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Цель. Определить эндоскопические и морфологические особенности пищевода у детей старшего возраста и подрост-
ков с рефлюкс-эзофагитом (РЭ). 
Пациенты и методы. Обследовано 314 пациентов 12–18 лет с РЭ (средний возраст 16,0 (14,75/17,0) лет). У всех 
больных диагноз РЭ был верифицирован эндоскопически и в ряде случаев (n = 111) морфологически. Эрозивный 
эзофагит был классифицирован в соответствии с Лос-Анджелесской системой.
Результаты. В период старшего детства часто (в 51,0%) встречаются эрозивно-язвенные поражения пищевода, и они 
представлены преимущественно (в 88,8%) единичными эрозиями (степень А). Макроскопически РЭ сопровождается 
высокой частотой полипов (12,1% (95% ДИ 8,7–16,2%)) и моторно-эвакуаторных нарушений верхних отделов пищева-
рительного тракта (недостаточность кардии 81,2% (95% ДИ 76,4–85,4%), дуодено-гастральный рефлюкс 27,1% (95% 
ДИ 22,2–32,4%)), при этом нарушения моторики реже сопутствуют деструктивным формам. Из морфологических 
изменений при РЭ часто отмечаются лимфоплазмоцитарная инфильтрация эпителия (70,3%), гиперплазия базального 
слоя (61,3%), нередко желудочная метаплазия (32,4%) и спорадически – кишечная (5,4%).
Заключение. Эндоскопия остается информативным методом диагностики эзофагита у детей и подростков, позволяю-
щим в сочетании с морфологическим исследованием диагностировать макро- и микроскопические изменения в пище-
воде. По результатам оценки состояния слизистой оболочки пищевода возможно оптимизировать тактику ведения 
больных.
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The objective. To determine endoscopic and morphological specificities of the oesophagus in older children and adolescents 
with reflux oesophagitis (RO). 
Patients and methods. The examination included 314 patients aged 12–18 years with RO (mean age 16.0 (14.75/17.0) years). 
In all patients the diagnosis of RO was verified endoscopically and in a number of cases (n = 111) morphologically. Erosive 
oesophagitis was classified according to the Los Angeles system.
Results. During older childhood, erosive-ulcerative lesions of the oesophagus occur often (in 51.0%), and they are represented 
predominantly (in 88.8%) by isolated erosions (grade А). Macroscopically, RO is associated with a high incidence of polyps 
(12.1% (95% CI 8.7–16.2%)) and motility-evacuation disorders of the upper digestive tract (incompetence of cardia 81.2% 
(95% CI 76.4–85.4%), gastroduodenal reflux 27.1% (95%I 22.2–32.4%)), and motility disorders more rarely are associated with 
destructive forms. In RO, such morphological changes are often found as lymphoplasmacytic infiltration of the epithelium 
(70.3%), basal layer hyperplasia (61.3%), not infrequently gastric metaplasia (32.4%) and sporadically – intestinal 
metaplasia (5.4%).
Conclusion. Endoscopy remains an informative method for diagnosing oesophagitis in children and adolescents, in combination 
with morphological examination permitting to diagnose macro- and microscopic changes in the oesophagus. The results of 
assessment of the state of the oesophageal mucosa can help to optimize the tactics of follow-up in such patients.
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Г астроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) зани-
мает все более важное место в структуре гастроэнтеро-

логической заболеваемости в детском возрасте [1–4]. 
Согласно международным согласительным документам, 
воспалительное поражение пищевода – рефлюкс-эзофагит 
(РЭ) – является характерным осложнением ГЭРБ [5].

Однако диагностика РЭ остается сложной, требующей 
тщательного учета всех имеющихся данных и нередко ком-
плексного подхода. Кроме того, трактовка получаемых ре-
зультатов обследования осложняется неоднозначным и 
спорным подходом к их оценке. Так, РЭ принято считать вос-
палительное поражение слизистой оболочки пищевода 
(СОП), сопровождающееся появлением эрозий, в то время 
как понятие неэрозивной рефлюксной болезни рассматри-
вается в рамках классического пищеводного синдрома без 
повреждения пищевода, несмотря на возможность наличия 
воспалительного процесса в слизистой оболочке пищевода 
[1, 6–12]. Это обусловлено тем, что если видимые поврежде-
ния СОП считаются достоверными признаками эзофагита, 
то другие изменения слизистой оболочки, такие как эрите-
ма, отек и/или нерегулярность зоны перехода пищевода в 
желудок (так называемой Z-линии) не являются достовер-
ным подтверждением воспаления [4, 8, 9, 13–16]. 

В то же время эндоскопия остается основным методом 
первичной диагностики эзофагита, поскольку, по мнению 
П.Л.Щербакова, она «позволяет оценить характер слизистой 
оболочки, ее цвет, степень выраженности и распространен-
ности гиперемии, наличие эрозий, язв, наложений фибрина, 
состоятельность кардиального сфинктера, отек складок, со-
судистый рисунок» [17]. На высокую информативность ЭГДС 
в диагностике РЭ ссылаются и другие авторы, однако это 
относится главным образом к специфичности этого диагно-
стического метода при достаточно низкой чувствительности 
[12, 15, 18, 19]. Несомненно, развитие новейших методик 
эндоскопического исследования (с высоким разрешением, с 
дополнительным окрашиванием и др.) позволит повысить 
диагностические возможности этого метода [15, 20].

Кроме того, в диагностике важно своевременно выявить 
неэрозивную форму эзофагита, так как имеются исследова-
ния, свидетельствующие о прогрессировании воспалитель-
ных изменений в пищеводе, нередко с развитием эрозивных 
поражений слизистой [21].

Многими гастроэнтерологами рекомендуется верифици-
ровать эндоскопический диагноз РЭ морфологическим 
исследованием состояния СОП путем изучения биопсий-
ного материала, взятого при проведении ЭГДС [4, 6, 7, 9, 
22, 23]. Это не исключает соблюдения определенных по-
казаний к выполнению этого диагностического метода 
[3, 4, 15, 16]. Морфологическое исследование может пре-
доставить важную информацию по уточнению этиологии 
эзофагита и контролю за мета- и диспластическими изме-
нениями СОП [8, 16]. 

Несмотря на растущий интерес исследователей к пробле-
мам ГЭРБ, изучение особенностей пищеводных поражений 
в детской гастроэнтерологии представляет несомненную 
актуальность с учетом значительного снижения качества 
жизни больных, а также высокого риска трансформации РЭ 
в грозные осложнения (пищевод Барретта, аденокарциному, 
кровотечения, формирование стриктур).

Цель настоящего исследования – определить эндоскопи-
ческие и морфологические особенности пищевода у детей 
старшего возраста и подростков с РЭ.

Пациенты и методы

В исследование методом случайной выборки было вклю-
чено 314 пациентов 12–18 лет с РЭ, находившихся на ста-
ционарном лечении в 3-й и 4-й городских детских больницах 
г. Минска в 2007–2011 гг. (средний возраст 16,0 (14,75/17,0) 
лет; мальчиков – 163 (51,9%), девочек – 151 (48,1%)). 
Распределение пациентов по возрасту не соответствовало 
нормальному (критерий Шапиро-Уилка – W = 0,95 (p < 0,00001)).

У всех больных диагноз РЭ был верифицирован эндоско-
пически и в ряде случаев (n = 111) морфологически. Эро зив-
ные изменения в пищеводе классифицированы в соответст-
вии с Лос-Анджелесской системой. Для исследования исполь-
зовались волоконные фиброэндоскопы GIF PQ 20 и XQ10 
Olympus, а также биопсийные щипцы FB19 и FB21 Olympus.

Всем пациентам проводилась биопсия из слизистой оболоч-
ки пищевода (не менее 2 кусочков выше Z-линии на 1,5–2 см), 
а также из антрального отдела желудка (по 2 кусочка на рас-
стоянии 2–4 см от пилорического сфинктера). После дую щее 
морфологическое исследование биоптатов проводилось по 
общепринятой методике в отделении патологии детского воз-
раста городского патологоанатомического бюро.

Критериями исключения из исследования были сопут-
ствующие острые и хронические заболевания, не связанные 
с пищеварительной системой, курсовой (более семи дней) 
прием медикаментов в течение двух предыдущих месяцев, 
а также тяжелые поражения ЦНС (детский церебральный 
паралич, последствия тяжелых черепно-мозговых травм и т.п.).

Статистическая обработка материалов выполнена с ис-
пользованием пакета программ Statistica 8.0. Для оценки 
нормальности распределения обследованных пациентов по 
возрасту применяли W-критерий Шапиро-Уилка. С учетом 
ненормальности распределения возраст представлен в виде 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха (LQ/UQ). Для 
описания относительной частоты бинарных признаков при-
меняли 95% доверительный интервал. При анализе данных 
использовали непараметрические методы с расчетом: кри-
терия χ2 с построе нием таблиц сопряженности; при частоте 
признака менее 10 рассчитывался точный двухсторонний 
критерий Фишера. За уровень статистической значимости 
принимали p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение

По результатам эндоскопического обследования опреде-
лена макроскопическая частота деструктивных поражений 
СОП, которые выявлены у 160 (51,0% (95% ДИ 45,3–56,6%)) 
обследованных детей и подростков с РЭ. Полученные дан-
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ные свидетельствуют о высоком удельном весе эрозивно-
язвенных изменений уже в детском возрасте, что подтверж-
дается рядом исследований и превышает цифры, приводи-
мые другими авторами [24–27, 28]. Возможно, это связано с 
вышеуказанными современными тенденциями эпидемиоло-
гии ГЭРБ и ее типичного маркера – РЭ.

В структуре эрозивно-язвенных поражений пищевода 
превалировали нетяжелые формы (рисунок).

Большинство авторов указывают на явное преобладание 
единичных эрозий в детском возрасте, что отражает менее 
агрессивное течение заболевания по сравнению со взрос-
лыми пациентами [27–29]. 

Сопутствующие РЭ полипы СОП были обнаружены при 
эндоскопии у 38 (12,1% (95% ДИ 8,7–16,2%)) пациентов, из 
которых 34 (89,5%) располагались в области кардиоэзофаге-
ального перехода и остальные 4 (10,5%) – в нижней трети 
пищевода. По результатам опубликованных исследований, 
частота выявления полипов у детей выше на фоне эзофагита, 
а их наличие является дополнительным доказательством на-
личия патологического ГЭР и указывает на повышенную ве-
роятность сопутствующего воспалительного процесса в СОП 
[28, 30, 31]. Многие исследователи приводят различные зна-
чения частоты полипов при РЭ – от 3,9 до 49% [21, 30, 32].

Наши данные близки результатам исследований 
Л.А.Семенюк и соавт., в котором полипы сопровождали РЭ 
у 18,8% детей [28]. Грыжа пищеводного отверстия диафраг-
мы (ГПОД) является анатомической аномалией, которая об-
щепризнанно предрасполагает к развитию патологического 
ГЭР [3, 4, 15, 27]. У обследованных детей и подростков она 
зарегистрирована только в 5 (1,6%) случаях. В единичных 
педиатрических исследованиях частота ГПОД варьирует в 
широких пределах – от 2,4 до 16% [26, 27].

В качестве косвенного признака присутствия основного 
патофизиологического механизма развития ГЭРБ – сниже-
ния тонуса нижнего пищеводного сфинктера – рассматрива-
ют наличие недостаточного смыкания кардиоэзофагеально-
го перехода, выявляемого при проведении эндоскопии. 
В нашем исследовании частота недостаточности кардии 
(НК) была высокой и составила 81,2% (95% ДИ 76,4–85,4%). 
На частую ассоциацию НК с РЭ указывают и другие иссле-
дования у детей [27, 29].

Сопутствующий дуоденогастральный рефлюкс (ДГР) за-
регистрирован у 85 (27,1% (95% ДИ 22,2–32,4%)) пациентов 
с РЭ. ДГР в присутствии ГЭР отражает сочетанное наруше-
ние моторной функции верхних отделов пищеварительного 
тракта (ВОПТ), способствующее формированию патологии 
пищевода [33]. Частую ассоциацию этих двух вариантов на-
рушения моторики отмечают и другие авторы [27, 28]. По 
данным Т.А.Видмановой и соавт., его частота у детей с РЭ 
может достигать 70% [27].

Проведена оценка частоты вышеуказанных сопутствую-
щих эндоскопических изменений в зависимости от наличия 
эрозивно-язвенных поражений СОП (табл. 1).

Из представленных данных следует, что полипы пищево-
да с равной частотой встречались при различных по тяжести 
формах РЭ. Е.М.Мухаметовой и соавт. получены данные в 
пользу более высокой частоты полипов при эрозиях пищево-
да [32]. При недеструктивном РЭ значительно чаще отмеча-
лись эндоскопические признаки дисфункции двигательных 
расстройств ВОПТ – НК и ДГР. Можно предположить, что в 
патогенезе деструктивных поражений СОП детей и подрост-
ков большее значение имеют факторы, не связанные с на-
рушениями моторно-эвакуаторной функции пищевода. 
М.А.Осадчук и соавт. также получили данные о низкой ча-
стоте НК при эрозиях пищевода, в то время как другие авто-
ры отмечают более высокую частоту НК при деструктивных 
процессах в пищеводе [27, 29].

Кроме того, в нашем исследовании у 4 (1,3%) пациентов 
с РЭ в эндоскопических протоколах описаны визуальные 
признаки пищевода Барретта, что совпадает с данными дру-
гих авторов [25, 34].

Из сопутствующих заболеваний желудка и двенадцати-
перстной кишки эндоскопически были диагностированы: 
дуоденальная язва – у 5 (1,6%) пациентов с РЭ, эрозивные 
поражения желудка и/или двенадцатиперстной кишки – 
у 31 (9,9%), признаки гастропатии/гастродуоденопатии – 
у 265 (84,4%), нормальная эндоскопическая картина желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки – у 13 (4,1%). В других ис-
следованиях подтверждена частая ассоциация РЭ с другими 
заболеваниями ВОПТ [28, 31, 32].

Для сопоставления макро- и микроскопических данных 
выполнен анализ морфологических заключений, получен-
ных при исследовании биопсийного материала из пищевода 
111 пациентов с РЭ (средний возраст – 15,75 (14,5/17,0) лет, 
мальчиков – 63 (56,8%), девочек – 48 (43,2%)) (табл. 2).

По результатам исследования, отсутствие изменений 
СОП отмечалось только в 3,6% случаев, что свидетельству-
ет о высокой специфичности эндоскопического метода в 
диагностике РЭ. Многие гастроэнтерологи также продемон-
стрировали сохраняющуюся информативность этого диагно-
стического метода, при этом подчеркивается необходимость 
систематизации и унификации эндоскопических признаков 

Эзофагит А

Язва пищевода

Эзофагит С

Эзофагит В

88,8%

8,1%
1,9%

1,2%

Рисунок. Структура деструктивных поражений слизистой обо-
лочки пищевода у детей и подростков с РЭ (n = 160).

Таблица 1. Частота сопутствующих эндоскопических изменений в зависимости от наличия эрозивно-язвенных поражений СОП 
(абс. число/% (95% ДИ))

Признак Неэрозивный эзофагит (n = 154) Эрозивный эзофагит (n = 160) р (χ2)
Полипы пищевода 18/11,7% (7,1–17,8%) 20/12,5% (7,8–18,6%) χ2 = 0,05; p = 0,8255
НК 137/89,0% (82,9–93,4%) 118/73,8% (66,2–80,4%) χ2 = 11,90; p = 0,0006
ДГР 50/31,8% (24,6–39,8%) 35/21,9% (15,7–29,1%) χ2 = 4,46; p = 0,03
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РЭ, актуальность развития современных методов визуали-
зации и важность комплексной (клинической, эндоскопиче-
ской и морфологической) оценки [15, 16, 19, 20, 22, 35, 36, 
37]. Несмотря на нормальное строение СОП по данным би-
опсии у 4 пациентов с эрозивными поражениями, диагноз 
РЭ можно считать правомочным, так как визуальные при-
знаки повреждения в данном случае являются достаточно 
информативными, и развитие эрозий нередко сопровожда-
ется очаговостью воспалительного процесса [4, 16].

Морфологическое подтверждение, тем не менее, не яв-
ляется абсолютным критерием наличия или отсутствия вос-
палительного процесса в СОП, что обусловлено высокой 
вероятностью очаговых поражений, которые далеко не 
всегда могут присутствовать в биопсийном материале, а 
также техническими сложностями при получении и обра-
ботке фрагмента слизистой [4, 13, 22, 31, 38]. Важными 
условиями успешной морфологической диагностики эзо-
фагита являются такие технические условия, как правиль-
ный забор биопсийного материала (прицельная биопсия из 
пораженного участка слизистой, глубина взятия – до мы-
шечной пластинки, поперечная ориентация среза, множе-
ственные биопсии на 1–2 см выше Z-линии), своевремен-
ная фиксация биопсийных образцов, адекватное приготов-
ление срезов и окрашивание. Патоморфологи также счита-
ют, что минимальные критерии для морфологической диа-
гностики РЭ отсутствуют [8, 36]. В связи с вышеизложенны-
ми трудностями ряд гастроэнтерологов и морфологов 
скептически относятся к существующей оценке морфоло-
гического метода как «золотого стандарта» диагностики 
эзофагита [4, 7, 8, 15, 22, 38]. Результаты исследований, 
изучавших соответствие между выраженностью эндоскопи-
ческих признаков и тяжестью морфологических изменений, 
противоречивы [11, 36]. 

Окончательный диагноз РЭ должен основываться на со-
вокупности клинических, эндоскопических и морфологиче-
ских данных, так как даже эрозии пищевода нечасто под-
тверждаются морфологически [4, 5, 37]. Данные немного-
численных исследований, проведенных по оценке информа-
тивности эндоскопического метода в сочетании с морфоло-
гическим подтверждением выявленных изменений СОП у 
детей, достаточно противоречивы и требуют дальнейшего 
изучения [4, 17, 18, 28, 31].

В нашем исследовании частота микроскопических изме-
нений не имела отличий в зависимости от наличия деструк-
тивных поражений СОП, и это относилось ко всем оценивае-
мым параметрам (гиперплазии базального слоя, интраэпи-
телиальной лимфоплазмоцитарной инфильтрации и мета-
пластической трансформации пищеводного эпителия, в т. ч. 
при их сочетании). В то же время при эрозивном РЭ значи-
тельно реже по сравнению с неэрозивным наблюдалась 
легкая степень воспалительной инфильтрации (в 51,2 и 
74,3% соответственно, р = 0,04). Следовательно, для де-
структивной формы эзофагита характерной была более вы-
раженная степень этого воспалительного признака. Более 
значительные морфологические изменения при эрозивно-
язвенных поражениях СОП продемонстрированы в некото-
рых исследованиях [32].

Микроскопические изменения полипов характеризова-
лись высокой (88,2%) частотой гиперплазии базального 
слоя при отсутствии аденоматозного варианта, что свиде-
тельствует в пользу тесной взаимосвязи между воспали-
тельной реакцией и формированием гиперпластических 
полипов. Это подтверждается данными других исследо-
ваний [30].

Предварительное эндоскопическое заключение о присут-
ствии признаков метаплазии в пищеводе было подтвержде-
но морфологически во всех четырех случаях (в трех – желу-
дочная и в одном – кишечная). Следует отметить, что мета-
плазия пищеводного эпителия встречалась более чем у 
трети (37,8% (95% ДИ 28,8–47,5%)) детей и подростков с РЭ. 
Преимущественно имело место замещение цилиндриче-
ским эпителием желудочного типа (32,4%) и значительно 
реже – кишечного (5,4%). 

Полученные результаты совпадают с приводимыми в ли-
тературе данными о достаточно высокой частоте метапла-
зии в детском возрасте [28, 39, 40]. 

Оба типа метаплазии пищеводного эпителия относятся на 
сегодняшний день к такой нозологической единице как «пи-
щевод Барретта» и требуют тщательного динамического 
наблюдения [4, 21, 41].

А.В.Кононов указывает на то, что желудочная метаплазия 
является результатом эволюции воспалительных изменений 
в СОП [22]. Ее частота у взрослых пациентов с ГЭРБ варьи-
рует в широком диапазоне и составляет, по различным дан-

Таблица 2. Морфологические изменения СОП у детей и подростков с РЭ (абс. число/% (95% ДИ))

Морфологический признак Пациенты с РЭ (n = 111) Неэрозивный эзофагит (n = 47) Эрозивный эзофагит (n = 64) р1 (χ2)
Отсутствие изменений 4/3,6 (1,0–9,0%) 0 4/6,3 (1,7–15,2%) р = 0,14
Гиперплазия базального слоя, 68/61,3 (51,6–70,4%) 26/55,3 (40,1–69,8%) 26/65,6 (52,7–77,1%) χ2 = 1,21; р = 0,27

в т. ч. изолированная 21/18,9 (12,1–27,5%) 8/17,0 (7,7–30,8%) 13/20,3 (11,3–32.2%) p = 0,81 
Интраэпителиальная 
лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация, из нее:

78/70,3 (60,9–78,6%) 35/74,5 (59,7–86,1%) 43/67,2 (54,3–78,4%) χ2 = 0,69; р = 0,41

легкая степень 48/61,5 (49,8–72,3%) 26/74,3 (56,7–87,5%) 22/51,2 (35,5–66,7%) χ2 = 4,36; р = 0,04
умеренная степень 24/30,8 (20,8–42,2%) 8/22,9 (10,4–40,1%) 16/37,2 (23,0–53,3%) р = 0,22
выраженная степень 6/7,7 (2,9–16,0%) 1/2,9 (0,1–14,9%) 5/11,6 (3,9–25,1%) р = 0,22
в т.ч. изолированная 22/19,8 (12,9–28,5%) 11/23,4 (12,3–38,0%) 11/17,2 (8,9–28,7%) χ2 = 0,66; р = 0,42

Желудочная метаплазия 
пищеводного эпителия, 36/32,4 (23,9–42,0%) 13/27,7 (15,6–42,6%) 23/35,9 (24,3–48,9%) χ2 = 0,85; р = 0,36

в т.ч. изолированная 6/5,4 (2,0–11,4%) 1/2,1 (0,1–11,3%) 5/7,8 (2,6–17,3%) р = 0,24
Кишечная метаплазия 
пищеводного эпителия 6/5,4 (2,0–11,4%) 3/6,4 (1,3–17,5%) 3/4,7 (1,0–13,1%) р = 0,70

Сочетание двух признаков 34/30,6 (22,2–40,1%) 17/36,2 (22,7–51,5%) 17/26,6 (16,3%–39,1%) χ2 = 1,18; р = 0,28
Сочетание трех признаков 24/21,6 (14,4–30,4%) 8/17,0 (7,7–30,8%) 16/25,0 (15,0–37,4%) р = 0,36
1статистическая значимость различий при сравнении признаков у пациентов с неэрозивным и эрозивным РЭ (при частоте признака менее 10 рассчитывался 
точный двухсторонний критерий Фишера).
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ным, 10,2–41,2%, а кишечной метаплазии – 8,6% [42, 43]. По 
данным И.С.Дерижановой и соавт., деструктивные пораже-
ния СОП предрасполагают к формированию метаплазии, 
так как при их заживлении происходит процесс метапласти-
ческой трансформации [41]. Это подтверждают и результаты 
других исследований, а также показана связь эрозивных по-
ражений пищевода с повышенным риском аденокарциномы 
[21, 28, 29, 44]. Ассоциация эрозивных поражений пищевода 
с НР остается дискутабельной, однако отмечается, что бак-
терия заселяет только локусы, замещенные желудочным 
эпителием [41]. Для формирования кишечной метаплазии и, 
соответственно, развития аденокарциномы необходимо до-
статочно длительное течение заболевания, т.е. нередко ис-
токи онкологической предрасположенности в этом отделе 
ЖКТ лежат в детском возрасте [34, 40]. В литературе имеют-
ся ссылки на достаточно высокую частоту метаплазии пище-
водного эпителия в детском возрасте, однако в других иссле-
дованиях эти данные не подтверждаются [25, 28, 34, 39, 45].

Таким образом, «старые» методы (традиционная эндоско-
пия в сочетании с морфологическим исследованием биоп-
сийного материала) сохраняют большое значение в диагно-
стике поражений пищевода в детском возрасте и сопут-
ствующих им макро- и микроскопических изменений. Это 
позволяет проводить раннюю диагностику патологии и тем 
самым планировать своевременную коррекцию и мероприя-
тия по профилактике осложнений. 

К современным особенностям рефлюкс-эзофагита в пери-
од старшего детства следует отнести высокую частоту 
эрозивно-язвенных поражений, выраженность которых мень-
ше, чем у взрослых. Воспаление пищевода нередко сопровож-
дается полипами и нарушениями моторики на уровне верхних 
отделов пищеварительного тракта, таких как недостаточ-
ность кардии и дуоденогастральный рефлюкс, что может 
указывать на их участие в развитии и течении заболевания. 
Для полноценной диагностики эндоскопические данные пред-
почтительно дополнять морфологическим исследованием. 
При оценке микроскопической картины эзофагита на фоне 
ГЭРБ необходим комплексный учет признаков, которые могут 
отражать их эволюционную трансформацию.
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Лечение фенилкетонурии (ФКУ) предусматривает подсчет количества потребляемого фенилаланина. В большинстве 
стран принято учитывать при этом всю потребляемую пищу, в том числе фрукты и овощи. Проведено исследование для вы-
яснения, оказывает ли неограниченное потребление фруктов и овощей негативное влияние на метаболический контроль 
при этом заболевании. В начале исследования 19 детей с ФКУ в возрасте 2–10 лет в течение 2 нед получали свободное или 
ограниченное количество фруктов и овощей. Через 2 нед режим питания был изменен на противоположный: с ограниченно-
го на свободный и наоборот. В течение этих 4 недель у всех детей измерялась концентрация фенилаланина в высушенной 
крови и регистрировалось фактическое питание методом «пищевых дневников» с подсчетом реального количества потре-
бляемых фруктов и овощей. По окончании периода исследования всем пациентам была рекомендована диета со свободным 
количеством овощей и фруктов. Мониторинг концентрации фенилаланина проводился через 6 и 12 мес. Среднее потребле-
ние фенилаланина увеличилось на 65 мг/сут (4 нед, p < 0,001), 68 мг/сут (6 мес, p < 0,001) и 70 мг/сут (12 мес, p < 0,001). 
Концентрация фенилаланина в крови оставалась стабильной (p = 0,894), так же, как и частота эпизодов повышения концен-
трации фенилаланина выше рекомендованного уровня (p = 0,592). Таким образом, свободное потребление фруктов и ово-
щей не представляет опасности для больных с ФКУ.
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