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Прогресс хирургических технологий меняет 
судьбу больных с  грыжами пищеводного отвер
стия диафрагмы (ГПОД), создав возможности эф-
фективной и безопасной коррекции анатомической 
структуры зоны пищеводно-желудочного перехода 
и противодействия рефлюксным влияниям за счет 
высокотехнологичных методов с использованием 
лапароскопических вмешательств, применением сет-
чатых имплантов для пластики диафрагмы, выпол-
нением симультанных операций при коморбидных 
состояниях [1–3]. Внедрение в практику мощных 
антисекреторных препаратов обеспечило также ус-
ловия для эффективного консервативного лечения.

В настоящее время ГПОД занимают 3-е мес-
то в ряду патологии желудочно-кишечного тракта 
после желчнокаменной болезни и язвенной болез-
ни желудка и двенадцатиперстной кишки [4–5]. Со-
гласно результатам крупных эпидемиологических 
исследований, ГПОД выявляется у 30–40% населе-
ния стран Европы и США, при этом 25% больным 
необходим непрерывный прием лекарств, а 15% па-
циентов нуждаются в оперативном лечении [6–8]. 
В России частота ГПОД колеблется от 2,5 до 33%, 
преобладая у женщин с частотой 60–80% [9]. Среди 
лиц молодого возраста ГПОД встречаются в 5% слу-
чаев, в пожилом возрасте их частота достигает 50% 
[4–5, 10]. У детей ГПОД имеют преимущественно 
врожденный характер и развиваются как следствие 
генетических и эмбриональных аномалий, реже – 

как результат проведенной в детском возрасте опе-
рации фундопликации [11].

В 45–80% случаев ГПОД протекают с наличием 
рефлюкс-эзофагита РЭ [4, 12], а эрозивный вариант РЭ 
более чем в 90% случаев ассоциирован с ГПОД [13].

Аксиальные (скользящие) ГПОД или I тип пред-
ставляют 98,6–99,3% всех грыж, из  которых кар-
диальные составляют 95,5%, кардиофундальные – 
2,3%, субтотальные – 0,4% случаев. Параэзофаге-
альные грыжи (II тип) и врожденный короткий пи-
щевод диагностируются соответственно в 0,4–1,4% 
и 0,3% случаев [11, 14–15]. Комбинированный тип 
ГПОД (III тип) сочетает характеристики аксиальных 
и параэзофагеальных, их IV тип представляют гигант
ские параэзофагеальные грыжи [6]. Отечественная 
классификация ГПОД, предложенная в  1965 году 
И.Л. Тагером и А.А. Липко, учитывает величину сме-
щения абдоминального сегмента пищевода по верти-
кали и пролабированной в пищевод части желудка, 
предполагая три степени выраженности. Так, для ма-
лых грыж (I степени) смещение абдоминального сег-
мента пищевода не превышает 3–4 см, что вынуждает 
его занимать интраторакальное положение, при этом 
кардия располагается на уровне диафрагмы. Иссле-
дованием B. Wallner et al. [16] установлено, что при 
смещении абдоминального сегмента пищевода вверх 
менее чем на 2 см ГПОД протекают бессимптомно.

Участие ГПОД в развитии рефлюксного синдро-
ма M.A. Menezes и F.A.M. Herbella [17] объясняют 
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нарушением защитных механизмов, обеспечиваю-
щих функционирование зоны пищеводно-желудоч-
ного перехода (собственная перистальтическая ак-
тивность пищевода, выработка слюны, эпителиаль-
ная защита), а также антирефлюксных механизмов 
(содружественное действие нижнего пищеводного 
сфинктера (НПС), абдоминального сегмента пище-
вода и диафрагмы, сохранение угла Гиса, клапана 
Губарева и диафрагмально-эзофагеальной связки).

Есть и альтернативная точка зрения [18], рассмат-
ривающая кислотный рефлюкс в качестве причины 
развития и прогрессирования ГПОД. Механизм фор-
мирования ГПОД авторы связывают с укорочением 
пищевода, расстройством действия его сфинктеров, 
снижением тонуса НПС в условиях кислого реф-
люкса, что приводит к прогрессированию грыжи. 
Тем самым создается порочный круг: с одной сторо-
ны, рефлюкс провоцирует грыжу, а грыжа, с другой 
стороны, усугубляет рефлюкс, более того, РЭ сам 
по себе увеличивает степень грыжевого кармана.

Анатомические характеристики ГПОД, как было 
показано на большом материале A. Shamiyeh et al. 
[19], определяются параметрами организма: средняя 
площадь пищеводного отверстия диафрагмы прямо 
пропорциональна окружности грудной клетки чело-
века, но не зависит от пола, роста, массы тела. У здо-
ровых людей со средним ростом 168 см площадь 
диафрагмального отверстия колебалась в интервале 
3,62–9,56 см 2, в среднем составляя 5,84 см 2; среднее 
расстояние до угла Гиса – соответственно 2,7–4,6 см 
и 3,6 см, при том, что пищеводно-желудочное со-
единение располагается интраабдоминально. Как 
показано A. Gryglewsky et al. [20], пролапс слизи
стой оболочки желудка в пищевод сопровождает все 
типы ГПОД независимо от степени их выраженно
сти, и только при малых ГПОД может выступать их 
единственным проявлением.

Традиционно формирование ГПОД связывают 
с пульсионными и тракционными механизмами или 
их комбинацией [14]. В основе пульсионного меха-
низма лежат преимущественно моторно-тонические 
нарушения в зоне пищеводно-желудочного перехода, 
которые реализуются при врожденной или возраст-
ной слабости соединительной ткани [11, 15].

Именно пульсионный механизм лежит в основе 
развития большинства ГПОД. Увеличение частоты 
встречаемости грыж с возрастом объясняется раз-
витием у пожилых слабости соединительно-ткан-
ных структур, уменьшением мышечной массы при 
одновременном увеличении количества жировой 
ткани. Пространство между мышечными краями 
пищеводного отверстия и пищеводной фасцией за-
полнено рыхлой соединительной тканью, в которой 
с возрастом могут образовываться жировые отло-
жения. Это приводит к расширению пищеводного 
отверстия диафрагмы и способствует возникнове-
нию ГПОД. В то же время нарушение моторики пи-
щеварительного тракта, увеличение продолжитель-
ности эпизодов рефлюкса, уменьшение количества 
слюны и содержания в ней бикарбонатов, снижение 

объемного кровотока и атрофия слизистой оболочки 
пищевода в пожилом возрасте способствуют разви-
тию более тяжелых форм РЭ. Следует отметить, что 
прием некоторых препаратов (антихолинергические, 
β-адреноблокаторы, нитраты, седативные и снотвор-
ные средства, бронхолитики и др.) в связи с сопутст
вующими заболеваниями приводит к увеличению 
продолжительности и числа рефлюксов как при на-
личии ГПОД, так и без нее [21–22].

Тракционный механизм формирования ГПОД 
связан с участием вагальной импульсации, обес-
печивающей продольные сокращения пищевода 
и смещение кардии, чему способствует коморбид-
ная патология желудочно-кишечного тракта за счет 
ваго-вагальных рефлексов. Этот механизм также 
может быть обусловлен наличием короткого пище-
вода – индивидуальной структурной особенности 
[18]. В отдельных случаях отмечается комбинация 
обоих механизмов.

Наличие ГПОД нарушает функционирование 
пищеводно-желудочного перехода как за счет гра-
диента внутриполостного давления при снижении 
тонуса НПС, так и за счет изменения ряда струк-
турных образований – диафрагмально-пищеводной 
связки, угла Гиса, длины абдоминального сегмента 
пищевода, круговых мышечных волокон кардиаль-
ного отдела желудка и розетки кардии, расположе-
ния НПС в брюшной полости [17, 23]. Тем самым 
грыжа одновременно создает анатомические пред-
посылки и нарушает физиологическое протекание 
естественных антирефлюксных механизмов. При на-
личии ГПОД часть желудка перемещается в грудную 
полость через расширенное пищеводное отверстие. 
При этом происходит укорочение абдоминального 
отдела пищевода, угол Гиса становится тупым, в свя-
зи с чем клапан Губарева не образуется, тем самым 
облегчаются условия для рефлюкса желудочного со-
держимого в пищевод при каждом физиологическим 
расслаблении НПС [24–25]. Площадь пищеводного 
отверстия диафрагмы при наличии ГПОД находит-
ся в отрицательной корреляции с уровнем давления 
в зоне НПС и в положительной – с числом эпизодов 
рефлюкса, происходящих в горизонтальном поло-
жении [26].

В ответ на раздражение слизистой оболочки пи-
щевода агрессивными компонентами рефлюксата 
происходит спазм НПС, что, в свою очередь, при-
водит к увеличению времени контакта рефлюксата 
со слизистой пищевода, способствуя развитию РЭ 
и вовлекая в воспалительный процесс НПС. Фор-
мируется порочный круг событий, в котором при-
сутствие ГПОД способствует увеличению частоты 
и продолжительности спонтанных релаксаций НПС, 
замедлению его фазовых переходов из  состояния 
физиологического расслабления в состояние тонуса 
покоя и обратно. Крайним проявлением релаксации 
сфинктерного аппарата является зияние кардии, что, 
в свою очередь, усугубляет рефлюксы в пищевод [27].

Развитие ГПОД сопровождается переходом НПС 
из зоны более высокого внутрибрюшного давления 
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в зону более низкого внутригрудного давления, что 
приводит к разобщению наружного и внутреннего 
компонентов антирефлюксного механизма с замед-
лением процесса пищеводного клиренса [16, 28]. 
На прямую взаимосвязь между снижением давления 
НПС и укорочением его длины с выраженностью 
РЭ указывают данные, полученные Sun X. et al. [29] 
и Hu Z.W. et al. [30]. Немаловажную роль в повреж-
дении пищевода при действии рефлюксата играет 
его экспозиция [31–33].

При аксиальной ГПОД не происходит увеличения 
давления на абдоминальный отдел пищевода на вдо-
хе, а сокращение ножек диафрагмы замедляет опо-
рожнение пищевода, что и нарушает пищеводный 
клиренс за счет расстройств первичной и вторичной 
перистальтики органа [28, 34].

При наличии ГПОД расстройство клиренса пи-
щевода обусловлено явлениями ре-рефлюкса. Это 
объясняется тем, что в момент глотания из грыже-
вого мешка происходит рефлюкс его содержимого 
в пищевод [25]. Более того, грыжа влияет на раз-
мер и  расположение «кислотного кармана» [35]. 
При этом установлена прямая взаимосвязь между 
тяжестью РЭ и выраженностью перистальтической 
дисфункции [29–30].

Выраженность РЭ также определяется составом 
рефлюксата, в котором может преобладать кислое 
желудочное содержимое (гастроэзофагеальный реф-
люкс – ГЭР) либо содержимое желудка с примесью 
компонентов желчи и панкреатического сока (дуоде-
ногастроэзофагеальный рефлюкс – ДГЭР).

Учитывая кислотоустойчивость многослойного 
эпителия пищевода, значение в развитии РЭ имеет 
присутствие в рефлюксате пепсина. Его фермента-
тивная активность сохраняется при рН<4 ед., поэто-
му сочетанное воздействие соляной кислоты и пеп-
сина обладает бóльшим повреждающим эффектом 
[33, 36]. Ключевую роль в повреждении базальной 
мембраны пищеводного эпителия отводят именно 
ацидифицированному пепсину как фактору, повы-
шающему проницаемость межклеточных контактов 
[37]. При ГЭР происходит повреждение эпителия 
пищевода, ионы водорода проникают в клетку и за-
кисляют внутриклеточное пространство с инициаци-
ей иммуноопосредованных механизмов воспаления. 
По мнению A. Altomare et al. [32], с различиями в ло-
кальном высвобождении провоспалительных факто-
ров связаны разные фенотипы ГЭРБ – с эрозивным 
и неэрозивным РЭ. В последнем случае большее 
значение имеет ноцицептивная гиперчувствитель-
ность рецепторов слизистой оболочки пищевода, 
определяющая выраженные клинические проявле-
ния РЭ без грубых структурных повреждений пи-
щеводного эпителия. Индуцированное кислотным 
фактором повреждение стенки пищевода протекает 
на фоне уменьшения плотности функционирующих 
капилляров вследствие коагуляции части из них [38].

Патогенез РЭ у больных с преобладающим ДГЭР 
еще недостаточно изучен. Особенностью рефлюксата 
при ДГЭР является присутствие в его составе не толь-

ко соляной кислоты и пепсина, но также панкреати-
ческого сока, желчи и компонентов пищи на разных 
этапах желудочного пищеварения [39–40]. M.F. Vaezi 
et al. [41] показали, что 70–91% эпизодов ДГЭР регис-
трируется при рН<4,0 ед., т. е. в кислом интервале рН, 
что свидетельствует об одновременности формирова-
ния обоих рефлюксов и дает основание предполагать 
участие кислых рефлюксов в реализации механиз-
мов патологического воздействия желчных кислот. 
R. Farré [42] указывает на возможность формирова-
ния ДГЭР только при условии несостоятельности 
пилоруса. В.П. Кочуков и  соавт. [1], основываясь 
на интраоперационном материале, связывают появ-
ление ДГЭР у больных с параэзофагеальными грыжа-
ми с их анатомической особенностью – отсутствием 
функционально состоятельной фиксации желудка 
к диафрагме, вследствие чего имеет место опущение 
угла желудка с нарушением моторно-эвакуаторной 
функции пилоробульбарного отдела и появлением 
дуоденогастрального (ДГР) рефлюкса.

При значениях рН 3,0–6,0 ед. желчные кислоты 
находятся в растворимой неионизированной форме, 
способны проникать в эпителиальные клетки сли-
зистой оболочки пищевода и накапливаться в них. 
В составе рефлюксата у больных с эрозивным РЭ 
и пищеводом Барретта было выявлено преобладание 
холевой, таурохолевой и гликохолевой кислот наряду 
с присутствием вторичных желчных кислот – дезок-
сихолевой и тауродезоксихолевой [33]. Их эффекты 
реализуются, как показано X. Chen et al. [43], путем 
модуляции содержания белков-окклюдинов, обеспе-
чивающих плотный адгезивный контакт эпителиаль-
ных клеток слизистой оболочки пищевода, причем 
под действием дезоксихолевой кислоты и пепсина 
происходит наибольшее повышение клеточной про-
ницаемости.

Желчь в составе рефлюксата провоцирует глу-
бокое повреждение тканей и лейкоцитарную ин-
фильтрацию слизистой и мышечной оболочек, что 
сопровождается активизацией капиллярного кро-
вотока в стенке пищевода и, соответственно, более 
выраженной местной воспалительной реакцией 
сравнительно с индуцированным только действием 
соляной кислоты повреждением пищевода [38].

При этом Е.В. Секаревой [44] показана возмож-
ность повреждения слизистой оболочки пищевода 
действием ДГЭР в условиях гипо- и анацидности, 
причем характер рефлюксата не оказывал сущест-
венного влияния на структурные характеристики РЭ.

Все изложенное в полной мере подтверждает 
мнение P. Usai Satta et al. [36] о том, что патогенез РЭ 
при ГЭР и ДГЭР, вероятно, сложнее, чем представля-
ется в настоящее время, тем более что при наличии 
ГПОД как самостоятельный процесс он практически 
не изучался.

Исследованиями последних лет в эксперименте 
и клинике показано, что помимо химического пора-
жения пищевода в развитии РЭ участвует механизм 
цитокинового воспаления. Ключевую роль в  нем 
отводят индуцируемому гипоксией фактору HIF-2α. 
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В частности, R.F. Sourza et al. [45] показано, что при 
действии как кислоты, так и желчи в пищеводном 
эпителии происходит стабилизация фактора HIF-2α 
с последующим повышением продукции провоспа-
лительных цитокинов, привлечением в зону пищевода 
Т-лимфоцитов и других клеточных элементов воспа-
ления и итоговым воспалительно-деструктивным про-
цессом в стенке органа. Использование принципа ин-
гибирования HIF-2α перспективно для лечения и про-
филактики РЭ. В качестве медиаторов воспаления 
в развитии РЭ, как показано в клинико-эксперимен-
тальных работах A. Altomare et al. [32], A. Kandulski 
и P. Malfertheiner [46], участвуют интерлейкин-8, фак-
тор активации тромбоцитов и ряд других.

В условиях действия патологических рефлюксов 
происходит снижение резистентности слизистой 
оболочки пищевода [38, 47]. Предэпителиальный 
уровень защиты представлен водным слоем, слоем 
слизи и бикарбонатов, которые нейтрализуют кис-
лый компонент рефлюкса и поддерживают значение 
рН пищевода на уровне 7,3–7,4 ед. Дополнительным 
защитным компонентом является слюна. Эпители-
альный уровень защиты обеспечивается резистив-
ными свойствами многослойного плоского неорого-
вевающего эпителия пищевода и его регенераторны-
ми способностями, при этом клеточные мембраны 
и межклеточные контакты ограничивают проник-
новение ионов водорода в эпителиальные клетки 
слизистой оболочки пищевода. Постэпителиальная 
защита связана с наличием адекватного кровоснаб-
жения [38]. Однако в условиях РЭ со свойственным 
ему расширением межклеточных пространств эти 
защитные механизмы в полной мере не срабатывают, 
равно как и действие внутриклеточных буферных 
систем. По мнению A. Altomare et al. [32], в развитии 
РЭ большее значение имеет не непосредственное 
повреждение слизистой оболочки пищевода компо-
нентами желудочного сока, а их стимулирующий эф-
фект в отношении хемокинов с последующей акти-
визацией иммунных клеток, локальным выделением 
провоспалительных факторов и их повреждающим 
действием на эпителиальные клетки.

Таким образом, наличие ГПОД является факто-
ром, непосредственно способствующим формирова-
нию патологических рефлюксов в пищевод, а также 
реализации негативных влияний как гастроэзофа-
геального, так и дуоденогастроэзофагеального реф-
люкса. На ее фоне происходит значительное увели-
чение частоты рефлюксов и ре-рефлюксов, продол-
жительности агрессивного воздействия рефлюксата 
на слизистую оболочку пищевода, что способствует 
более выраженному повреждению эпителиального 
и подслизистого слоев стенки органа. В свою оче-
редь, наличие эзофагита провоцирует спастические 
сокращения пищевода, которые, в конечном счете, 
приводят к его рубцовому укорочению и фиксации 
ГПОД. Тем самым происходит замыкание патогене-
тического круга негативных событий. Понимание их 
сущности и закономерностей естественной эволю-
ции ГПОД позволяет принимать взвешенные реше-

ния при выборе лечебной стратегии и тактики в от-
ношении ведения данной многочисленной категории 
пациентов, особенно если речь идет о показаниях 
к их оперативному лечению и прогнозированию его 
результата.
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