП во время эзофагоскопии [120]. Однако 
большинство исследователей считает, что клапан Губарева не влияет на 
показатели давления в ПЖП [33]. 
Абдоминальный отдел пищевода может работать как мягкая трубка, которая 
сжимается из-за повышенного внутрибрюшного давления и отрицательного, 
«присасывающего» давления в грудном отделе пищевода [23]. Поэтому важен 
достаточно длинный брюшной отдел пищевода. С другой стороны, повышение 
внутрибрюшного давления ведет к повышению давления в желудке [23,66]. 
Поскольку внутрижелудочное давление состоит из внутрибрюшного и давления, 
генерируемого стенкой желудка [23], понятно, что сам по себе брюшной сегмент 
пищевода является слабым барьером для рефлюкса [66]. Данная теория не 
объясняет, почему давление в абдоминальном пищеводе намного выше давления 
в желудке. Это возможно только при наличии в этой зоне сфинктера (НПС). 
Диафрагме, особенно правой её правой ножке, в прошлом отводили важную роль 
в закрытии кардии. Затем было выявлено, что эзофагит может отсутствовать при 
параличе диафрагмы, её повреждении или смещении кардии из зоны хиатуса [5]. 
Было также обнаружено, что рефлюкс-эзофагит может возникать даже при 
полной состоятельности диафрагмы. В естественных условиях трудно 
определить значение диафрагмы, поскольку её давление накладывается на 
давление НПС, расположеного в этой же области [43]. Однако исследования на 
крысах, имеющих относительно длинный абдоминальный отдел пищевода, 
показали, что на вдохе диафрагма может создавать такое же давление (13,8±6,5 
мм.рт.ст.), что и НПС (14,8±8,6 мм.рт.ст.) [43]. 
В литературе отмечается двойственное значение диафрагмы в патогенезе ГЭРБ. 
С одной стороны, сокращение её ножек препятствует рефлюксу в пищевод 
[24,65], с другой, сокращение диафрагмы, особенно на вдохе, препятствует 
очищению пищевода от рефлюксата [65]. Проведенные в нашей клинике 
исследования [3], а также литературные данные последних лет [65], позволяют 
предположить, что в области ПЖП имеется двухмоментный сфинктер, 
состоящий из поперечно-полосатой мускулатуры ножек диафрагмы и 
гладкомышечного НПС. 
Согласно современным представлениям, механические факторы не могут создать 
эффективный барьер для рефлюкса содержимого желудка в пищевод. 
Механистический подход не позволяет также объяснить почему кардия 
раскрывается при невысоком давлении (2-3 мм.рт.ст.) в пищеводе и остается 
закрытой при давлении в желудке выше 40 мм.рт.ст. Повышенное давление 
желудка, при наличии механических клапанов, должно препятствовать 
поступлению пищи из пищевода. Однако это никогда не наблюдается. Объяснить 
функцию пищевода можно только в том случае, если предположить, что его 
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дистальный отдел обладает свойствами сфинктера с вполне определенными 
свойствами [5]. 
Нижний пищеводный сфинктер до настоящего времени не имеет анатомических 
доказательств. Большинство исследователей не обнаруживает образований, 
подобных сфинктеру в области ПЖП [16,111,119]. Однако они же указывают, что 
дистальный отдел пищевода обладает всеми физиологическими 
характеристиками сфинктера и этим резко отличается от соседних отделов 
пищевода и желудка. Сложное «поведение» этого отдела пищевода, нельзя 
объяснить наружной компрессией. Другие авторы, считая, что 
«функциональный» сфинктер без анатомического субстрата является нонсенсом, 
продолжают активные поиски в этом направлении [5]. Было обнаружено, что в 
кардии имеется утолщение циркулярного слоя мускулатуры в два и более раза по 
сравнению с другими отделами пищевода [5,78]. Это утолщение существует в 
любом возрасте, но наиболее оно выражено у детей 1-3 лет [5]. Циркулярная 
мускулатура более выражена со стороны большой и малой кривизны желудка 
[59,102], с чем связывают ассиметрию давления НПС [78]. Детальные 
исследования последних лет показали, что слева мускулатура состоит из 
длинных косых петлеобразных волокон, переходящих на желудок (воротник 
Гельвеция). Справа она представлена волокнами, охватывающими пищевод по 
полуокружности [59,102]. 
Существует мнение, что исследования на секционном материале или 
консервированных препаратах пищевода могут вводить в заблуждение [5]. 
Однако недавние исследования с использованием внутрипищеводной 
ультрасонографии с манометрией, подтверждают наличие утолщения 
циркулярной и продольной мускулатуры в зоне НПС [78]. 
Терминальный отдел пищевода обладает выраженными физиологическими 
признаками сфинктера. В этой области манометрически определяется зона 
повышенного давления определенной длины [59,79,124]. При эндоскопии можно 
наблюдать, что этот сегмент сомкнут на всех фазах дыхания, в отличие от тела 
пищевода [120]. Рефлюкс часто развивается при поражении мускулатуры 
пищевода, например, при склеродермии или полимиозите, когда нормальная 
анатомия зоны сохранена [1,111]. 
Приводимые в литературе данные базального давления и длины НПС 
противоречивы. Это можно объяснить несколькими причинами. На показатели 
давления влияют состояние больного: сон или бодрствование [53,60,100], время 
после приема пищи [10,46,87,115], положение тела, физические и 
психологические нагрузки [71,86]. 
Состоятельность сфинктера зависит не только от давления, но и от его длины. 
Поэтому для оценки функции НПС рекомендуют определять объем давления, 
путем умножения давления на длину НПС [59,124]. Имеет также значение в 
какой точке НПС измеряется давление. Было выявлено, что давление выше слева, 
а длина справа [78,102]. Поэтому более точно компетентность НПС, по-
видимому, отражает внутренний векторный объем давлений, когда давление 
измеряется на разных уровнях и направлениях с последующей компьютерной 
обработкой [59,83,124,130]. 
Мускулатура НПС, в целом имеет меньший порог ответной реакции на действие 
нейрогуморальных факторов и более низкую чувствительность на нервные 



 4 

влияния, чем другие отделы пищевода. В отличие от других отделов пищевода, 
НПС контролируется интрамуральной нервной системой со слабым участием 
преганглионарных волокон вагусов. Важным водителем ритма здесь являются 
интерстициальные клетки Cajal. Это означает, что НПС имеет автономную 
иннервацию [21,26,112,125]. 
Основным медиатором, отвечающим за сокращение пищевода и тонус НПС, 
является ацетилхолин [51,108,117], который активирует протеинкиназу С [114]. В 
пищеводе действует кальций-независимая протеинкиназа С-эпсилон, а в области 
НПС – зависимая от кальция протеинкиназа С-беттаII [112]. По данным 
P.Biancani e.a. 1997, для эффективного сокращения пищевода и НПС требуется 
внеклеточный Са++, а для сохранения тонуса НПС нужен Са++ внутриклеточный 
[114]. Возможно с этим связаны различные виды сократительной активности в 
пищеводе и НПС. 
За расслабление пищевода и НПС, согласно последним данным отвечает 
неадренергическая, нехолинергическая иннервация (NANC), где главным 
медиатором является монооксид азота (NO) [47,52,108,125]. В расслаблении НПС 
важную роль играет также вазоактивный кишечный пептид (VIP), 
стимулирующий аденилатциклазу, ингибитор протеинкиназы С [29,52,108,117]. 
Электростимуляция интрамурального нервного аппарата НПС приводит к его 
расслаблению вследствие выделения NO [89,95,117], или активации ?3-
адренорецепторов [98]. Угнетение иннервации ведет к повышению давления 
НПС за счет мышечных влияний [95,117]. 
В 70-80 годы частые срыгивания у грудных детей пытались объяснить 
морфологической или функциональной незрелостью НПС [2,6,9,23,113]. 
Считалось, что повышение давления НПС до удовлетворительного уровня 
происходит через 6-7 недель [23], или даже через 18-24 мес. [9,113] после 
рождения ребенка. С.Я.Долецким 1986, были предложены схемы по 
«управлению» созреванием. Детям назначалось симптоматическое лечение в 
расчете на «дозревание» организма [6]. Однако в последствие было выявлено, что 
новорожденные дети имеют достаточно развитый слой циркулярной 
мускулатуры в области НПС [5,119]. Поэтому предположили, что незрелость 
носит функциональный характер вследствие недоразвития нервной системы 
[5,22]. С другой стороны, манометрические исследования показали, что 
новорожденные дети, в том числе недоношенные, имеют выраженное давление 
НПС и выраженный антирефлюксный механизм, по крайней мере, после 27 
недель внутриутробного развития [87,94]. У этих детей часто имеют место 
нарушения перистальтики пищевода, что может приводить к нарушению 
клиренса [87]. Однако эти нарушения также проходят после 31 недели 
внутриутробного развития [87]. Предполагают, что у половины грудных детей 
срыгивания могут быть связаны с повышенным внутрибрюшным давлением, 
которое обычно нормализуется к 1,5-2 годам [118]. 
Недостаточная барьерная функция НПС проявляется, прежде всего, в снижении 
базального давления [13,48,79,96,122]. Однако было уcтановлено, что полное 
отсутствие давления НПС (халазия), встречается только у 8% детей с ГЭРБ [72]. 
В 20-40% случаев патологический ГЭР развивается при нормальном давлении 
НПС [80], а повышенное давление НПС имеет место у 5-10% больных ГЭРБ 
[70,80,121]. Статистически достоверное снижение базального давления НПС 
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обычно обнаруживается при тяжелом эзофагите [14,20,81], особенно при 
развитии эпителия Барретта [37,116]. Поэтому Т.R. DеMеester 1987, предложил 
определять состоятельность НПС по трем факторам: 1) базальное давление; 2) 
общая длина НПС; 3) длина брюшного отдела пищевода. Компетентность НПС 
не нарушается, если у взрослых базальное давление НПС больше 6 мм.рт.ст., 
общая длина НПС больше 2 см., а его внутрибрюшинная часть больше 1 см. 
[109]. Впоследствие было выявлено, что недостаточность по этим показателям 
имеет место только у 60% больных ГЭРБ [80]. Это не позволяет понять почему 
ГЭР возникает у остальных больных. 
Детальные мано- и рН-метрические исследования последних лет показали, что 
рефлюкс чаще всего происходит во время транзиторных расслаблений НПС 
(ТРНПС). ТРНПС – это внезапное спонтанное расслабление НПС, не связанное с 
глотанием [32,65,72,107]. Критериями ТРНПС являются: 1) отсутствие глотания 
не менее чем за 4-5 сек. до расслабления и не менее 2 сек. после; 2) скорость 
падения давления НПС не менее 1 мм.рт.ст. в сек.; 3) время расслабления более 
10 сек.; 4) остаточное давление НПС 2 мм.рт.ст. и менее [63,72]. 
ТРНПС являются причиной ГЭРБ у 60-80% больных [86,99]. В остальных 
случаях ГЭР возникает вследствие расслабления НПС в ответ на глотание или из-
за исходно низкого давления НПС [13,72]. У здоровых людей также наблюдается 
примерно один эпизод ТРНПС в час сопровождающийся физиологическим 
рефлюксом, не приводящим к эзофагиту [38,39,99,123]. 
Причины ТРНПС до сих пор неизвестны [87]. Они наблюдаются при растяжении 
или раздражении водой или воздухом глотки и верхних отделов пищевода 
[25,54,67]. Значение подобной стимуляции не ясно. Возможно, что здесь играют 
роль влияния из заднего ядра вагусa [38,39]. ТРНПС также отмечаются при 
повышении давления в желудке, что связывают с афферентным сенсорным 
влиянием из желудка через вагус на НПС [19,27,68,110]. Предполагается, что 
ТРНПС запускаются холецистокинином, который через серотонин действует на 
5-НТ3 рецепторы [46,110], или прямо воздействует на рецепторы А 
холецистокинина и этим стимулирует синтез NO [27,68]. С другой стороны было 
выявлено, что уровень холецистокинина у больных ГЭРБ достоверно ниже, чем у 
здоровых людей [49]. Возможно ТРНПС вызывает гамма-аминобутирическая 
кислота (GАВА), ингибирующая проведение в ЦНС [32]. ТРНПС не 
сопровождаются изменением тонуса или моторики других отделов пищевода, что 
указывает на избирательность механизма их запуска [45]. ТРНПС провоцируются 
жирной пищей и частота их возрастает после еды [63]. 
Повышенное давление в желудке, согласно данным многих исследователей, 
может играть роль в патогенезе ГЭРБ [23,45,53]. По образному выражению J. 
Boix-Оchoa 1986, «дверь не откроется, если её не толкнуть» [23]. Повышение 
давления в желудке возможно вследствие: 1) задержки опорожнения желудка 
[53,55]; 2) повышения внутрибрюшного давления [23,118]; 3) нарушения 
координации между перистальтикой желудка и открытием пилоруса [23,55]. 
Эти факторы могут вызвать растяжение стенки желудка и укорочение брюшного 
отдела пищевода по типу “раздутого воздушного шара” [23,105]. Такое состояние 
встречается редко, например, при остром расширении желудка [62]. C дpугой 
стороны, было выявлено, что у больных ГЭРБ после еды снижается давление 
НПС [105], и нарастает частота ТРНПС [55,63]. Имеется связь между степенью 
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рефлюкса и степенью задержки эвакуации из желудка [12,36], однако не ясно, 
что в этом случае первично. 
С другой стороны, рефлюкс после еды слабо повреждает слизистую пищевода 
вследствие буферных свойcтв пищи. Поэтому результаты рН-метрии пищевода в 
течение первых 2 часов после еды считаются недостоверными [61]. 
Исследования методами сцинтиграфии с технецием 99 и ультрасонографии 
показали, что замедленная эвакуация из желудка имеет место у 40-60% больных 
ГЭРБ [53,118], то есть далеко не у всех [62]. Многие авторы не находят разницы 
в скорости опорожнения желудка у здоровых людей и больных ГЭРБ [18,123]. 
Наоборот, они считают, что при ГЭРБ часто наблюдается недостаточность 
пилорического сфинктера и желчный рефлюкс [92,31]. Однако возможно 
сочетание дуоденогастрального рефлюкса и задержки опорожнения желудка. 
Таким образом, значение нарушений опорожнения желудка в патогенезе ГЭРБ, 
до настоящего времени не совсем ясно [56,99,123]. 
Агрессивность желудочного содержимого. В современной литературе нет 
доказательств особой агрессивности содержимого желудка у больных ГЭРБ по 
сравнению со здоровыми людьми [7,58]. Однако было обнаружено, что объем 
рефлюксата у больных эзофагитом значительно больше, и он чаще достигает 
верхних отделов пищевода [44,81,116,]. Вредное влияние на слизистую пищевода 
оказывают соляная кислота, пепсин, желчные соли и кислоты, панкреатические 
ферменты [91,99,128]. Каждый из этих факторов в отдельности мало повреждает 
слизистую пищевода, однако их сочетание резко увеличивает вредное 
воздействие по типу «гремучей смеси» [50,128]. В то же время достоверной связи 
между составом рефлюксата и тяжестью эзофагита не выявлено [31,71,127,]. 
Состав рефлюксата имеет значение в патогенезе пищевода Барретта, 
осложняющего ГЭРБ и являющегося предраковым заболеванием. Было 
обнаружено, что метаплазия эпителия происходит по желудочному типу при 
рефлюксе содержимого желудка [37,50,104], и по кишечному, более опасному в 
плане развития аденокарциномы, при забросе дуоденального содержимого 
[37,41,92,109]. 
Микрофлора рефлюксата, грам-положительная и грам-отрицательная, с 
одинаковой частотой встречается у здоровых людей и больных ГЭРБ [4,90], и, 
по-видимому, не играет роли в воспалительном процессе в пищеводе. 
Анаэробная флора чаще отмечаются при язвенном эзофагите [4]. 
Значение Helicobacter pylori в патогенезе эзофагита точно не установлено [103]. 
Одни авторы считают, что повреждение слизистой пищевода усиливается в 
присутствии Helicobacter pylori [104], который может играть роль в развитии 
пищевода Барретта [104]. Другие исследователи выявляют Helicobacter pylori при 
эзофагите намного реже, чем у асимптоматических больных [34,93,97,131]. 
В настоящее время большинство исследователей пришло к выводу, что 
медикаментозное подавление Helicobacter pylori ведет к усилению ГЭРБ и 
эзофагита [11,34,57,77]. Сведений, почему это происходит, в литературе не 
обнаружено. 
Пищеводный клиренс. Согласно современным представлениям, разница между 
физиологическим и патологическим ГЭР заключается, прежде всего, в том, 
насколько быстро пищевод освобождается от рефлюксата [28,80]. Очищение 
пищевода от кислого желудочного содержимого происходит путем 
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нейтрализации его бикарбонатом слюны и желез пищевода [76], эвакуации 
обратно в желудок под действием силы тяжести [99] и перистальтики пищевода 
[8,30,99]. 
Объемы выделенной слюны и секреция подслизистых желез не имеют различия у 
здоровых людей и больных ГЭРБ [99]. Удаление слюнных желез в эксперименте 
не приводит к эзофагиту даже в присутствии кислоты в пищеводе [76]. Однако 
при эзофагите имеет место пролифирация подслизистых желез пищевода и 
увеличение их секреции [129]. В последние годы в секрете слюнных и 
пищеводных желез обнаружен эпидермальный фактор роста, играющий роль в 
защите и регенерации эпителия [40,82]. 
Удаление рефлюксата из пищевода происходит, прежде всего, за счет 
перистальтики. Значение имеют только пропульсивные первичные и вторичные 
сокращения [5,13,73]. Более важное значение имеет первичная перистальтика, в 
ответ на глотание слюны [13,87], но это мнение разделяют не все авторы 
[5,8,101]. 
Одновременная мано- и рН-метрия показали, что амплитуда перистальтических 
волн значительно снижается при эзофагите [81,101]. Заброс кислоты вызывает 
дисмоторику пищевода с возрастанием числа непропульсивных третичных волн 
[81,85]. Аналогичные результаты получены и при импедансном исследовании 
пищевода [85]. Другие авторы считают, что 40-50% больных ГЭРБ, в том числе 
около трети с эрозивным эзофагитом, имеют показатели клиренса сопоставимые 
с таковыми у здоровых людей [14,80]. Поэтому до сих пор неясно, что является 
первичным, эзофагит или нарушение перистальтики [99]. 
Биохимические исследования последних лет показали, что при эзофагите 
происходит увеличение эндогенной моноокиси азота (NO), которая снижает 
частоту и амплитуду первичной перистальтики [30,47,64]. Имеют место также 
нарушения в системе апетилхолин-протеинкиназа С [51], вследствие нарушений 
выделения Са++ [51,114]. Ацетилхолин является главным медиатором вагусов, 
отвечающих за эффективную перистальтику пищевода. 
Многие исследователи не находят улучшения перистальтики после заживления 
эзофагита [17,101]. С этим обычно связывают неудачи в хирургическом лечении 
ГЭРБ [84]. Другие авторы считают, что перистальтика восстанавливается после 
эффективной операции [69,75]. 
Следует отметить, что механизмы клиренса полностью сформированы уже у 
новорожденных, в том числе и у недоношенных детей. [42,87]. 
Резистентность слизистой пищевода. В литературе имеется мало сведений о том, 
как происходит защита слизистой пищевода от агрессивного желудочного 
содержимого. Ясно только то, что эта реакция неодинакова у разных людей 
[30,69]. 
Согласно данным R.C. Orlando 1997 [99], защита пищевода происходит на трех 
уровнях: 1) Предэпителиальная защита: а) слой слизи; б) слой воды; в) 
поверхностная концентрация ионов бикарбоната; 2) Эпителиальная защита: а) 
апикальная клеточная мембрана; б) межклеточный барьер; в) внутри - и 
внеклеточные буферные системы; г) процессы регуляции рН; 3) 
Постэпителиальная защита: а) кровообращение; б) тканевой кислотно-щелочной 
баланс; 
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Первый уровень защиты обеспечивается секрецией слюнных и пищеводных 
желез, продуцирующих слизь [35,50,116]. Однако этот барьер создает небольшое 
препятствие для ионов Н+ на пути к эпителию [99]. При начавшемся эзофагите, в 
секрете слюнных и пищеводных желез снижается количество защитных факторов 
- муцина [35] и эпидермального фактора роста [40], что нарушает регенерацию 
слизистой. 
Исследования с использованием апикальных микроэлектородов показали, что в 
здоровых тканях ионы Н+ не проникают через апикальную мембрану или 
гликопротеин межклеточного пространства [30,99]. Если кислота все-таки 
проникает по внеклеточным пространствам, то она обычно нейтрализуется 
клеточным бикарбонатом [50,99]. При ГЭРБ эти свойства эпителия ослабевают, а 
экспозиция кислоты приводит к гибели верхних слоев эпителия [99]. В ответ на 
повреждение верхних слоев эпителия, в качестве защитной реакции, происходит 
пролифирация и гиперплазия клеток базального слоя [99]. При длительном 
хроническом эзофагите погибший эпителий пищевода может замещаться 
эпителием Барретта. Эта вероятность возрастает, если эзофагит носит эрозивный 
или язвенный характер [40,109,126]. 
Начавшийся эзофагит поддерживается различными медиаторами воспаления – 
простагландинами [64,126], свободными радикалами О2 [106], лейкотриенами 
[126]. Эпителиальная реакция на кислоту различна у здоровых и больных ГЭРБ и 
восстанавливается после эффективного медикаментозного или хирургического 
лечения [69]. 
Таким образом, единого мнения о механизме предотвращения ГЭР в литературе 
нет. Наиболее важной структурой, по-видимому, является НПС. В литературе 
отражены некоторые физиологические характеристики НПС, однако, данные о 
его анатомическом строении противоречивы. Противоречивы также вопросы 
зрелости и функционирования НПС у детей. 
В основе патогенеза ГЭРБ лежит несколько факторов, которые связаны между 
собой по типу «порочного круга». Слабость НПС, снижение клиренса и 
резистентности слизистой пищевода приводят к эзофагиту. Эзофагит, в свою 
очередь, снижает компетентность НПС, клиренс и способность эпителия к 
регенерации. Из данных литературы трудно выявить какие механизмы патогенеза 
являются ведущими, что требует их дальнейшего изучения. Поэтому при лечении 
ГЭРБ, медикаментозном или хирургическом, приходится учитывать все эти 
факторы. 
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