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Представления о рациональной терапии гастроэзо­
фагеального рефлюкса за последние два десятилетия 
претерпели существенную трансформацию. Данное 
обстоятельство явилось следствием как расширения 
знаний о механизмах развития и реализации данного 
состояния, так и совершенствованием методик хи­
рургической коррекции нарушений барьерной функции 
пищеводно-желудочного перехода [4,5,31,55,100,103]. 
Существенную роль в изменение длительное время 
существовавших стереотипов внесло постепенное 
осознание предельных возможностей фармакологи­
ческого воздействия на различные звенья патогенеза 
ГЭРБ и ее последствий [52, 73, 102, 109].

Изменению взглядов на проблему способствовал и 
отмечающийся при многочисленных исследованиях 
различных популяционных групп неуклонный рост 
распространенности клинических проявлений гастро­
эзофагеальной рефлюксной болезни и ее осложнений 
[47, 59, 116].

С другой стороны, понимание многообразия причин 
и факторов, определяющих возникновение и прогрес­
сирование феномена хронической кислотной (или 
щелочной) желудочно-пищеводной регургитации, их 
взаимовлияния, создает объективные препятствия 
для создания универсальной лечебной доктрины 
ГЭРБ [10, 21,31,40, 46].

Затруднения при оценке роли и значимости всех реа­
лизующих развитие данного синдрома условий опре­
деляют сложность выбора рациональной тактики в 
каждом конкретном случае, налагают на клиници­
стов большую ответственность, и являются ключе­
вой причиной существования полярных подходов к 
терапии гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
[10, 31, 78].

Изложенные соображения объясняют отсутствие 
общепринятых показаний к хирургическому лече­
нию гастроэзофагеального рефлюксного синдрома. 
Представления о целесообразности оперативной 
коррекции тех или иных вариантов заболевания 
по-прежнему остаются предметом оживленной дис­

куссии как среди хирургов, так и гастроэнтерологов 
[4, 5, 96, 100, 105].

Таким образом, представляется оправданным рассмо­
треть более подробно отрицательные и положитель­
ные стороны оперативного лечения ГЭРБ в различ­
ных клинических ситуациях.

Наиболее устоявшимся и признанным на сегодняшний 
день считается положение о необходимости хирурги­
ческого вмешательства у пациентов со стойким гастро­
эзофагеальным рефлюксом, являющимся следствием 
нарушения замыкательной функции кардии вследствие 
пролапса желудка в грудную полость через расширен­
ное хиатальное отверстие [3, 6, 7, 8, 74, 96].

Проблема клинических проявлений, диагностики и 
лечения грыж пищеводного отверстия диафрагмы, не 
сопровождающихся феноменом гастроэзофагеальной 
регургитации, достаточно подробно изучена и осве­
щена в литературе и не требует отдельного пояснения 
[8, 51,67, 74].

В то же время, хорошо известно, что именно хиаталь­
ные грыжи являются наиболее распространенной 
причиной возникновения патологического прокси­
мального рефлюкса [3, 4, 73, 74].

Изменение естественных анатомических взаимоотно­
шений в зоне пищеводно-желудочного перехода обу­
славливает механическую несостоятельность нижнего 
эзофагеального сфинктера, и определяет малую ре­
зультативность химиотерапевтического воздействия 
клинические симптомы заболевания [3, 7, 8, 51,73].

С другой стороны, минимальные проявления 
желудочно-пищеводного рефлюкса, возникающего 
на фоне диагностированной хиатальной грыжи, легко 
поддающиеся коррекции простыми изменениями ре­
жима пациента или стандартной медикаментозной те­
рапией, вряд ли следует рассматривать как весомый 
аргумент в пользу хирургического вмешательства 
[51, 69].

Очевидно, что взвешенный подход к определению 
показаний для оперативного лечения ГЭРБ, обуслов-
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ленной (или усугубляющейся) грыжей пищеводного 
отверстия диафрагмы, должен учитывать тяжесть 
клинических проявлений гастроэзофагеального реф­
люкса, его осложнения, а также -  эффективность 
стандартных терапевтических мероприятий, приме­
няющихся при данной патологии [4, 5, 46, 51, 105].

Резистентность пищеводных или внепищевод- 
ных симптомов заболевания к медикаментозной 
терапии, непродолжительный эффект от консер­
вативного лечения, необходимость постоянного 
приема антисекреторных и улучшающих моторику 
желудочно-кишечного тракта препаратов, а тем более 
возникновение осложнений, следует рассматривать 
в качестве объективных оснований для выполнения 
антирефлюксного хирургического вмешательства 
[3,5, 30, 46,86, 96, 100, 108].

Отдельным показанием к оперативному лечению сле­
дует считать сочетание клинических проявлений хиа­
тальной грыжи (болевого синдрома, дисфагии и т.д.) 
с симптомами гастроэзофагеального рефлюкса, неза­
висимо от степени их выраженности и податливости 
медикаментозной терапии. Целесообразность данно­
го положения очевидна и не требует дополнительных 
комментариев [5, 46, 70].

Открытым до настоящего времени остается вопрос 
обоснованности антирефлюксных реконструкций у па­
циентов с изолированной несостоятельностью замыка­
тельной функции дистального пищеводного сфинктера 
[5,69].

Значимая роль данного механизма в возникновении 
проксимального заброса желудочного содержимого и 
развитии клинических проявлений ГЭРБ не вызывает 
сомнений. В то же время, отсутствие четких представ­
лений о физиологических (анатомических) причинах 
преходящей или стойкой релаксации кардии, не по­
зволяет сформулировать патогенетически оправдан­
ную стратегию коррекции возникающего при этом 
гастроэзофагеального рефлюкса [21,78, 90].

Очевидно, что фармакологическое подавление секре­
торной активности желудочного эпителия или сти­
муляция пропульсивной моторики пищевода следует 
рассматривать как эмпирическую попытку нивели­
рования повреждающего воздействия желудочно- 
пищеводной регургитации с сомнительным оконча­
тельным результатом [38, 57, 90].

С другой стороны, внешняя компрессия нижнего 
пищеводного сфинктера, достигающаяся созданием 
фундальной муфты при хирургической реконструк­
ции, вряд ли может существенно повлиять на его био­
механику. Отмечающийся положительный результат 
антирефлюксных вмешательств в данной ситуации 
объясняется искусственным перемещением дна же­

лудка выше абдоминального сегмента пищевода, т.е., 
моделированием эффекта «чернильницы-непроливай­
ки» [5, 32, 82, 83, 99, 114].

Изменение активности проксимально-дистальной 
перистальтики пищевода, как основная причина раз­
вития гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
остается одним из наиболее сомнительных вопросов 
целесообразности выполнения реконструктивных 
оперативных вмешательств [19, 97].

Нейро-физиологические механизмы, лежащие в 
основе указанных нарушений, диктуют логику хи- 
миотерапевтеческой стимуляции моторной функции 
пищевода на различном уровне. Дополнительное по­
вреждение двигательной иннервации мышечной обо­
лочки, неизбежно возникающее при хирургическом 
воздействии, усугубляет ключевое патогенетиче­
ское звено данного варианта развития хронического 
гастро-эзофагеального рефлюкса. Более того, повы­
шение максимального давления нижнего пищеводно­
го сфинктера, достигаемое увеличением его длины и 
созданием компрессионной желудочной манжеты, 
вызывает дополнительные затруднения для опорож­
нения пищевода, снижая таким образом его клиренс 
[21,32,70, 114].

Изложенные соображения представляются весомым 
аргументом против выполнения антирефлюксных 
оперативных вмешательств в тех случаях, когда ве­
дущей причиной развития ГЭРБ является нарушение 
моторно-эвакуаторной функции пищевода [53, 78].

С другой стороны, отсутствие эффективных фармако­
логических методик восстановления эзофагеальной 
перистальтики, и, следовательно, купирующих про­
явления желудочно-пищеводной регургитации, за­
ставляют искать альтернативные варианты помощи 
пациентам с гипокинезией пищевода 119, 55, 97, 103].

Не лишенной смысла в подобной ситуации пред­
ставляется идея создания искусственного антиреф­
люксного барьера за счет расположения дна желудка 
проксимальнее нижнего сфинктера пищевода. Вос­
произведение модели «чернильницы-непроливайки» 
в зоне пищеводно-желудочного перехода без изме­
нения функционального состояния кардии является 
теоретической базой всех видов парциальной фундо­
пликации |4, 16, 32, 104, 114].

Оправданность выполнения подобных вариантов хи­
рургических вмешательств как в виде самостоятель­
ного, так и в составе комбинированного (с фармако­
терапией) лечения пациентов с гастроэзофагеальным 
рефлюксом, обусловленным нарушением моторной 
функции пищевода, в настоящее время подтверждена 
многолетним положительным клиническим опытом, 
и не вызывает сомнений [10, 70, 100].
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Таким образом, существующие в настоящее время 
стратегии терапии данной формы ГЭРБ, имеют свои 
отрицательные и положительные стороны. Вероятно, 
как и в любых спорных вопросах, истина заключена в 
разумном компромиссе между фармакологической и 
оперативной концепциями [4, 5, 52, 72, 105].

Доказанным и весьма распространенным механизмом 
возникновения хронического гастроэзофагеального 
рефлюкса является стойкое повышение внутриже- 
лудочного давления. В основе указанного состояния 
лежат различные виды нарушения эвакуаторной дея­
тельности желудка или двенадцатиперстной кишки. 
Очевидно, что продолжительное время существую­
щий положительный градиент давления между желуд­
ком и пищеводом неизбежно приводит к постепенной 
деградации естественных антирефлюксных барьеров, 
то есть патологической дистально-проксимальной ре­
гургитации [1 ,4, 21,45].

Выбор между хирургической или эндоскопической 
коррекцией и медикаментозной терапией желудочно- 
пищеводного рефлюкса у данной категории пациен­
тов целиком определяется его патофизиологическими 
причинами [55, 103]. Диабетическая гастроэнтеропа­
тия, висцеральные мионейропатии, сопровождающи­
еся гипокинезией верхних отделов пищеварительного 
тракта, функциональные нарушения сократительной 
способности пилорического жома и некоторые другие 
состояния предусматривают терапевтическую такти­
ку лечения [42, 54, 66, 93, 98, 106].

Напротив, наличие механического препятствия для 
своевременного опорожнения желудка или двенадца­
типерстной кишки (а иногда -  и нижерасположенных 
отделов кишечника), определяющее развитие гастро­
эзофагеального рефлюкса, является безусловным по­
казанием к оперативному вмешательству [1,4, 119].

Наиболее распространенными причинами, вызываю­
щими обструктивную гипертензию верхних отделов 
пищеварительного тракта, являются рубцовый стеноз 
пилоро-дуоденальной зоны вследствие перенесен­
ной язвенной болезни и опухоли различных отделов 
желудка. Иногда нарушение пассажа по двенадцати­
перстной кишке может быть обусловлено ее артерио- 
мезентериальной компрессией, перегибом в области 
связки Трейца, крупным дивертикулом и некоторыми 
другими причинами [1, 24, 48, 63, 65, 84, 119].

Очевидно, что в подобных ситуациях изолированная 
антирефлюксная реконструкция зоны пищеводно­
желудочного перехода не решает проблемы. Хирур­
гическое лечение должно подразумевать надежное 
устранение причины повышения давления в просвете 
желудка.

Рассматривая показания к оперативному лечению 
ГЭРБ через призму отдельных патогенетических ме­
ханизмов, нельзя не коснуться, казалось бы, сугубо 
терапевтической области данной проблемы: сниже­
ния резистентности слизистой оболочки пищевода к 
повреждающему действию рефлюктата [58, 76]. На 
первый взгляд упомянутая причина развития заболе­
вания подразумевает исключительно фармакологиче­
ский путь коррекции [4, 10, 19, 21, 78].

С другой стороны, в выполнении антирефлюксных 
хирургических реконструкций у данной категории 
пациентов есть своя логика. Дело в том, альтерация 
сенситивного пищеводного эпителия происходит за 
счет естественного (физиологического) желудочно- 
пищеводного заброса при отсутствии каких бы то ни 
было иных причин. Искусственное создание допол­
нительного препятствия минимальным по объему 
и кратковременным эпизодам гастроэзофагеальной 
регургитации мажет быть эффективным вариантом 
устранения фактора агрессии [55, 103].

Однако следует оговориться, что оперативное ле­
чение в подобной клинической ситуации не должно 
быть методом выбора, и может рассматриваться лишь 
в случае неудачи медикаментозной терапии [87].

При изложении современных дефиниций к хирур­
гическому лечению ГЭРБ, необходимо отдельно 
остановиться на весьма распространенных в повсед­
невной практике осложнениях хронического гастро­
эзофагеального рефлюкса [72, 87, 108].

Наибольший интерес из названной группы состояний 
справедливо занимает феномен цилиндроклеточной 
метаплазии плоского пищеводного эпителия. Акту­
альность выбора изначально эффективной стратегии 
лечения пищевода Барретта определяется его извест­
ной ролью в патогенезе эзофагеальной аденокарцино­
мы [4, 59, 91, 110, 111].

Следует отметить, что по мере расширения знаний о 
причинах и механизмах развития указанного синдро­
ма, накоплении и осмыслении опыта продолжитель­
ного ведения пациентов с подобным осложнением, 
представления о рациональных подходах к терапии 
пищевода Барретта претерпели существенную эво­
люцию [13, 29, 39, 40, 61, 77, 109, 111].

Еще недавно рассматривавшаяся в качестве абсо­
лютного показания к хирургическому лечению транс­
формация слизистого покрова дистальных отделов 
пищевода по типу кишечной метаплазии сегодня под­
разумевает более сдержанное отношение [110, 113]. 
Надежный медикаментозный контроль прогрессив­
ного повреждающего воздействия дуодено- гастроэ- 
зофафагеального рефлюкса на сквамозный эпителий,

44



ГИБКАЯ ЭНДОСКОПИЯ
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭНДОСКОПИЯ 2010 3 125)

подтверждаемый при периодическом эндоскопиче­
ском и морфологическом наблюдении, дает возмож­
ность воздержаться от необоснованных оперативных 
вмешательств. Более того, отсутствие отрицательной 
динамики в морфогенезе минимально выраженных 
неопластических изменений при пищеводе Барретта 
на фоне проводимой консервативной терапии, позво­
ляет ограничиться динамическим наблюдением. Без­
опасность и рациональность данной концепции нашла 
подтверждение в многочисленных исследованиях по­
следних лет [27, 40, 107, 110].

В то же время, не лишенной рационального зерна, 
представляется логика сторонников активной хи­
рургической тактики в отношении данного варианта 
осложнений хронического желудочно-пищеводного 
рефлюкса [14, 18, 25, 26, 28, 96, 112].

Бесспорной положительной стороной подобной пози­
ции является идея однократной и радикальной редукции 
ключевого звена патогенеза цилиндроклеточной мета­
плазии пищеводного эпителия, а стало быть -  надежного 
устранения вероятного риска развития аденокарциномы 
пищевода |14, 18,26,34, 86, 91,96, 118, 121].

Рассматривая проблему целесообразности оператив­
ного лечения пищевода Барретта, нельзя не учиты­
вать и роль дуодено-гастро-эзофагеального рефлюкса 
в развитии заболевания [35, 81, 111]. К сожалению, 
современная фармакология не имеет эффективных 
средств нивелирования повреждающего воздействия 
дериватов желчи на слизистый покров пищевода [91, 
113]. Очевидно, что лишь создание механического 
барьера для дистально-проксимальной регургитации 
может препятствовать прогрессированию мета- и 
неопластических изменений сквамозного эпителия. 
Кроме того, нельзя не учитывать, что в основе вос­
ходящего щелочного рефлюкса лежит не столько не­
состоятельность запирательной функции пилориче­
ского и нижнего пищеводного сфинктеров, сколько 
хроническая дуоденальная гипертензия, имеющая 
определенные органические причины [1, 17, 18,28].

Отдельным вопросом стратегии лечения пациентов 
с пищеводом Барретта остается определение показа­
ний к проведению эндоскопической деструкции мета- 
плазированного сквамозного эпителия[20, 26 ,40 ,41 , 
94,95, 112, 115, 117].

С точки зрения современных представлений о мор­
фогенезе аденокарциномы, развивающейся на фоне 
хронического дуодено- гастроэзофагеального реф­
люкса, выполнение абляции при различных вариан­
тах желудочной трансформации считается необосно­
ванным. Напротив, целесообразность выполнения 
данной процедуры при возникновении кишечной 
метаплазии с неоплазией, до настоящего времени 

остается предметом дискуссии [20, 26, 4 1 ,79, 80, 94, 
95, 101, 115, 117].

Весомым аргументом сторонников динамического 
наблюдения и консервативной терапии, а, следова­
тельно, — выжидательной тактики, является под­
твержденный многочисленными исследованиями 
относительно невысокий потенциал развития желе­
зистого рака пищевода при неоплазии низкой степе­
ни. Лишь прогрессирование диспластических нару­
шений рассматривается как показание к проведению 
того или иного варианта эндоскопического хирур­
гического лечения с параллельным фармакологиче­
ским контролем основных проявлений заболевания 
140 .41 ,56 ,79 .89 , 112, 1 15].

Альтернативная концепция предусматривает превен­
тивное радикальное устранение не только основного 
патогенетического звена пищевода Барретта -  хро­
нического гастроэзофагеального рефлюкса, но и ми­
нимально опасных с точки зрения развития аденокар­
циномы изменений слизистой оболочки дистального 
отдела пищевода [26, 34, 96]. Алгоритм активного хи­
рургического подхода к лечению данного варианта 
течения ГЭРБ подразумевает проведение эндоскопи­
ческой деструкции зон метаплазии пищеводного эпите­
лия с последующей антирефлюксной реконструкцией 
[10, 26, 41,44, 86, 91, 96]. При необходимости, опера­
тивное вмешательство может быть дополнено коррек­
цией дуодено-гастральной гипертензии [ 17, 28].

Бесспорным достоинством описанных методик хирур­
гического лечения является возможность их выпол­
нения малотравматичными (эндо- и лапароскопиче­
скими) способами 114, 26, 55, 87, 91,96, 103].

Анализируя различные стороны имеющихся в настоя­
щее время стратегий лечения гастроэзофагеального 
рефлюксного синдрома, осложненного пищеводом 
Барретта, нельзя не принимать во внимание, помимо 
прочих, и социально-экономическую сторону пробле­
мы. Очевидно, что однократно затратное и сопряжен­
ное с естественным риском, но радикальное оператив­
ное лечение, позволяет отказаться от целой цепочки 
взаимосвязанных диагностических и терапевтиче­
ских мероприятий, требующих немалых временных и 
материальных вложений как самих пациентов, так и 
медицинских специалистов [12, 40, 61 ].

Изложенные соображения позволяют рассматривать 
идею хирургического комбинированного лечения 
ГЭРБ, протекающей с развитием цилиндроклеточной 
метаплазии плоского пищеводного эпителия, не толь­
ко как имеющую право на существование, но и весьма 
привлекательную с целого ряда позиций [28, 44, 86].

Обсуждение существующих на сегодняшний день 
представлений о вариантах течения и патогенетиче-
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ски оправданных подходах к лечению гастроэзофаге­
альной рефлюксной болезни и ее осложнений не мо­
жет не коснуться проблемы пептических эзофагитов 
и стриктур [4, 9, 72, 87, 92].

Возникновение тяжелых воспалительно-деструктивных 
изменений слизистой оболочки а, тем более, располо­
женных глубже анатомических слоев стенки пищевода, 
всегда является показателем агрессивного характера за­
болевания. В большинстве случаев подобный клиниче­
ский вариант заболевания обусловлен не только инди­
видуальной чувствительностью сквамозного эпителия к 
повреждающему воздействию кислотной или щелочной 
среды, но и, в первую очередь, серьезными органически­
ми факторами [45].

Основными из названных причин следует считать 
хиатальные грыжи и различные нарушения гастро­
дуоденальной эвакуации (или их комбинацию). Имен­
но стойкое повышение давления в просвете желудка 
на фоне несостоятельности барьерной функции ниж­
него пищеводного сфинктера в итоге предопределяет 
продолжительность рефлюкса, а значит -  степень 
альтерации слизистой оболочки пищевода [9, 21, 45].

Представленные соображения позволяют заключить, 
что попытки фармакологического контроля проявле­
ний ГЭРБ, осложненной тяжелыми воспалительно­
деструктивными изменениями слизистой оболочки 
пищевода, с высокой степенью вероятности будут 
малоэффективны, а достигаемый положительный 
результат -  кратковременным. Иначе говоря, вы­
полнение антирефлюксных и устраняющих дуодено- 
гастральную гипертензию хирургическим вмеша­
тельством является наиболее целесообразным и 
патогенетически оправданным методом лечения дан­
ной категории пациентов [72, 87, 108].

Обоснованным показанием к оперативному лечению 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни считается 
развитие рубцового сужения дистального отдела пи­
щевода [64, 71]. Данное осложнение всегда является 
прямым следствием химически индуцированного хро­
нического воспалительного процесса [9, 88].

Клинико-морфологическими предпосылками столь 
тяжелого варианта заболевания следует считать дли­
тельно текущие эрозивно-язвенные эзофагиты. Пре­
обладание в механизмах репарации поврежденных 
тканей фиброзного компонента предопределяет фор­
мирование пептических стриктур пищевода [43, 88].

Несмотря на очевидное предпочтение хирургической 
коррекции гастроэзофагеального рефлюксного син­
дрома у пациентов с рубцовым сужением пищевода, 
выбор оптимального алгоритма лечения остается 
предметом дискуссии [37, 43].

Спектр предложенных и с успехом применяющихся в 
практике методик весьма широк [9, 36, 37, 91].

Не лишенной здравого смысла является стратегия 
поддерживающего бужирования стриктур, проводи­
мого на фоне интенсивной медикаментозной терапии 
[15, 36, 37]. Своих сторонников имеет и диаметраль­
но противоположная идея радикального подхода к 
проблеме, подразумевающая резекцию измененного 
сегмента пищевода с замещением кишечным транс­
плантатом [9, 22, 64]. Промежуточное положение 
занимают многочисленные комбинации малоинвазив­
ных оперативных методов: эндоскопическая дилята­
ция сужения с последующей антирефлюксной рекон­
струкцией, эндо- или лапароскопическое рассечение 
стриктуры, дополняемое фундопликацией, а также -  
их различное сочетание [71, 87].

Разнообразие упомянутых хирургических технологий 
помощи пациентам с пептическими стриктурами пи­
щевода, даже при поверхностном суждении, позволя­
ет констатировать отсутствие универсальной лечеб­
ной стратегии [43].

Очевидно, что выбор оптимального варианта терапии 
должен определяться клиническими проявлениями 
заболевания в каждом конкретном случае. Мини­
мальные проявления дисфагии, хороший и стойкий 
эффект эндоскопической дилятации сужения и купи­
рование симптомов гастро-эзофагеального рефлюкса 
фармакологическими средствами, вряд ли требуют до­
полнительных, хирургических, мероприятий [75, 92]. 
Напротив, развитие протяженной стриктуры пищево­
да, тяжелая дисфагия и непродолжительный положи­
тельный результат (а тем более -  невыполнимость) 
бужирования следует рассматривать в качестве абсо­
лютного показания к радикальному хирургическому 
лечению -  резекции измененного участка органа, или 
комбинированному вмешательству [22, 64, 71].

Однако упомянутые варианты заболевания встречают­
ся не столь часто. В подавляющем большинстве слу­
чаев наблюдается удовлетворительный ближайший 
эффект внутрипросветной дилятации зоны сужения, 
разрешающий симптоматику дисфагии [33, 75, 120]. В 
то же время, за счет увеличения просвета дистального 
отдела пищевода усугубляется повреждающее действие 
и клинические проявления дистально-проксимального 
рефлюкса. Возникает порочный патогенетический круг, 
требующий проведения постоянной фармакологической 
терапии в максимальных дозировках [72].

Методом выбора в подобной ситуации следует счи­
тать выполнение антирефлюксной хирургической 
реконструкции пищеводно-желудочного перехода 
[86]. Целесообразность осуществления одномомент­
ной эзофагопластики определяется индивидуально,
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и должна учитывать протяженность и степень выра­
женности рубцовых изменений пищевода [37, 64].

Рассматривая частные вопросы лечения ГЭРБ, не­
обходимо кратко остановиться на одном из наиболее 
сложных с точки зрения диагностики вариантов за­
болевания -  атипичном (латентном). Очевидно, что 
терапевтическая стратегия должна определяться вы­
явленными при обследовании осложнениями хрони­
ческого желудочно-пищеводного рефлюкса -  эзофа­
гитом, стриктурой или метаплазией, и отталкиваться 
от рассмотренных выше функциональных или органи­
ческих причин их возникновения [49, 50, 85].

При развитии внепищеводных осложнений заболева­
ния выбор рациональной тактики лечения рефлюкс- 
индуцированных изменений со стороны дыхательной 
или сердечно-сосудистой систем, глотки и гортани, 
полости рта должен осуществляться коллегиально 
всеми заинтересованными специалистами. Невоз­
можность адекватной медикаментозной коррекции, 
возникающей в результате хронической желудочно- 
пищеводной регургитации патологии пищевода или 
других органов, определяет показания к хирургиче­
скому лечению [23, 52, 60, 68, 87, 100].

Резюмируя обзор имеющихся на сегодняшний день 
представлений о показаниях к оперативной коррекции 
различных вариантов течения гастро-эзофагеальной 
рефлюксной болезни, и ее наиболее распространен­
ных осложнений, принципах оперативных вмеша­
тельств, необходимо лаконично сформулировать 
основные положения современной хирургической 
доктрины [52, 85, 72, 96].
1. Хирургическое лечение ГЭРБ целесообразно во 

всех случаях, когда проведение всего комплекса 
консервативных мероприятий неэффективно или 
невозможно.

2. Оперативное вмешательство показано пациентам 
с фармакологической зависимостью, т.е. когда от­
мена лекарственных препаратов приводит к воз­
врату симптомов заболевания.

3. Выполнение антирефлюксной реконструкции яв­
ляется необходимым в случаях, когда выражен­
ная симптоматика ГЭРБ обусловлена грыжей пи­
щеводного отверстия диафрагмы.

4. Оперативное лечение целесообразно при со­
четании клинических проявлений хиатальной 
грыжи (болевого синдрома и т.д.) и гастро-эзо- 
фагеального рефлюкса.

5. Комбинированное (эндоскопическая абляция и 
антирефлюксное вмешательство) хирургическое 
лечение оправданно у пациентов с пищеводом 
Барретта при наличии кишечной метаплазии с 
неоплазией.

6. Комбинированное (эндоскопическая дилята­
ция и антирефлюксная реконструкция гастро­
эзофагеального перехода) лечение показано при 
осложнении ГЭРБ пептическими стриктурами 
пищевода.

7. Оперативное вмешательство оправданно у пациен­
тов с тяжелыми формами внепищеводных ослож­
нений гастро-эзофагеальной рефлюксной болезни.

В заключение хотелось отметить очевидную сим­
птоматическую идеологию и неоднозначность пред­
ставленных положений. Однако создание унифи­
цированной лечебной концепции, учитывающей все 
возможные варианты течения гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, в настоящее время вряд ли 
осуществимо. Данное обстоятельство, в первую оче­
редь, определяется гетерогенностью инициирующих 
и разрешающих развитие той или иной картины за­
болевания факторов, невозможностью выделения и 
коррекции ведущего патогенетического механизма 
в большинстве случаев, а так же -  недостаточно­
стью современного понимания феномена желудочно- 
пищеводного рефлюкса. Дальнейшее развитие теории 
и изучение физиологии проблемы, совершенствова­
ние клинических методов исследования, разработка 
новых фармакологических средств, без сомнения, со­
ставит фундамент будущих достижений в данной об­
ласти практической медицины.
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