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Резюме
В статье изложен обзор современной литературы, отражающий представление о механизмах возникновения и развития 
психических нарушений при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ). Представлен краткий исторический 
экскурс изучения вопроса ГЭРБ. Отражены данные эпидемиологических исследований ГЭРБ в мире. Рассмотрены 
современные теории механизмов развития психических нарушений при ГЭРБ. Большое внимание посвящено роли 
перинатального поражения центральной нервной системы (ЦНС), обеспечивающего в детском возрасте вегетативную 
дисфункцию при ГЭРБ. Также, отражены сведения о стресс-диатезной модели, объясняющей вклад тревоги и депрессии 
в формирование психических нарушений при ГЭРБ.
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Summary 
The article presents a review of modern literature, reflecting the idea of the mechanisms of the emergence and development 
of mental disorders in gastroesophageal reflux disease (GERD). A brief historical insight into the study of GERD is presented. 
Reflected data of epidemiological studies of GERD in the world. The modern theories of the mechanisms of development of 
mental disorders in GERD are considered. Much attention is devoted to the role of perinatal damage of the central nervous 
system (CNS), which provides autonomic dysfunction in GERD in childhood. Also, there is information about the stress-diathesis 
model explaining the contribution of anxiety and depression to the formation of mental disorders in GERD.
Keywords: gastroesophageal reflux disease, mental disorders, perinatal damage of the central nervous system, vegetative 
nervous system
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Введение
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) 

относится к многофакторным заболеваниям с полиморф-
ной клиникой, множеством ассоциированных с гастроэ-
зофагеальным рефлюксом (ГЭР-ассоциированные) со-
стояний и быстрым развитием тяжелых осложнений.

В развитии заболевания помимо конституционально-
генетических факторов принимают участие биологические и 
психосоциальные факторы. Все это осложняет выработку еди-
ной модели этио-патогенеза заболевания, что приводит к ма-
лой эффективности лечебно-реабилитационных мероприятий. 

Психосоматическая концепция ГЭРБ в основном 
опирается на психоаналитическую теорию, объясняя со-
матизацию действием психосоциальных и личностных 
факторов на генетически предрасположенной почве. Дру-

гим направлением исследования ГЭРБ является изучение 
психосоматических взаимосвязей в условиях нарушенного 
нервно-психического развития в результате раннего органи-
ческого поражения центральной нервной системы (ЦНС). 
Использование современных нейропсихологических, элек-
трофизиологических и психофизиологических методов 
может оказаться существенное влияние на представления о 
психосоматических механизмах заболевания, что позволит 
сформулировать принципы эффективной терапии и профи-
лактики ГЭРБ и ГЭР-ассоциированных состояний.

Эволюция представлений о 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни

Некоторые симптомы ГЭРБ упоминались ещё во 
времена Авиценны, но впервые заболевание, связанное с 
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забросом кислого содержимого желудка в пищевод, было 
описано в 1879 г. H.Quinke [1]. Как самостоятельная но-
зологическая единица ГЭРБ получил признание в 1997 г. 
на конгрессе гастроэнтерологов и эндоскопистов в г. Ген-
вале (Бельгия) [2].

Кроме того, связь между бронхоспазмами и га-
строэзофагеальным рефлюксом отметил еще в 1204 г. 
Moshehben Maimon в «Трактате об астме», где писал о 
приеме пищи, горизонтальном положении тела и хрипах 
в груди. В 1892 г. W. Osler в руководстве «Принципы и 
практика медицины» обратил внимание на особенности 
диеты при бронхиальной астме и рекомендовал не ло-
житься, «пока не переварится пища». Он также проана-
лизировал патогенез нарушений дыхания после приема 
обильной пищи и отметил, что имеет значение два меха-
низма: прямое раздражение слизистой оболочки бронхов 
и рефлекторные влияния из желудка [3].

На сегодняшний день под гастроэзофагеальной реф-
люксной болезнью (ГЭРБ) понимают спонтанное, регу-
лярно повторяющееся возникновение заброса в пищевод 
желудочного или дуоденального содержимого, что при-
водит к возникновению характерных симптомов, в том 
числе экстрапищеводных [4]. Наиболее характерными 
симптомами ГЭРБ являются изжога и регургитация, а 
наиболее распространенным эндоскопическим проявле-
нием – рефлюкс-эзофагит [5].

Всемирная организация здравоохранения определя-
ет гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ) как 
хроническое рецидивирующее заболевание, которое обу-
словлено нарушением моторной и эвакуаторной функции 
органов гастро-эзофагеальной зоны и характеризующе-
еся спонтанным или регулярно повторяющимся забра-
сыванием в пищевод желудочного или дуоденального 
содержимого, что приводит к повреждению дистального 
отдела пищевода с развитием в нем эрозивно-язвенных, 
катаральных и/или функциональных нарушений [5].

Согласно международной классификации МКБ-
10 выделают две формы заболевания: ГЭРБ с эзофаги-
том (K21.0) и ГЭРБ без эзофагита (K21.1) [6]. Послед-
нюю чаще называют неэрозивная рефлюксная болезнь 
(НЭРБ), которая в общей структуре ГЭРБ составляет 
60-65% [5]. Для подтверждения диагноза помимо ха-
рактерной клинической картины необходимы данные 
результатов инструментальных методов исследования: 
эндоскопического, pH-метрического, манометрического, 
рентгенологического [7]. О НЭРБ говорят при наличии 
эндоскопически негативного варианта патологии, под-
тверждаемого клиническими симптомами и данными рН-
метрии пищевода, выявляющей патологические гастроэ-
зофагеальные рефлюксы (ГЭР). В нормальных условиях 
рН в нижней трети пищевода составляет 6,0. Патологиче-
скими ГЭР считаются рефлюксы с рН в пищеводе менее 
4 (кислотный вариант) или более 7 (щелочной вариант) 
продолжительностью более 5 минут, более 50 эпизодов 
в течение суток, общей продолжительностью более 1 
часа и существующие не менее 3 месяцев [5]. Согласно 
данным литературы, истинный щелочной ГЭР встречает-
ся редко, и составляет не более 5% в популяции детей с 

расстройствами верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) [2].

Эндоскопически ГЭРБ классифицируется по Мо-
дифицированным критериям эзофагита Savary—Miller 
(1978) и Лос-Анджелесской системе классификации 
(1994) [8].

Эпидемиология гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни

Распространенность ГЭРБ в России среди взрос-
лых составляет 13,3% [9]. В структуре заболеваний ор-
ганов пищеварения у детей ГЭРБ составляет 30-40%. 
При этом, частота ГЭРБ и вероятность осложнений с 
возрастом увеличивается [2,10,11]. По данным различ-
ных авторов частота ГЭРБ варьирует от 8% до 21-74% 
новорожденных и детей старшего возраста с заболева-
ниями ЖКТ, причем физиологический ГЭР имеет место 
в 85% случаев у новорожденных на 1 неделе жизни, в 
10% – у 2-месячных младенцев, у 60% детей срыги-
вания исчезают при отсутствии лечения до 2 летнего 
возраста. Согласно данным эндоскопических и гисто-
логических обследований, эндоскопически негативная 
ГЭРБ, подтвержденная морфологически, выявляется в 
51% случаев. Доля эрозивно-язвенных РЭ составляет 
6,5% в структуре патологии верхних отделов пищевари-
тельного тракта [12].

В последнее десятилетие обнаруживается небыва-
лый рост заболеваемости ГЭРБ в детской популяции с 
тенденцией к утяжелению проявлений заболевания и на-
растанию числа осложнений  [10,13–15]. По данным К. 
В. Арифуллиной и соавт., обследовавших около тысячи 
школьников, жалобы на боли в животе предъявляли око-
ло 26 % детей до 12 лет и около 60 % подростков. Дис-
пепсия была выявлена у 65 % школьников, ее частота 
практически не зависела от возраста [16]. Борисов А.С. и 
соавторы обнаружили ГЭРБ у 69,5% мальчиков-подрост-
ков и 30.5% девочек той же возрастной категории [13]. По 
данным Н.В. Лярской и Т. А. Видмановой, частота эзофа-
гитов среди детей, прошедших эндоскопическое исследо-
вание, составила 22–23 % [17,18]. 

Этиопатогенез гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни

С теоретических позиций ГЭРБ представляет собой 
ту относительно редкую «модель» заболевания, в рамках 
которой трудно разделить этиологию и патогенез. Сре-
ди множества факторов, объясняющих возникновение 
и развитие ГЭРБ, основным является нарушение «за-
пирательного» механизма кардии, который может иметь 
абсолютный и относительный характер. Кроме этого, 
механизм развития данного заболевания подразумевает 
недостаточную эффективность эзофагеального очище-
ния (клиренса), а также изменение резистентности сли-
зистой оболочки пищевода. Определенную негативную 
роль играет и повышение кислотообразующей функции 
желудка, вследствие чего рефлюктат (компоненты желу-
дочного содержимого) приобретает особые агрессивные 
свойства [1].
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Конституционально-генетические факторы
Фактор наследственности играет определенную 

роль в развитии моторно-секреторных нарушений актив-
ности верхних отделов пищеварительного тракта. Его 
вклад оценивается от 12 до 72% вероятности развития 
ГЭРБ у ребенка, у которого хотя бы один из родителей 
страдает заболеванием [19]. Встречаются сообщения о 
более высокой частоте фенотипических маркеров дис-
плазии соединительной ткани у детей с патологией га-
стродуоденальной зоны [20]. Неправильное пищевое по-
ведение и вредные привычки встречаются у 92.2% детей, 
гиподинамия – у 38% [13]. 

Также, ГЭРБ отмечается у детей младшего возраста 
после оперативного вмешательства по поводу атрезии пи-
щевода, врожденной кишечной непроходимости, гастро-
шизиса. Муковисцидоз, наличие в анамнезе кишечных 
инфекций, отягощенного аллергоанамнезе значительно 
увеличивает риск развития ГЭРБ у детей [4]. 

Недавнее исследование показало, что у 67% здоро-
вых детей срыгивание в возрасте 4 месяцев, как правило, 
связано с задержкой развития нейромускуляризации пи-
щевода [4].

Развитию ГЭРБ у детей способствует также сла-
бость соединительной ткани. Сочетание вегетативной 
дистонии и соединительнотканной дисплазии при идио-
патическом пролапсе митрального клапана являются кон-
ституциональными (генетически) обусловленными. Свя-
зано это с одновременной закладкой указанных систем в 
эмбриогенезе [20].

Цимерман Я.С. и Вологжанина Л.Г. к основным 
предрасполагающим факторам относят психоэмоци-
ональную дезадаптацию, избыточную массу тела и 
поражение пищевода при системной склеродермии. 
При ожирении, когда индекс массы тела превышает 
30 кг/м2, повышается уровень лептина в крови, ко-
торый стимулирует выработку гастроинтестинальных 
пептидов (грелин) и нейропептидов (вазоактивный 
интестинальный пептид), что ведет к высвобождению 
оксида азота, тормозящего перистальтическую актив-
ность пищевода и снижающего тонус нижнего пи-
щеводного сфинктера (НПС). Развитию ГЭРБ так же 
способствуют провоспалительные цитокины (интер-
лейкины -1β и -6, фактор некроза опухолей α), синте-
зирующиеся жировой тканью. Кроме того, тонус НПС 
снижается во время курения, регулярного употребле-
ния крепкого кофе и чая, шоколада, газированных 
и алкогольных напитков, кислых фруктовых соков, 
жирной и жареной пищи, некоторых лекарственных 
средств (антагонисты кальция, антидепрессанты, 
β-адреноблокаторы, миотропные спазмолитики, ни-
траты, глюкокортикоиды, теофиллин). Анатомическая 
структура НПС и, соответственно, его функция, на-
рушаются при хиатальной грыже и системной скле-
родермии. Один из патогенетических факторов – по-
вышение внутрибрюшного давления, он реализуется 
при асците, выраженном метеоризме, ожирении, нату-
живании во время затрудненной дефекации, чрезмер-
ных нагрузках на брюшной пресс [21].

В работах Делягина В.М. упоминаются такие фак-
торы риска развития ГЭРБ, как переедание и обильное 
питье во время еды, привычка ложиться после еды, сиде-
ние на корточках, систематические наклоны (поза «ого-
родника»), сутулость, пищевая аллергия [22]. 

Инфекционные агенты
По данным Гончара Н. В., провоцирующим факто-

ром является латентное инфицирование слизистой обо-
лочки пищевода вирусами группы герпеса, что ведет к 
повышению чувствительности слизистой оболочки к 
рефлюктату [23]. Обсуждается роль Helicobacter pylori в 
развитии ГЭРБ. Например, Семенюк Л.А. и Санникова 
Л.Е. утверждают, что рэвлюкс-эзофагит в большинстве 
случаев сочетается Нр-ассоциированным хроническим 
гастритом на фоне приобретенного иммунодефицита, 
проявляющегося Т- и В-лимфопенией, снижением Ig А 
[24].

Старостин Б.Д. указывает на значительное влияние 
этнического происхождения и географического положе-
ния. В частности, частота возникновения заболевания 
значительно ниже в азиатских странах и у азиатов, про-
живающих в других странах. Так же, острые кишечные 
бактериальные инфекции, такие как сальмонеллез, ши-
геллез, иерсиниоз, кампилобактериз, приводят к разви-
тию функциональных заболеваний ЖКТ и ГЭРБ [1].

Роль перинатального поражения 
центральной нервной системы (ППЦНС)

Многие ученые к предрасполагающими факторам 
развития ГЭРБ у детей относят поражение ЦНС в ран-
ние периоды онтогенеза, сопровождающееся вегетатив-
ными нарушениями [22,25,26]. При этом реализуется 
комплекс патогенетических механизмов, приводящих к 
нарушению функционирования НПС и, как следствие – 
несостоятельности антирефлюксной защиты [27]. Врож-
денные или приобретенные признаки диспластичности 
центральной нервной системы в качестве факторов риска 
рассматривает Епимахова Ю.В. По её данным, они спо-
собствуют нарушению психического гомеостаза и сни-
жают устойчивость компенсаторно-приспособительных 
реакции организма. Патология перинатального периода, 
вызывая гипоксию плода, приводит к замедлению созре-
вания нервной системы [28]. 

К неблагоприятным факторам перинатального пе-
риода относят: в антенатальный период – гестозы, угро-
за прерывания беременности, внутриутробная гипоксия 
плода; в интранатальный период – быстрые и преждев-
ременные роды, кесарево сечение, стимуляция родовой 
деятельности, крупный плод; а также отягощенный гене-
алогический анамнез; в постнатальный период – искус-
ственное вскармливание, сочетанная патология органов 
пищеварения, токсико-аллергические воздействия. Ана-
лиз неблагоприятных факторов развития в перинаталь-
ном периоде позволил установить их достоверно боль-
шую частоту у детей с патологическим ГЭР (56,4 %) по 
сравнению с детьми без моторных нарушений (27,8 %) 
[20].
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Рефлекс глотания у ребенка несовершенен, вслед-
ствие чего даже проглатывание слюны представляет для 
него определенные сложности на протяжении первых 2 
лет жизни. У недоношенных младенцев в возрасте 34 не-
дель и старше рефлекс глотания наблюдался чаще, при 
этом давление НПС достоверно меньше чем у здоровых 
младенцев [29].

Определенные анатомические особенности строе-
ния пищевода и желудка у детей, несовершенство ней-
рогуморальной регуляции перистальтики и функциони-
рования сфинктерного аппарата приводят к развитию 
срыгиваний и физиологического рефлюкса, которые с 
возрастом или исчезают, или трансформируются в пато-
логическую форму рефлюкса с исходом в ГЭРБ. Срыги-
вания у детей не всегда носят физиологический характер, 
они могут быть вызваны нарушениями антирефлюксного 
механизма вследствие изменения координирующей роли 
центральной нервной системы и ее вегетативного отдела 
(недостаточность кардии) [29].

У детей с ППЦНС срыгивания носят чаще патоло-
гический характер, а у 3 – 10% развиваются такие ослож-
нения ГЭР, как апноэ и брадикардия, связанные прежде 
всего с повышением тонуса парасимпатической нервной 
системы. Причем моторная активность желудка у таких 
детей выше, чем у здоровых [30]. Гипермоторная дис-
кинезия способствует не только пропульсивной функции 
желудочно-кишечного тракта, но и антиперистальтиче-
ской, способствуя развитию гастроэзофагеального реф-
люкса [29].

Еще одним механизмом развития ГЭРБ у детей с 
ППЦНС являются спонтанные релаксации НПС. Следо-
вательно, у детей с ППЦНС с относительно несформиро-
ванными механизмами нейрогуморальной регуляции пе-
ристальтики пищевода и несовершенной координацией 
деятельности верхнего и нижнего пищеводных сфинкте-
ров, релаксации НПС приводят к развитию ГЭРБ, тогда 
как у здоровых новорожденных эти релаксации приводят 
к развитию рефлюкс-эзофагита, дальнейшая судьба кото-
рого зависит от соотношения факторов агрессии и факто-
ров защиты слизистой пищевода и скорости становления 
нейрогуморальной регуляции сфинктерного аппарата 
[31,32].

Манометрическое исследование пищевода у недо-
ношенных детей выявляет, низкие цифры давления НПС 
со спонтанными релаксациями, а также ортоградные 
перистальтические волны пищевода во время акта гло-
тания. В 86% случаев данные факторы являются пред-
шественниками ГЭРБ [33]. У недоношенных младенцев 
в норме перистальтические моторные паттерны встреча-
ются реже, чем неперистальтические (26,6 и 73,4 % соот-
ветственно). Нарушения моторики верхних отделов ЖКТ 
детей с симптомами ГЭР носят диффузный характер [34]. 
Неспособность НПС сдержать рост интраабдоминально-
го давления у детей в возрасте 6 – 20 месяцев, страдаю-
щих ГЭР, является важным компонентом патофизиологи-
ческого механизма развития ГЭРБ [35].

Обнаружено, что у недоношенных детей очищение 
пищевода (клиренс) затруднен и дополнительно обеспе-

чивается глоточно-эзофагеальным рефлексом вторичной 
перистальтикой [36], что в сочетании с нарушением ре-
лаксации и моторики НПС может являться предраспола-
гающим фактором развития ГЭРБ [37].

У большинства обследованных найдены изменения 
на ЭЭГ, у 76% детей обнаружена дисфункция стволовых 
структур, у 48% - признаки гипертензионно-гидроце-
фального синдрома, у 72% по данным эхоэнцефалоско-
пии – расширение желудочкового комплекса, у части 
больных – расстройства корковой ритмики. Таким обра-
зом, у подавляющего количества детей обнаружена недо-
статочность церебральных структур резидуального гене-
за на фоне отягощенного акушерско-гинекологического 
анамнеза [38]. Кроме того, по данным исследователей, у 
неврологически ослабленных младенцев снижается дав-
ление НПС, что предрасполагает к рефлюксу и развитию 
ГЭРБ. Так же у детей с перинатальной травмой ЦНС в 
большинстве случаев нарушены перистальтика пищево-
да и клиренс [39]. Полученые Самариной О. В. данные 
при психологическом тестировании позволяют класси-
фицировать выявленные отклонения как пограничные 
расстройства, которые могут быть одной из причин по-
ражения сфинктеров ЖКТ в результате общей дезадап-
тации организма. У пациентов с ГЭР и ДГР и в сочета-
нии с гастродуоденитом доминирует слабый тип ВНС с 
расстройством эмоционально-поведенческих реакций и 
неадекватным типом межличностых отношений. Допол-
нительно указывается на превалирование у пациентов 
гиперосимпатикотонической вегетативной реактивности 
и недостаточного вегетативного обеспечения [38]. 

Риск развития патологического ГЭР у детей с дис-
плазией соединительной ткани повышается в случае 
отягощенного перинатального анамнеза, наличии на-
следственной предрасположенности и сопутствующей 
вегетативной дисфункции [29].

Роль вегетативной дизрегуляции
Несостоятельность антирефлюксного механизма у 

детей может быть первичной и вторичной. В основе пер-
вичной несостоятельности антирефлюксных механизмов 
у детей раннего возраста, как правило, лежат нарушения 
регуляции деятельности пищевода со стороны вегета-
тивной нервной системы [39–41]. Развитие вегетативной 
дисфункции обусловлено зачастую перинатальными по-
вреждениями головного и/или спинного мозга. Дуднико-
ва Э.В. и Вороненок И.И. обращают внимание на то, что 
у детей с перинатальным поражением центральной нерв-
ной системы развивается вегето-висцеральный синдром, 
проявляющийся персистирующей рвотой, срыгиванием, 
чередованием запоров и поносов. Позже присоединяются 
дисбактериоз, вторичная ферментная недостаточность и 
нарушение всасывания [42]. 

Исследования исходного вегетативного тонуса по-
казывают наличие синдрома вегетативной дисфункции 
по симпатикотоническому или парасимпатикотоническо-
му типу [43,44]. При этом, ученые сходятся во мнении, 
что вегетативная реактивность, выявляемая при прове-
дении клиноортостатической пробы, характеризуется из-
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быточным включением симпатико-адреналовой системы 
[45–47]. В некоторых исследованиях наряду с вегетатив-
ными нарушениями у детей с ГЭРБ отмечается комплекс 
церебрастенических жалоб в виде головной боли, по-
вышенной утомляемости, плохой переносимости вести-
булярных нагрузок [48]. По данным Жихаревой Н.С., у 
больных ГЭРБ на уровне шейного отдела позвоночника 
часто выявляются дислокация тел позвонков, окостене-
ния бугорка передней дуги 1-го шейного позвонка, осте-
опороз, платиспондилии, деформации, что проявляется 
дискенезией пищевода, недостаточностью НПС, кардио-
спазмом и др. [49]. 

Вторичная несостоятельность антирефлюксного 
механизма развивается из-за врожденного недоразвития 
нервно-мышечного аппарата желудочно-пищеводного 
сфинктера, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, 
пилороспазма или пилоростеноза и других причин. Пер-
вичная и вторичная недостаточность кардии вызывает 
недостаточность НПС [49].

Психосоциальные и личностные факторы
Согласно современным принципам психосоматиче-

ской медицины основное значение в развитии функцио-
нальных расстройств ЖКТ имеют социально-значимые 
стрессовые факторы на фоне уязвимости, создаваемой 
конституционально-генетической предрасположенно-
стью [50,51]. 

Г. Селье в своих работа подробно описывал стрес-
сорные поражения слизистой оболочки желудки и кишеч-
ника. Автор обнаружил механизм избыточной адренерги-
ческой вазоконстрикци за счет мощного симпатического 
подавлении блуждающего нерва во время стресса [52]. В 
дальнейшем было обнаружено, что хронический стресс 
через определенное время приводит к активации перифе-
рических парасимпатических центров (т.е. более фило-
генетически древних систем), что негативно сказывается 
на регуляции работы сфинктеров и общей моторики [53].

Влияние психоаналитической концепции побудило 
ученых исследовать личностные особенности больных с 
функциональными нарушениями ЖКТ. 

Современные исследования показывают, что у 
более чем трети детей с эрозивно-язвенными заболева-
ниями ЖКТ обнаруживается повышенный уровень тре-
вожности. При этом, в большинстве случаев у матерей 
этих детей имели место психические проблемы по типу 
аликсетимичности. Среди детей, которые страдают яз-
венными заболеваниями ЖКТ, преобладает эмотивный, 
циклотимный, экзальтированный типы характера. Кроме 
того, исследователи отмечают у таких детей отклонения 
в когнитивных функциях [54,55].

По данным Самариной О. В., сочетанные сфин-
ктерные нарушения возникают у большинства пациен-
тов на фоне стрессового психологического состояния. У 
2/3 детей с гастродуоденитом и патологией сфинктеров 
обнаружены изменения со стороны ЦНС. Кроме того, 
выявлена взаимосвязь и взаимообусловленность между 
психоэмоциональными измнениями и вегетативными 
расстройствами, что проявляется в клинических особен-

ностях течения заболеваний с патологией моторно-эваку-
аторной функции [38]. 

В качестве психосоматической патологии ГЭРБ 
рассматривает и Билецкая М. П. По её мнению, нервно-
психическое напряжение – один из ведущих факторов, 
провоцирующих заболевание ЖКТ. Хронический стресс 
вызывает стойкий спазм кишечника, дизрегуляцию си-
стемы сфинктеров желчевыводящих путей, повреждение 
слизистой оболочки желудка и ДПК. К особенностям де-
тей с психосоматическими заболеваниями ЖКТ автор от-
носит: тревожность, возбудимость, раздражительность, 
высокий самоконтроль, напряженность,  гипернорматив-
ность, неуверенность в себе. В семьях обследуемых вы-
явлен высокий уровень общей семейной тревоги [56]. 

По данным литературы, для детей с хроническими 
заболеваниями ЖКТ характерен определенный тип лич-
ности, характеризующийся импульсностью поведения, 
склонностью к невротическим расстройствам, агрессив-
ностью, плохой адаптацией к изменяющимся условиям 
жизни (например, начало посещения детского сада). На 
фоне физиологического роста ребенка изменяется мо-
бильность эмоциональной сферы, что является предпо-
сылкой для морфофункциональных заболеваний и по-
явления хронического психоэмоционального стресса, 
который в свою очередь способствует возникновению 
патологии ЖКТ. У 76.1% детей исследователями за-
фиксирован синдром психологических расстройств, в 
частности, тревожно-фобические (65%) и тревожно-де-
прессивные (11.1%) изменения. У 58.1% детей выявле-
на неустойчивость внимания, у 63.6% - недостаточность 
словарного запаса, у 46.3 % - ограниченность обстракт-
ных и конкретных представлений, долговременная па-
мять выражено снизилась у 19% обследуемых [55]. 

Пахомова С. М. выявилаа у пациентов с патологией 
ЖКТ психастению, высокие уровни тревожности, нейро-
тизм, «уход» в болезнь, интроверсию. В 15.3% случаях 
наблюдаются истинные психические расстройства (сома-
тоформные), сочетающиеся с невротическими [51]. 

Цимерман Я.С. и Волгожанина Л.Г. отмечают у 
больных с ГЭРБ преобладание ипохондрических черт, 
астенизацию, панические атаки, признаки вегетативной 
дистонии. Пациенты отличаются эмоциональной лабиль-
ностью, повышенным уровнем реактивной тревожности, 
депрессией [21]. 

Исследование особенностей пациентов с функцио-
нальной диспепсей выявило у подавляющего большин-
ства больных психические расстройства: аффективные  
(тревожно-депрессивные, депрессивно-ипохондриче-
ские и истеро-депресснвные расстройства) у 40.4%, не-
вротические (состояния декомпенсации, расстройства 
адаптации с преимущественно истероконверсионными, 
тревожно-истерическими расстройствами) у 32.9% и  
ипохондрические (неврозоподобные шизофрении, боль-
ные сшизоидным типом личности) у 26.6%. Фиксиро-
вались акцентуации характера: тревожные (70,0%), де-
монстративные (63,3%), эмотивные (53,3%) и ригидные 
(45,0%) [57]. 

Существует мнение о том, что личностные пробле-
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мы детей с ГЭРБ обусловлены нехваткой витаминов и 
микроэлементов ввиду их плохой усвояемости [58].

Киясова Л.М. рассматривает в качестве пускового 
факторы как для заболеваний ЖКТ, так и для нарушений 
психо-эмоциональной сферы дефицит нутриентов. От-
сутствие в нужном количестве питательных веществ от-
ражается в нарушении миелинизации нервных волокон, 
что ведет к изменению скорости прохождения нервных 
импульсов; психического развития, формирования по-
веденческих реакций, обучения, адаптации. С другой 
стороны, дефицит нутриентов ведет к дистрофии слизи-
стой оболочки ЖКТ, замедляет моторно-эвакуаторную 
функцию, тормозит выработку гастроинтестинальных 
гормонов, уменьшает синтез пищеварительных фермен-
тов. Возникает порочный круг: несбалансированность 
пищевого рациона – ухудшение физического и психоэмо-
ционального статуса – нарушение питания в результате 
изменений в состоянии здоровья [46].

По мере прогрессирования дефицита массы тела у 
пациентов с хроническим гастродуоденитом возникают 
снижение возбудимости коры головного мозга и актив-
ности центров гипоталамической области, дисфункция 
подкорковых образований. Нарушается деятельность ве-
гетативной нервной системы в виде усиления парасимпа-
тического звена и центрального контура регуляции рит-
ма сердца.  Изменяется психическое и психологическое 
здоровье: повышение эмоциональной восприимчивости, 
фиксация отрицательных событий, неустойчивость и 
противоречивость чувств и желаний, невротическая на-
правленность эмоций, склонности к частым истероид-
ным реакциям, наврозоподобные состояния [46]. 

Коморбидные ГЭРБ расстройства
В качестве коморбидных состояний при ГЭРБ чаще 

всего встречаются патологии ЖКТ (синдром раздражен-
ного кишечника, язвенная болезнь, хронический гастрит, 
грыжа пищеводного отверстия диафрагмы), заболевания 
соединительной ткани (склеродермия), бронхолегочные 
нарушения (реактивный бронхит, бронхиальная астма), 
аллергические заболевания (атопический дерматит), ме-
таболический синдром и др. [59]. 

ГЭР-ассоциированные бронхолегочные 
нарушения	

Связь между пищеводом и бронхиальным деревом 
объясняется общностью их происхождения  от первич-
ной пищеварительной трубки и единой иннервацией вет-
вями блуждающего нерва [60].

Развитие бронхоспазма на фоне гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни связывают с двумя механиз-
мами: первый — микроаспирация или макроаспирация 
кислого желудочного содержимого в дыхательные пути, 
второй — рефлекторный, вследствие стимуляции ва-
гусных рецепторов дистальной части пищевода [15,61]. 
Аспирация вызывает рефлекторное закрытие просвета 
дыхательных путей, снижение выработки сурфактанта, 
повреждение эпителия, в тяжелых случаях — отек лег-
ких и кровотечения. Второй механизм реализуется по 

схеме: ГЭР — эзофагит — раздражение афферентных 
рецепторов вагуса — повышение реактивности трахео-
бронхиального дерева — увеличение лабильности му-
скулатуры бронхов — бронхоспазм [62]. В результате 
формируется замкнутый круг: за счет прямого действия 
(ночная аспирация) и инициации эзофагобронхиально-
го рефлекса гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
индуцирует развитие бронхоспазма и воспалительного 
процесса; препараты, применяемые при астме, в свою 
очередь могут способствовать развитию рефлюксной 
болезни. В частности, теофиллины, глюкокортикоиды и 
b2-адреномиметики снижают тонус НПС и стимулиру-
ют секрецию соляной кислоты [2]. Поэтому пациенты с 
гастроэзофагеальным рефлюксом входят в группу риска 
по развитию бронхообструктивнных заболеваний [63]. 
Кроме того, обструктивный синдром или интенсивный 
мучительный кашель способны повысить внутрибрюш-
ное давление, что приводит к нарушению нормальной 
моторики желудка. С другой стороны, повышение вну-
тригрудного давления, например при интенсивном вдохе, 
тоже способствует возникновению рефлюкса [64]. 

По данным разных исследований у 30% детей с 
ГЭРБ развивается бронхиальная астма [65,66]. При этом 
гастроэзофагеальный рефлюкс обнаруживается у 75% де-
тей и более, страдающих бронхиальной астмой [67]. На 
сегодняшний день считается, что бронхиальная астма и 
ГЭРБ являются двумя сопутствующими заболеваниями, 
которые могут провоцировать обострение друг друга [68]. 
Пименов Л.Т. и Савельева Т.В. объясняют возникновение 
приступов БА преимущественно в ночной период умень-
шением частоты глотательных движений и увеличением 
воздействия кислоты на слизистую оболочку пищевода, 
что ведет к развитию бронхоспазма по вышеупомянутым 
механизмам [69]. Применение антисекреторных препа-
ратов приводит к снижению выраженности диспепсиче-
ских симптомов и клиники БА [4] . 

Особая ситуация возникает у детей с недоношенно-
стью, тяжелой гипоксией, токсическим поражением цен-
тральной нервной системы, натальной травмой шейного 
отдела позвоночника. При этом, нередко нарушается коор-
динация акта глотания с закрытием голосовой щели [25]. 
Кашлевой рефлекс, стимулируемый аспирацией, также 
играет защитную роль, но при действии вышеназванных 
патологических факторов имеет место его угнетение в свя-
зи с незрелостью рефлекторной деятельности [25,68].

В координации глотательного рефлекса и закрытии 
голосовой щели при глотании непосредственное участие 
принимает надгортанник, который, по мнению Приворот-
ского В.Ф., способствует нарушению данных процессов 
при изменении его анатомического строения и наличии 
особенностей функционирования. Так же необходимо 
учитывать состояние верхнего пищеводного сфинкте-
ра. Кроме того, существует предположение о наличии в 
слизистой оболочке пищевода рецепторов повреждения – 
ноцицепторов, которые реагируют только при изменении 
состояния слизистой оболочки пищевода, что объясняет 
отсутствие при физиологическом ГЭР кашля и приступов 
удушья [70].
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Респираторные расстройства так же способны про-
воцировать ГЭР, влияя на компоненты антирефлюксно-
го барьера. Реализация данное патологическое влияние 
через увеличение градиента давления (повышение от-
рицательного внутригрудного и положительного внутри-
брюшного давления) [62]. 

Другие ГЭРБ-ассоциированые состояния 
По данным Гуровой М.М. у 45% воспалительные 

заболевания ЖКТ протекают с выявлением 3 и более ко-
морбидных гастроэнтерологических заболеваний: били-
арныя дисфункция (71%), дисфункция сфинктера Одди 
по панкреатическому типу (30%), синдром раздражённо-
го кишечника (22%). Со стороны других органов и си-
стем к коморбидной патологии относятся: вегетативные 
дисфункции в 100% случаев, нарушения осанки у 86% 
детей, пролапс митрального клапана у 22%, гиперплазию 
щитовидной железы у 35,5%, неврозоподобные (23%) и 
астеноневротические состояния (46%), а также метабо-
лические нарушения (обменные нефропатии, дислипиде-
мии) и нарушения нутритивного статуса в виде избыточ-
ного веса (23%) и дефицита веса 1-2 ст. [71]

Представляет интерес сочетание ГЭРБ с кардиорев-
матологической патологией. В частности, у 22% детей 
выявлено нарушение сердечного ритма, у 34% расстрой-
ства вегетативной нервной системы, геморрагический 
васкулит у 11%, венильный ревматоидный артирит у 7%, 
склеродермия у 4%, у 5% обследуемых заболевание соче-
талось с аномалиями клапанов средца, у 4% с узловатой 
эритемой, у 1.2% с синдромом Рейно и системной крас-
ной волчанкой. У всех пациентов обнаружена спонтанная 
регургитация желудочного содержимого в пищевод, ин-
терпретируемая как ГЭР [13]. 

Высокому риску развития ГЭРБ подвержены дети с 
заболеваниями ЦНС. В частности, при бульбарных рас-
стройствах характерны проблемы с глотанием, что ведет 
к аспирации пищи и возникновении хронических респи-
раторных инфекций. Аспирации способствует отсутствие 
или снижение кашлевого рефлекса. Обычно пациенты 

аспирируют желудочное содержимое вместе со слюной 
во время кормления, для большинства детей характерно 
возникновение тошноты, удушья и аспирационной пнев-
монии [67].

В качестве коморбидной патологии в раннем возрас-
те в 91% случаев встречается атопический дерматит [72].

Заключение
Таким образом, наиболее типичными для детей 

с ГЭРБ оказываются нервно-психические нарушения 
психоорганического круга, имеющими схожую динами-
ку и варианты сопутствующих расстройств. Вероятным 
механизмом развития подобных расстройств при ГЭРБ 
авторы считают перинатальное повреждение ЦНС с 
функциональными расстройствами подкорковых струк-
тур, дисфункцией корко-подкорковых взаимодействий и 
нарушением межполушарных взаимосвязей.

Исследования направленные на изучение связи 
ГЭРБ с последствиями ранних органических поражений 
ЦНС, нарушающих вегетативную регуляцию сомати-
ческих функций с уточнением указанных механизмов, 
могут оказаться весьма результативными для разработки 
эффективных методов лечения и профилактики ГЭРБ в 
любом возрасте.■
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