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Резюме
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) относится к числу наиболее распространенных заболеваний в терапевти-
ческой практике. Нередко у пациентов, помимо классических жалоб, встречаются и внепищеводные симптомы, что может 
затруднять диагностику ГЭРБ и требует реализации междисциплинарного подхода к курации с привлечением смежных 
специалистов. К таковым относятся стоматологические проявления ГЭРБ, которые условно можно разделить на поражение 
мягких тканей ротовой полости (красная кайма губ, слизистая оболочка ротовой полости, язык, ткани пародонта) и твер-
дых тканей зуба (эмаль и дентин). Эпидемиологические данные о распространенности тех или иных стоматологических 
проявлений ГЭРБ достаточно ограничены и неоднородны. Рассматривается ряд патогенетических факторов, объясняющих 
причинно-следственную связь поражений ротовой полости и зубов с ГЭРБ, включая прямое повреждающее действие 
агрессивных молекул рефлюксата, изменение физико-химических свойств слюны в виде снижения ее буферной емкости, 
уменьшения секреции муцинов, факторов роста и антимикробных пептидов, а также бруксизм. С практической точки зре-
ния установить связь между ГЭРБ и возможными стоматологическими проявлениями достаточно сложно из-за гетероген-
ности и неспецифичности последних. При подозрении на ГЭРБ у пациентов с поражением ротовой полости и/или зубов 
целесообразно использование опросника GERDQ, эзофагогастродуоденоскопии, а в ряде случаев – 24- или 48-часовой 
pH-импедансометрии и манометрии высокого разрешения. Потенциальную перспективу в качестве скрининга для выде-
ления когорты лиц, нуждающихся в дальнейшем обследовании, могут представлять тест-системы для определения уровня 
пепсина и желчных кислот в слюне.

Ключевые слова: диагностика ГЭРБ, внепищеводные проявления, эрозии зубов, пепсин в слюне, деминерализация эмали, 
пародонтит
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Abstract
Gastroesophageal reflux disease (GERD) ranges among the most common diseases in therapeutic practice. In addition to the 
classic complaints, patients often experience extraesophageal symptoms, which can complicate the diagnosis of GERD and 
require a multidisciplinary approach to the patient management with the assistance of related specialists. These include dental 
manifestations of GERD, which can be conveniently classified into lesions affecting the soft tissues (vermillion border of the 
lips, tunica mucosa of mouth, tongue, periodontal tissues) and the dental hard tissues (enamel and dentin) in the oral cavity. 
Epidemiological data on the prevalence of these or other dental manifestations of GERD are limited and heterogeneous. The 
article considers a number of pathogenetic factors that explain the cause-and-effect relationship between oral/dental lesions 
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – 
это хроническое заболевание, характеризующееся пер-
вичным нарушением моторно-эвакуаторной функции 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, функции 
пищеводно-желудочного перехода и наличием патоло-
гического гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР). В ре-
зультате воздействия рефлюксата на слизистую оболочку 
пищевода формируются клинические симптомы, а так-
же воспалительные, дистрофические, эрозивно-язвенные 
и метапластические изменения [1].

Согласно Монреальскому консенсусу 2006 г., клини-
ческие проявления ГЭРБ принято подразделять на пи-
щеводные и внепищеводные (рис. 1). Среди пищеводных 
выделяют синдромы, проявляющиеся исключительно кли-
нически, и  синдромы, обусловленные повреждениями 
слизистой оболочки пищевода или развитием осложне-
ний. В свою очередь, к внепищеводным относят синдромы 

с установленной с ГЭРБ связью, и синдромы, где такая ас-
социация предполагается, но не доказана [2].

К одним из наиболее распространенных и в то же вре-
мя сложных для диагностики в  реальной клинической 
практике следует отнести стоматологические проявления 
ГЭРБ, которые могут быть представлены поражением мяг-
ких тканей ротовой полости (красная кайма губ, слизистая 
оболочка ротовой полости, язык, ткани пародонта) и твер-
дых тканей зуба (эмаль и дентин). Сообщается, что в широ-
ком спектре всевозможных стоматологических проявлений 
ГЭРБ чаще выявляются гингивит, пародонтит, отек и гипере-
мия слизистой оболочки полости рта и/или языка, чувство 
жжения в ротовой полости, высокое значение индекса ин-
тенсивности кариеса по Клингману – Порту, эрозии твер-
дых тканей зубов, реже – ощущение сухости во рту, ангулит, 
хейлит, рецидивирующий афтозный стоматит, гиперестезия 
и патологическая стираемость твердых тканей зубов [3–5]. 
Некоторые исследователи к стоматологическим проявле-
ниям, ассоциированным с ГЭРБ, относят бруксизм [4, 6].

and GERD, including the direct damaging effects of aggressive refluxate molecules, changes in the physicochemical properties 
of saliva expressed as a decrease in its buffering capacity, reduction in secretion of mucin, growth factors, and antimicrobial 
peptides, and bruxism. From a practical perspective, it is quite difficult to find a link between GERD and possible dental 
manifestations due to the heterogeneity and nonspecificity of the latter. If GERD is suspected in patients with oral and/or dental 
lesions, it is reasonable to use the GERDQ questionnaire, esophagogastroduodenoscopy, and, in some cases, 24- or 48-hour 
pH-impedance measurements and high-resolution manometry. The salivary pepsin and bile acid tests may be used as a potential 
screening tool to identify a cohort of individuals requiring further examination.

Keywords: diagnosis of GERD, extraesophageal manifestations, dental erosion, pepsin in saliva, enamel demineralization, 
periodontitis
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2  Рисунок 1. Пищеводные и внепищеводные проявления ГЭРБ [2]
2  Figure 1. Esophageal and extraesophageal manifestations of GERD [2]

Пищеводные синдромы

Синдромы, проявляющиеся 
исключительно симптомами

1.	Классический рефлюксный 
синдром

2.	Синдром боли в грудной 
клетке

Синдромы, связь которых 
с ГЭРБ установлена

1.	Кашель
2.	Ларингит
3.	Бронхиальная астма
4.	Эрозии зубной эмали

Внепищеводные синдромы

Синдромы с повреждением 
пищевода (осложнения)

1. 	Рефлюкс-эзофагит
2. 	Стриктуры пищевода
3. 	Пищевод Барретта
4.	Аденокарцинома пищевода

Синдромы, связь которых 
с ГЭРБ предполагается

1.	Фарингит
2.	Синусит
3.	Идиопатический 

фиброз легких
4.	Рецидивирующий 

средний отит
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ГЭРБ

Безусловно, истинную распространенность различ-
ных внепищеводных проявлений ГЭРБ, включая те или 
иные поражение ротовой полости и зубочелюстного ап-
парата, оценить довольно сложно ввиду неспецифично-
сти их клинических проявлений и ограниченности числа 
эпидемиологических исследований с подобным дизай-
ном. Опубликованный в 2008 г. метаанализ 17 исследова-
ний продемонстрировал, что средняя частота обнаруже-
ния эрозий зубов у пациентов с ГЭРБ составила 24% при 
широкой вариабельности показателя в различных работах 
от 5 до 47,5% [7]. При этом высокая встречаемость эрозив-
ных повреждений зубов, ассоциированных с ГЭРБ, отмече-
на не только среди взрослых пациентов, но и в популяции 
детей и подростков – 32,5% (диапазон значений от 21 до 
83%) и 17% (диапазон значений от 14 до 87%) соответ-
ственно. В последующих работах также показана высокая 
распространенность различных патологических изменений 
твердых тканей зубов на фоне ГЭРБ, включая эрозии эма-
ли – в 20–78,7% случаев, клиновидные дефекты – в 33,5%, 
патологическую стираемость – в 32,0%, гипоплазию эма-
ли – в 8,4% [8–10]. По данным систематического обзо-
ра 2018 г. 10 исследований, средний показатель распро-
страненности эрозий зубов составил 48,81% у пациентов 
с ГЭРБ по сравнению с 20,48% – в группе контроля [11]. 
В метаанализе O.O. Yanushevich еt al. 2022 г., объединив-
шем данные 28 исследований с общим количеством участ-
ников 4 379 человек (2 309 пациентов с ГЭРБ и 2 070 лиц 
контрольной группы), средняя распространенность эрозий 
твердых тканей зубов достигла 51,524% (95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ): 39,742–63,221) у пациентов с ГЭРБ 
и 21,351% (95% ДИ: 9,234–36,807) – в контрольной груп-
пе. Кроме того, статистически значимая связь (ОШ 5,586, 
95% ДИ: 2,311–13,503; I2 = 85,14%) была подтверждена 
при анализе работ, в которых использовались только вали-
дированные методы диагностики ГЭРБ и эрозий зубов [12].

Интересными представляются результаты недавне-
го венгерского исследования, в которое были включены 
116 пациентов с изжогой, среди них у 66 (56,9%) в после-
дующем была диагностирована ГЭРБ, у 50 (43,1%) – функ-
циональная изжога. Патология полости рта была выявле-
на у 89% (103/116) пациентов. Однако анализ подгрупп 
показал, что именно у пациентов с ГЭРБ наблюдается бо-
лее высокая распространенность сочетания эрозий зу-
бов и заболеваний пародонта (р = 0,00008), кроме того, 
эти поражения носят более тяжелый характер при оцен-
ке по специфическим шкалам (р < 0,01), чем у пациентов 
с функциональной изжогой [13].

Имеются также отдельные сообщения о высокой рас-
пространенности бруксизма (спазма жевательных мышц) 
среди пациентов с  ГЭРБ  – 73,7%  [14]. Помимо этого, 
в ряде работ отмечается, что сухость слизистой оболоч-
ки ротовой полости, неприятный запах изо рта при ГЭРБ 
встречаются в 4,5–5 раз чаще, а сухость красной каймы 
губ и ангулярный хейлит – в 3–3,8 раза чаще по сравне-
нию со здоровыми лицами [15, 16].

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ГЭРБ

Первое научное описание эрозий зубов при ГЭРБ было 
представлено в 1933 г., когда исследователи обратили вни-
мание на специфические дефекты эмали у пациентов с кли-
ническими симптомами регургитации желудочного содер-
жимого [17]. Локализация эрозий зубов, ассоциированных 
с ГЭР, имеют характерное распределение – в первую оче-
редь происходит поражение небных поверхностей верх-
них резцов, тогда как язычная поверхность нижних резцов 
подвержена в меньшей степени, поскольку язык выступа-
ет в роли механического барьера от действия рефлюксата. 
При длительно существующем ГЭР формированию эрозий 
могут подвергаться также нижние премоляры и моляры [18].

Установлено, что с ГЭРБ могут быть ассоциированы не 
только повреждения твердых тканей, но также опорно-
удерживающего аппарата зубов, а именно связок, удер-
живающих корень (периодонт), или всего комплекса тка-
ней, окружающих зуб (пародонт) [19–21].

В числе факторов ускоренного процесса абразии и фор-
мировании эрозий твердых тканей зубов [22, 23] и обо-
стрения заболеваний пародонта рассматривается бруксизм, 
характеризующийся непроизвольным стискиванием челю-
стей и их интенсивным движением относительно друг дру-
га вследствие спазма жевательных мышц [24]. C.M. Mengatto 
et al. установили, что патологический ГЭР увеличивает риски 
развития бруксизма во сне с ОШ 6,58 (95% ДИ: 1,40–30,98, 
p = 0,017) [14]. Некоторые исследователи выдвигают предпо-
ложение о том, что связь ГЭРБ и бруксизма может быть опо-
средована имеющимися у пациента депрессией, тревогой 
и плохим качеством сна, обусловленными наличием выра-
женных рефлюкс-симптомов [25].

К другим стоматологическим проявлениям, ассоции-
рованным с ГЭРБ, относят поражение слизистой оболоч-
ки полости рта. Согласно исследованию Е. Vinesh et al., из 
142 пациентов с ГЭРБ у 9,9% был диагностирован гин-
гивит, у 5,7% – эритема десен, у 2,8% – эритема неба, 
у 2,1% – язвы десен, у 2% – глоссит, у 1,4% – эритема дна 
полости рта и у 0,7% – эритема языка [26].

В настоящее время в нашем исследовательском цен-
тре создается база данных пациентов с внепищеводными 
проявлениями ГЭРБ. На рис. 2–6 представлены собствен-
ные клинические наблюдения пациентов, имеющих раз-
личные поражения слизистой оболочки полости рта и зу-
бов, ассоциированные с ГЭРБ.

Существует несколько патогенетических факторов, объ-
ясняющих причинно-следственную связь между ГЭРБ и по-
ражениями зубов и слизистой оболочкой ротовой полости. 
Прежде всего, к их числу относится нарушение кислотно-
щелочного равновесия в ротовой полости [27]. В экспе-
рименте установлено, что кристаллы гидроксиапатита, ко-
торые являются основными компонентами зубной эмали, 
повреждаются при воздействии pH ниже 5,5, а, как извест-
но, желудочный сок имеет pH ниже 2,0. Дополнительным 
повреждающим фактором являются протеолитические 
ферменты, в т. ч. пепсин, а также желчные кислоты при со-
путствующем дуоденогастральном рефлюксе [28].

2025;19(23):84–91
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Немаловажную роль в поддержании резистентности 
слизистой оболочки полости рта к воздействию механиче-
ских, химических, термических факторов и биологических 
агентов играет слюна за счет содержащихся в ней антими-
кробных белков, неорганических ионов (хлориды, сульфаты), 
эпидермального фактора роста и простагландина Е2 [29]. 
В физиологических условиях рН слюны нейтральная или 
слабощелочная, находится в пределах от 6,2 до 7,6 [30, 31]. 
Нарушение состава слюны, снижение ее нейтрализующих 
свойств по отношению к соляной кислоте может приво-
дить не только к поражению мягких и твердых тканей, но 
и к модуляции микробиоты ротовой полости. Проведен-
ные исследования демонстрируют преобладание условно-
патогенных и патогенных бактерий родов Streptococcus, 
Prevotella, Porphyromonas, Veillonella, Neisseria, Haemophilus, 
Fusobacterium, Rothia и Leptotrichia у пациентов с ГЭРБ [32], 
что создает предпосылки для развития и прогрессирования 
кариеса и воспалительных заболеваний пародонта [4].

Предполагается, что еще одним фактором, связан-
ным с формированием поражений твердых тканей зубов 
и слизистой ротовой полости при ГЭРБ, является наруше-
ние эзофагослюнного рефлекса, который регулирует вы-
работку слюны. Данный рефлекс заключается в усилении 

секреции воды, электролитов и органических компонен-
тов (муцинов, эпидермального фактора роста, проста-
гландинов) слюнными железами в ответ на стимуляцию 
пищеводных механо- и хеморецепторов агрессивными 
молекулами рефлюксата, что опосредовано, прежде все-
го, проведением нервного импульса по афферентным 

2  Рисунок 2. Множественный кариес и эрозии эмали зубов 
у пациента с ГЭРБ (из личного архива авторов)
2  Figure 2. Multiple caries and enamel erosion in a patient 
with GERD (from the authors’ personal archive)

2  Рисунок 3. Кариес и эрозии эмали зубов у пациента 
с ГЭРБ (из личного архива авторов)
2  Figure 3. Caries and erosion of tooth enamel in a patient 
with GERD (from the authors’ personal archive)

2  Рисунок 4. Деминерализация эмали в области шеек зубов 
у пациента с ГЭРБ (из личного архива авторов)
2  Figure 4. Demineralization of enamel in the area of ​​the 
necks of the teeth in a patient with GERD (from the authors’ 
personal archive)

2  Рисунок 5. Множественный кариес и эрозии эмали зубов 
в сочетании с генерализованным пародонтитом у пациента 
с ГЭРБ (из личного архива авторов)
2  Figure 5. Multiple caries and erosion of tooth enamel 
in combination with generalized periodontitis in a patient 
with GERD (from the authors’ personal archive)

2  Рисунок 6. Десквамативный глоссит с очагами гиперкера-
тоза у пациента с ГЭРБ (из личного архива авторов)
2  Figure 6. Desquamative glossitis with foci of hyperkeratosis 
in a patient with GERD (from the authors’ personal archive)
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волокнам n. Vagus и двигательным волокнам VII и IX пары 
черепных нервов [33]. Предполагается, что при патологи-
ческом ГЭР, когда увеличивается частота или продолжи-
тельность эпизодов заброса содержимого желудка и/или 
двенадцатиперстной кишки в дистальные отделы пище-
вода, истощаются компенсаторные механизмы, обеспечи-
вающие функционирование эзофагослюнного рефлекса, 
что согласуется с данными о снижении выработки слюны 
у пациентов с ГЭРБ [34, 35]. Помимо этого, на объем слю-
ны могут оказывать влияние и некоторые лекарственные 
препараты, используемые в лечении ГЭРБ, в частности ин-
гибиторы протонной помпы (ИПП) [36]. В исследовании 
I. Puscas et al. продемонстрировано, что, кроме блокады 
Н+/К+-АТФазы, ИПП могут ингибировать карбоангидразу 
слюнных желез, что приводит к снижению секреции би-
карбоната и уменьшению общего объема слюны [37]. Од-
нако данное исследование было выполнено на омепразо-
ле, в то же время не проводилось исследований о влиянии 
на функционирование карбоангидразы других ИПП. Еще 
одной гипотезой о влиянии ИПП на уровень секреции 
слюны является то, что при приеме препаратов данной 
группы повышается рН желудочного содержимого [38], 
а, следовательно, рефлюкс не раздражает механо- и хе-
морецепторы пищевода, в результате чего прекращается 
работа эзофагослюнного рефлекса. Безусловно, изучение 
влияния приема ИПП на секрецию слюны требует даль-
нейших исследований.

ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ГЭРБ 
С ВНЕПИЩЕВОДНЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ

В реальной клинической практике установить связь 
между ГЭРБ и стоматологическими жалобами затрудни-
тельно, что обусловлено, прежде всего, общностью факто-
ров риска (курение, нерациональное питание), неспеци-
фичностью и полиморфизмом клинической картины [27].

Персистенция стоматологических симптомов или от-
сутствие эффекта от проводимой местной терапии долж-
ны нацелить врача-стоматолога на исключение иной при-
чины, в частности ГЭРБ. С другой стороны, диагностика 
стоматологических проявлений ГЭРБ может быть затруд-
нена в случае отсутствия у пациента типичных эзофаге-
альных симптомов.

В качестве скрининга ГЭРБ у пациентов со стомато-
логическими жалобами целесообразно рекомендовать 
заполнение опросника GERDQ (GastroEsophageal Reflux 
Disease Questionnaire). При наборе более 8 баллов диа-
гноз «ГЭРБ» очень вероятен, что будет требовать проведе-
ния инструментальных методов исследования [39].

Согласно отечественным клиническим рекомендаци-
ям, всем пациентам с симптомами ГЭРБ при отсутствии 
противопоказаний проводится эзофагогастродуоденоско-
пия [1]. При этом, основываясь на положениях Лионско-
го консенсуса, убедительными критериями ГЭРБ является 
обнаружение эрозивного эзофагита (степеней В, C или D 
по Лос-Анджелесской классификации), длинного сегмен-
та пищевода Барретта или пептической стриктуры. Вме-
сте с тем данные показывают, что более 70% пациентов 

с ГЭРБ не имеют признаков поражения слизистой оболоч-
ки по данным эндоскопии [40, 41].

Для подтверждения диагноза «ГЭРБ» при отсутствии 
эрозивно-язвенных поражений слизистой оболочки пи-
щевода, наличии эрозивного эзофагита степени А  по 
Лос-Анджелесской классификации или внепищеводных 
проявлений ГЭРБ рекомендовано проведение 24- или 
48-часовой рН-импедансометрии [1, 42]. Вместе с тем при 
данном методе невозможно отличить руминацию или су-
прагастральную отрыжку от эпизодов рефлюкса [43]. Кро-
ме того, диетические ограничения и снижение физиче-
ской активности во время мониторинга рефлюкса могут 
привести к ложноотрицательным результатам. Более того, 
этот тест является дорогостоящим, инвазивным и в боль-
шинстве регионов не доступен [44]. Имеющиеся методы 
диагностики ГЭРБ представлены на рис. 7.

Учитывая вышесказанное, существует необходимость 
в разработке применимого в реальной клинической прак-
тике неинвазивного диагностического метода, который 
мог бы служить скринингом для отбора пациентов на про-
ведение более трудоемких обследований. Определение 
пепсина в слюне может быть многообещающим маркером 
для верификации ГЭРБ и ее внепищеводных проявле-
ний [46]. Ожидаемый высокий диагностический потенциал 
основывается на том, что пепсин синтезируется исключи-
тельно в желудке, что делает его присутствие в прокси-
мальных отделах пищеварительного тракта индикатором 
рефлюкса [47]. В настоящее время в ряде стран исполь-
зуется тест-система Peptest® для определения пепсина 
в слюне иммунохроматографическим методом [48].

В исследовании Y.S. Rajab и T.F. Zaidan установлено, что 
у пациентов с ГЭРБ чаще встречаются эрозии зубов по срав-
нению со здоровыми лицами – 80% и 31,4% соответствен-
но. Кроме того, пациенты с ГЭРБ имеют статистически значи-
мо более высокий уровень пепсина в слюне (p < 0,001), с чем 
и может быть связано повреждение твердых тканей зубов. 
Таким образом, по данным авторов, повышение содержа-
ния пепсина в слюне увеличивает риски формирования эро-
зий зубов со средним ОШ = 1,099 (95% ДИ = 1,03–1,16) [49].

В сравнительном исследовании, проведенном группой 
китайских ученых, также выявлено статистически значи-
мое повышение концентрации пепсина в слюне среди па-
циентов с ГЭРБ, чем в группе контроля, при этом данная 
закономерность отмечена для всех оцениваемых проб 
(натощак, после обеда и после ужина). Чувствительность 
теста на определение пепсина в слюне для диагностики 
ГЭРБ в представленной работе составила 73%, а специ-
фичность – 88,3% при пороговом значении 76 нг/мл [47]. 
Еще более высокая чувствительность Peptest была про-
демонстрирована в исследовании Е. Saritas Yuksel et al. – 
87%. Вместе с тем вероятность положительного теста на 
пепсин выше, если по данным эндоскопии диагностиро-
ван рефлюкс-эзофагит или ГЭРБ подтверждена 48-часо-
вой рН-метрией по сравнению с ситуацией, когда имеет-
ся только рефлюкс-синдром [50].

Гетерогенность симптомов ГЭРБ побудила М. Zhang 
et al. проанализировать уровень пепсина в слюне в зави-
симости от наличия только пищеводных, внепищеводных 
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и смешанных симптомов у пациентов с ГЭРБ. Авторы при-
шли к выводу, что у пациентов с ГЭРБ уровень пепсина 
в слюне был статистических значимо выше по сравне-
нию с группой контроля (100,63 [68,46, 141,38] против 
67,90 [31,60, 115,06] нг/мл, p = 0,044), не было обнаружено 
статистически значимых различий уровня пепсина в слю-
не в зависимости от наличия пищеводных и/или внепище-
водных симптомов ГЭРБ (p > 0,05) [51].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, повреждение твердых тканей зубов 
и частые хронические воспалительные заболевания сли-
зистой оболочки ротовой полости могут являться клини-
ческим маркером наличия у пациента ГЭРБ, что диктует 

необходимость рекомендовать данной когорте пациентов 
дополнительную консультацию узкого специалиста – врача-
гастроэнтеролога. Несмотря на то что на сегодняшний день 
имеются стандартизованные методы диагностики ГЭРБ, 
многие из которых инвазивные, дорогостоящие и огра-
ниченно доступные, потенциальную перспективу в каче-
стве скрининга для выделения когорты лиц, нуждающихся 
в дальнейшем обследовании, могут представлять тест-систе-
мы для определения уровня пепсина в слюне. Безусловно, 
апробация данных тест-систем и возможность их широкого 
применения для диагностики внепищеводных проявлений 
ГЭРБ подлежит более детальному изучению.� 0
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Примечание: ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия, СО – слизистая оболочка.

2  Рисунок 7. Методы диагностики ГЭРБ [45]
2  Figure 7. Methods for diagnosing GERD [45]
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