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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) –

это хроническое рецидивирующее заболевание, обуслов-
ленное нарушением моторно-эвакуаторной функции га-
строэзофагеальной зоны и характеризующееся спонтан-

ным и регулярно повторяющимся забросом в пищевод же-
лудочного и/или дуоденального содержимого, что приводит
к повреждению дистального отдела пищевода с развитием
в нем эрозивно-язвенных, катаральных и/или функцио-
нальных нарушений [1]. В патогенезе ГЭРБ немаловажную
роль играют такие факторы, как увеличение продукции со-
ляной кислоты и длительности экспозиции рефлюктата
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Àííîòàöèÿ
Àêòóàëüíîñòü ïðîáëåì èçó÷åíèÿ ãàñòðîýçîôàãåàëüíîé ðåôëþêñíîé áîëåçíè (ÃÝÐÁ) è îæèðåíèÿ îáóñëîâëåíà èõ âûñîêîé ðàñïðî-
ñòðàíåííîñòüþ â ðàçâèòûõ ñòðàíàõ ìèðà. Ýïèäåìèîëîãè÷åñêèå äàííûå ñâèäåòåëüñòâóþò, ÷òî îæèðåíèå ÿâëÿåòñÿ çíà÷èìûì ôàêòî-
ðîì ðèñêà ðàçâèòèÿ ÃÝÐÁ çà ñ÷åò ïîâûøåíèÿ âíóòðèáðþøíîãî äàâëåíèÿ è ãàñòðîýçîôàãåàëüíîãî ãðàäèåíòà, çàìåäëåíèÿ æåëóäî÷-
íîé ýâàêóàöèè è ôîðìèðîâàíèÿ ãðûæè ïèùåâîäíîãî îòäåëà äèàôðàãìû. Àáäîìèíàëüíîå îæèðåíèå ïîâûøàåò âåðîÿòíîñòü ðàçâèòèÿ
îñëîæíåíèé ÃÝÐÁ: ýðîçèâíîãî ýçîôàãèòà, ïèùåâîäà Áàððåòà, àäåíîêàðöèíîìû ïèùåâîäà. Ýòî îáóñëîâëåíî, ïîìèìî ïðî÷åãî, ãóìî-
ðàëüíûìè âëèÿíèÿìè: óâåëè÷åíèåì âûðàáîòêè ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öèòîêèíîâ è ëåïòèíà, à òàêæå ñíèæåíèåì ñåêðåöèè àäèïîíåêòè-
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The relevance of studying such problems as gastroesophageal reflux disease (GERD) and obesity is caused by their high prevalence in the
developed countries of the world. Epidemiological data indicate that obesity is a significant risk factor for developing GERD due to in-
creased intra-abdominal pressure and gastroesophageal gradient, slowing of gastric evacuation and formation of hiatal hernia. Abdominal
obesity increases the likelihood of complications of GERD: erosive esophagitis, Barrett's esophagus and adenocarcinoma. This fact is con-
nected with humoral influences: increased production of pro-inflammatory cytokines and leptin, and decreased secretion of adiponectin.
Treatment of comorbid patients requires higher dosages and longer courses of antisecretory medicines, and an additional prescription
of ursodeoxycholic acid.
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АГ – артериальная гипертензия
АКП – аденокарцинома пищевода 
ВЖ – висцеральный жир 
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения
ГПОД – грыжа пищеводного отдела диафрагмы
ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс
ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
ДИ – доверительный интервал
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 
ИЛ – интерлейкин
ИМТ – индекс массы тела
ИПП – ингибиторы протонной помпы
НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени
НПС – нижний пищеводный сфинктер 

НТГ – нарушение толерантности к глюкозе
ОШ – отношение шансов
ПБ – пищевод Баррета
ПЖ – подкожный жир 
СД – сахарный диабет
СРНПС – спонтанные расслабления нижнего пищеводного
сфинктера
ФНО-α – фактор некроза опухоли-α
ФР – фактор риска
ЦНС – центральная нервная система 
ЭЭ – эрозивный эзофагит
AUC – площадь под ROC-кривой (Area Under Curve)
ROC – кривая операционных характеристик (Receiver Operating
Characteristic)
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в пищеводе, которые могут быть обусловлены генетиче-
скими факторами, дисфункцией центральной или вегета-
тивной нервной системы, эндокринной патологией (в том
числе ожирением), физиологическими состояниями (гори-
зонтальное или длительное наклонное положение тела, бе-
ременность, запоры и т. д.), пищевыми привычками [2].

Утверждение ГЭРБ в качестве самостоятельной нозо-
логической единицы состоялось в октябре 1997 г. в г. Ген-
валь (Бельгия) благодаря усилиям международной рабо-
чей группы из 35 экспертов (гастроэнтерологи, хирурги,
врачи первичного звена и др.), представлявших 16 стран.
Согласно Генвальским рекомендациям, наличие ГЭРБ ве-
роятно, если изжога и другие клинические проявления га-
строэзофагеальных рефлюксов (ГЭР) беспокоят пациента
не менее 2 раз в неделю, вызывая клинически значимое
нарушение состояния здоровья или снижение качества
жизни, либо если они ассоциируются с повышенным рис-
ком осложнений [1]. На Международном конгрессе га-
строэнтерологов в Монреале в 2005 г. уже другой груп-
пой экспертов, в состав которой вошли 44 специалиста из
18 стран Северной и Южной Америки, Европы, Азии
и Австралии, еще раз подтверждено, что о наличии ГЭРБ
уместно говорить, когда заброс содержимого желудка
в пищевод вызывает у больного причиняющие неудобство
симптомы и/или приводит к развитию осложнений. Кроме
того, при клинической диагностике ГЭРБ экспертами ре-
комендовано придерживаться количественных критериев
Клиники Мэйо: наличие изжоги и/или регургитации (либо
кислой отрыжки) не менее одного раза в неделю [3, 4].
Тогда же закреплена классификация с разделением кли-
нических проявлений ГЭРБ на типичные пищеводные

(эзофагеальные) и внепищеводные (экстраэзофагеаль-
ные) синдромы.

К пищеводным проявлениям отнесены:
• типичный рефлюксный синдром (изжога, кислая от-
рыжка, регургитация, дисфагия, одинофагия и др.);

• синдром рефлюксной боли в грудной клетке;
• синдромы, связанные с органическим поражением пи-
щевода (рефлюкс-эзофагит, пептическая стриктура,
пищевод Баррета – ПБ, аденокарцинома пмщевода –
АКП).
Внепищеводные проявления подразделяются на:
• синдромы, связь которых с ГЭРБ точно установлена

(кашель, ларингит, бронхиальная астма, эрозии зуб-
ной эмали);

• синдромы, связь которых с ГЭРБ предполагается, но
нуждается в подтверждении (фарингит, синусит, идио-
патический фиброз легких, рецидивирующий средний
отит) [3, 5, 6]. 
Среди клинических форм заболевания наиболее часто

встречается неэрозивная рефлюксная болезнь, когда при
наличии типичных рефлюксных симптомов (изжога, кис-
лая отрыжка или регургитация) у пациента отсутствуют
эндоскопические признаки эрозивно-язвенного поражения
слизистой оболочки пищевода, хотя может быть катараль-
ный эзофагит (около 60% больных). Реже выявляется эро-
зивная рефлюксная болезнь, при которой субъективные
ощущения пациента подтверждаются наличием эрозивно-
язвенных изменений слизистой оболочки пищевода (до
37% больных). И у оставшихся 3% пациентов с ГЭРБ вы-
является ПБ – облигатное предраковое состояние, при ко-
тором многослойный плоский эпителий терминального от-
дела пищевода подвергается кишечной метаплазии [7, 8]. 

Факторы риска (ФР), с которыми может быть ассоции-
ровано развитие ГЭРБ, представлены в табл. 1.
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Òàáëèöà 1. Ìîíî- è ìíîãîâàðèàíòíûé àíàëèç ÔÐ, àññîöèèðîâàííûõ ñ ÃÝÐÁ (àäàïòèðîâàíî èç [9])

ФР Монофакторный анализ,
ОШ (95% ДИ) р Многофакторный анализ,

ОШ (95% ДИ) р
Возраст >50 лет 0,594 (0,384–0,920) 0,020 0,556 (0,354–0,872) 0,011
Женский пол 1,728 (1,110–2,689) 0,015 1,928 (1,217–3,056) 0,005
Курение (>20 пачка/лет) 1,192 (0,628–2,264) 0,591
Употребление алкоголя 1,095 (0,455–2,633) 0,840
Хронический гастрит 0,706 (0,444–1,123) 0,141
НТГ 0,498 (0,247–1,002) 0,051
АГ 0,804 (0,455–1,420) 0,453
НАЖБП 0,719 (0,389–1,331) 0,294
Билиарная патология 0,747 (0,307–1,818) 0,520
Цереброваскулярные события 0,211 (0,027–1,668) 0,140
Азотемия 1,666 (0,565–4,913) 0,355
Гиперлипидемия 1,148 (0,565–2,331) 0,703
Ожирение* 1,274 (0,725–2,240) 0,400
Центральное ожирение** 2,101 (1,244–3,548) 0,005 2,546 (1,472–4,405) 0,001
Примечание. НТГ – нарушение толерантности к глюкозе, АГ – артериальная гипертензия; НАЖБП – неалкогольная
жировая болезнь печени. * – ожирение определяется как повышение индекса массы тела (ИМТ) >25 кг/м2; ** – центральное
ожирение определяется при окружности талии ≥90 см у мужчин и ≥85 см у женщин.



Îæèðåíèå
Ожирение – хроническое заболевание, развивающееся

в результате дисбаланса потребления и расхода энергии
и проявляющееся избыточным развитием жировой ткани.
В настоящее время распространенность ожирения во
взрослой популяции земного шара носит характер неин-
фекционной пандемии, поражающей до 50% населения
развитых стран (исключая Японию, где распространен-
ность ожирения составляет <10%) [10]. По данным Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), в 1980 г.
этой патологией на земном шаре страдали 857 млн чело-
век, однако в соответствии с результатами эпидемиологи-
ческих исследований 2013 г. число таких больных возрос-
ло до 2,1 млрд человек. Распространенность ожирения за
последние 20 лет втрое увеличилась также и в развиваю-
щихся странах вследствие продолжающейся их урбаниза-
ции и в связи с употреблением их населением более кало-
рийной пищи [10, 11]. 

Согласно рекомендациям ВОЗ 1998 г., нормативы массы
тела человека определяются по ИМТ, который вычисляется
путем деления массы тела в килограммах на рост, выражен-
ный в метрах и возведенный в квадрат. В норме ИМТ взрос-
лых людей находится в диапазоне 18,5–24,9 кг/м2. ИМТ
25–29,9 кг/м2 соответствует избыточной массе тела, а от
30 кг/м2 и выше – ожирению. В свою очередь, при ожирении
выделяют три степени: ИМТ 30–34,9 кг/м2 соответствует
1-й степени ожирения, 35,0–39,9 кг/м2 – 2-й степени и свыше
40 кг/м2 – 3-й степени.

Согласно этиопатогенетической классификации, пред-
ложенной И.И. Дедовым и Г.А. Мельниченко, выделяют
следующие формы ожирения [12]:

• первичное, или экзогенно-конституциональное (т. е.
развивающееся вследствие несоответствия между по-
ступлением и расходом энергии), которое, в свою оче-
редь, подразделяется на:
– гиноидное (ягодично-бедренное), 
– андроидное (абдоминально-висцеральное); 

• вторичное (симптоматическое), среди которого выде-
ляют:
– генетическое с установленным дефектом (адипозо-
генитальная дистрофия, синдром Бабинского–Пехк-
ранц–Фрелиха), 

– церебральное (при заболеваниях головного мозга:
воспалительный процесс, травма, опухоли и т. д.), 

– эндокринное (при заболеваниях гипофиза, надпо-
чечников, щитовидной железы и др.), 

– ятрогенное (при приеме ряда лекарственных препа-
ратов). 

Последствиями ожирения являются нарушения в рабо-
те практически всех органов и систем организма. В том
числе страдают центральная нервная система (ЦНС), сер-
дечно-сосудистая система, желудочно-кишечный тракт
(ЖКТ), мочевыделительная система, опорно-двигательный
аппарат, репродуктивная система и т. д. (табл. 2) [13].

Масса тела оказывает влияние на показатели не только
заболеваемости, но и смертности. Так, по данным
D.S. Gray, самый низкий относительный риск смертности
имеют лица с ИМТ от 20 до 25 кг/м2. При белково-энерге-
тической недостаточности (ИМТ <20), возрастает риск
смертности вследствие заболеваний органов дыхательной
системы и ЖКТ, а при избыточной массе тела и ожирении
(ИМТ >25) – от патологии сердечно-сосудистой и панкреа-
тобилиарной систем, а также СД [14].

Кроме того, в ряде работ показано, что важную роль
в развитии метаболических нарушений, ассоциированных
с ожирением, играет не только общее количество жировой
ткани, определяемое с помощью ИМТ, но и распределение
жировой массы в организме [15–17]. Например, наличие
у пациентов висцерального (центрального, андрогенного)
ожирения увеличивает риск развития СД 2-го типа
в 1,87 раза, по сравнению с больными, у которых превали-
ровала подкожная локализация жировой ткани. И наобо-
рот, у лиц, страдающих периферическим (подкожным)
ожирением, с преимущественным увеличением окружно-
сти бедер и ягодиц, отмечается более высокая толерант-
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Òàáëèöà 2. Ìåäèöèíñêèå ïîñëåäñòâèÿ îæèðåíèÿ (àäàïòèðîâàíî èç [13])

1. Метаболические нарушения:
• дислипидемия
• СД
• подагра

6. Нарушения репродуктивной системы:
• расстройства менструального цикла
• импотенция
• бесплодие
• синдром поликистозных яичников

2. Дыхательные расстройства:
• нарушение функции легких и гиповентиляция
• обструктивное апноэ сна

7. Поражения опорно-двигательного аппарата и кожных
покровов:

• остеоартрит
• потливость, опрелости, дерматит

3. Поражения сердца и сосудов:
• ишемическая болезнь сердца
• АГ
• варикоз вен и тромбофлебит

8. Нарушения психики, ЦНС и органов чувств:
• депрессия и низкая самооценка
• идиопатическая внутричерепная гипертензия
• инсульт
• катаракта

4. Поражения ЖКТ и гепатобилиарной системы:
• ГЭРБ, ПБ, эрозивный эзофагит
• полипы толстой кишки, дивертикулярная болезнь
• НАЖБП (стеатоз, гепатит, цирроз печени)
• холецистит и желчнокаменная болезнь
• панкреатит

9. Онкологические заболевания:
• молочной железы
• шейки матки и эндометрия
• почек и простаты
• пищевода и желудка
• печени и поджелудочной железы
• колоректальный рак

5. Поражения мочевыделительной системы:
• мочекаменная болезнь 10. Полиорганная недостаточность

Примечание. СД – сахарный диабет.
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ность к глюкозе и меньшая вероятность СД 2-го типа и ме-
таболического синдрома [15]. Имеются данные также
и о том, что такой показатель, как отношение висцераль-
ного жира (ВЖ) к подкожному (ПЖ) является важным
прогностическим фактором в развитии ГЭРБ, а именно –
эрозивного эзофагита (ЭЭ). По данным исследования, про-
веденного в Китае с участием 728 пациентов, отношение
объемов ВЖ и ПЖ может быть предиктором развития
эрозивной формы ГЭРБ. Показано, что от значений отно-
шения ВЖ/ПЖ зависит как вероятность развития ЭЭ, так
и его тяжесть (табл. 3) и что отношение ВЖ/ПЖ ≥1,165
с высокой долей вероятности позволяет прогнозировать
развитие ЭЭ [15]. Пригодность отношения ВЖ/ПЖ в ка-
честве предиктора ЭЭ была подтверждена с помощью по-
строения «кривой операционных характеристик» (Receiv-
er Operating Characteristic – ROC), которая позволяет су-
дить о чувствительности и специфичности показателя;
площадь под этой кривой (Area Under Curve – AUC) соста-
вила 0,643 [15].

Установлено, что ожирение сопровождается хрониче-
ским системным воспалением, в генезе которого ключевую
роль играет жировая ткань, что опосредуется продукцией
адипокинов (лептин, адипонектин) и провоспалительных
цитокинов (фактор некроза опухоли-α – ФНО-α, интерлей-
кин-8 – ИЛ-8) [18–20]. Лептин секретируется адипоцитами
и клетками желудка, обладает митогенными свойствами
и способен индуцировать пролиферацию клеток, в том чис-
ле и неопластические процессы пищевода. При ожирении
продукция лептина возрастает [12, 21]. Адипонектин пред-
ставляет собой пептид, который обладает противовоспали-
тельными и иммуномодулирующими свойствами и стиму-
лирует апоптоз [20]. Он циркулирует в трех мультимерных
формах: низко-, средне- и высокомолекулярной [22], при-
чем в наибольшей степени его протективные свойства вы-
ражены у низкомолекулярной фракции. При ожирении
секреция адипонектина уменьшается [23]. Вместе с тем на
сегодняшний день у исследователей нет единого мнения от-
носительно патогенетических механизмов, связывающих
обменные нарушения и проявления системного воспаления
у лиц с избыточной массой тела [20, 22, 23].

Ðîëü ïèùåâîãî ïîâåäåíèÿ â ðàçâèòèè
îæèðåíèÿ è ÃÝÐÁ
Проблема избыточной массы тела и ожирения связана

не только с эндокринными и метаболическими нарушения-
ми. Существенная роль в прогрессирующем увеличении
массы тела отводится также и неправильному пищевому
поведению. Такое ожирение нередко возникает на фоне
стресса, являясь маркером психической дезадаптации и не-
конструктивных попыток преодоления трудных жизнен-

ных ситуаций, поэтому с полным правом относится к пси-
хосоматической патологии [24, 25]. 

С другой стороны, значительное содержание в рационе
жареной пищи, жирных и острых соусов, приправ и газиро-
ванных напитков, поздний прием пищи (особенно если на
него приходится основной объем дневного рациона) фор-
мируют неправильный стереотип пищевого поведения, спо-
собствующий прогрессирующему набору веса. Рассматри-
вая поздний обильный прием пищи как одну из причин
ожирения, можно вспомнить, что борцы сумо целенаправ-
ленно набирают вес путем использования своеобразной
диеты – обильных поздних ужинов [26]. Возникающее
после сытной трапезы чувство успокоения способствует
формированию стойкой рефлекторной тяги к калорийной
пище для купирования состояния душевного дискомфорта.

Кроме того, прием большого количества калорийной
пищи приводит к растяжению желудка, повышению интра-
гастрального давления, что инициирует появление преходя-
щих расслаблений нижнего пищеводного сфинктера (НПС)
и патологического ГЭР. С другой стороны, жареная пища,
жирные и острые соусы повышают кислотность желудоч-
ного сока, стимулируя секрецию соляной кислоты фун-
дальными железами, что также способствует развитию па-
тологических ГЭР.

При обследовании больных с коморбидным течением
ГЭРБ и ожирения следует учитывать возможное наличие
у них расстройств пищевого поведения, так как без коррек-
ции данного фактора невозможно выработать адекватную
тактику лечения и добиться долгосрочного клинического
эффекта. Однако осуществление контроля за пищевым по-
ведением путем формирования лишь внутренней мотивации
на его постоянную реализацию является малоэффектив-
ным. Это обусловлено тем, что в повседневных условиях
уровень пищевого самоконтроля человека относительно
высок только утром и снижается в течение дня. После полу-
ночи чувство сытости практически заторможено, что суще-
ственно усложняет осуществление волевой нейтрализации
вечерних пищевых рефлексов. А подобные пищевые сте-
реотипы, как указано выше, наносят организму серьезный
вред, способствуя развитию ожирения и ассоциированных
с ним состояний, в том числе и ГЭРБ [24, 25]. 

Êîìîðáèäíîå òå÷åíèå ÃÝÐÁ è îæèðåíèÿ
C повышением ИМТ возрастают распространенность,

частота и тяжесть симптомов ГЭРБ. Частота встречаемо-
сти эрозивного эзофагита также имеет тесную взаимосвязь
с увеличением ИМТ [27].

Ряд физиологических нарушений, способных приво-
дить к увеличению времени клиренса пищевода, чаще
встречаются при наличии повышенной массы тела, чем
у лиц с нормальным весом [20]. Так, установлено, что у па-
циентов с ожирением чаще развиваются нарушения мото-
рики пищевода. В исследовании M. Suter и соавт. показано,
что примерно у 25% пациентов в группе из 345 человек, по-
ступивших в стационар для выполнения бариатрических
операций по поводу морбидного ожирения, выявлены пато-
логические показатели давления в пищеводе по данным ма-
нометрии. Наиболее часто встречались неспецифические
нарушения моторики (двигательные нарушения на фоне
сохраненной перистальтики пищевода) и «пищевод щел-
кунчика», называемый также «сегментарный эзофаго-
спазм» (нарушение моторики пищевода с сокращениями
высокой амплитуды и большой длительности дистальной
его части при сохранении нормального тонуса НПС и его
рефлекторного раскрытия во время глотания) [28].

Îæèðåíèå è ÃÝÐÁ ó áîëüíûõ ñ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûìè çàáîëåâàíèÿìè 

Òàáëèöà 3. Òÿæåñòü ÝÝ â çàâèñèìîñòè îò ñîîòíîøåíèÿ
ÂÆ/ÏÆ (àäàïòèðîâàíî èç [15]), n (%)

Показатель Норма LA-A* LA-B* LA-C и D*
Число
пациентов

663
(91,1) 50 (6,9) 14 (1,9) 1 (0,1)

ВЖ/ПЖ
<1,165

449
(94,1) 24 (5,0) 4 (0,9) 0 (0,0)

ВЖ/ПЖ
>1,165

214
(85,3) 26 (10,3) 10 (4,0) 1 (0,4)

p для тренда <0,001
Примечание. * – тяжесть ЭЭ по стадиям, согласно
Лос-Анджелесской классификации (A, B, C, D).



 Аналогичные результаты получены еще в нескольких ра-
ботах, где при отсутствии постоянной симптоматики «пи-
щевод щелкунчика», неспецифические расстройства мото-
рики и гипотензия нижнего пищеводного сфинктера были
наиболее частыми нарушениями внутрипищеводного дав-
ления у лиц с избыточной массой тела и ожирением [20].
В исследовании E. Quiroga и соавт. с применением, наряду
с манометрией пищевода, также и 24-часовой рН-импедан-
сометрии пациенты разделены на три группы. В одну из ис-
следуемых групп вошли 22 больных ГЭРБ без ожирения,
в другую включены также 22 пациента, страдающих как
ГЭРБ, так и ожирением. Контрольную группу составили
10 человек с нормальной массой тела и без симптомов
ГЭРБ. В составе обеих исследуемых групп выявлено по
пять пациентов с нарушениями моторики пищевода, в том
числе по два человека с неспецифическими нарушениями
эзофагеальной моторики и «пищеводом щелкунчика».
Кроме того, в 1-й группе выявлен один больной с повышен-
ным тонусом НПС (>50 мм рт. ст.), а во 2-й группе – один
пациент с диффузным эзофагоспазмом. Лица контрольной
группы имели нормальную моторику пищевода, клиренс
пищевода и транзит болюса. Единственным достоверным
различием между исследуемыми группами было меньшее
число эпизодов полного транзита болюса (по данным импе-
дансометрии) у пациентов с ожирением, по сравнению с ли-
цами без ожирения (66 и 88%, соответственно; р=0,01)
[29]. Таким образом, в данной работе частота выявления
нарушений моторики пищевода не зависела от массы тела,
однако показано, что замедление объемного клиренса пи-
щевода при ожирении встречается чаще. 

Известно, что одним из важных факторов, предраспо-
лагающих к развитию ГЭРБ, является снижение тонуса
НПС. При рефлюксной болезни давление в НПС редко до-
стигает 10 мм рт. ст. [30, 31].

Однако что касается коморбидности ГЭРБ и ожирения,
то результаты изучения взаимосвязи между ИМТ и базаль-
ным давлением НПС достаточно противоречивы. Так, в од-
них работах установлена обратная зависимость между
ИМТ и давлением НПС по данным манометрического мо-
ниторинга (р<0,001) [32]. При этом показано, что пациенты
с высоким ИМТ имели достоверно более высокий индекс
DeMeester (интегральный показатель, рассчитываемый при
анализе результатов рН-метрии и характеризующий веро-
ятность наличия у пациента патологических ГЭР) по дан-
ным 3-часового мониторинга рН пищевода. Помимо этого,
у лиц с избыточной массой тела и ожирением более тяже-
лое течение ГЭРБ отмечалось в 5 раз чаще, чем у пациен-
тов с нормальным весом [32]. С другой стороны, в процессе
обследования тучных пациентов J.S. Koppman и соавт. вы-
явили гипотонус НПС лишь у 3% больных, несмотря на
высокие показатели распространенности среди них нару-
шений пищеводной моторики [33].

Спонтанные расслабления НПС (СРНПС) также досто-
верно чаще встречаются у лиц с ожирением. Патофизиоло-
гические механизмы возникновения СРНПС не до конца
расшифрованы, определенную роль в этом процессе отво-
дят постпрандиальному растяжению желудка. СРНПС мо-
гут быть ответом на незаконченное глотание, вздутие жи-
вота, поэтому рефлюксные эпизоды часто возникают
после приема пищи. СРНПС могут быть связаны с глотани-
ем, что опосредуется нарушенной перистальтикой пищево-
да [34–36]. В исследовании J.C. Wu и соавт. после ком-
плексного обследования пациентов, распределенных на три
равные группы (n=28) в соответствии с ИМТ (нормальный
вес – с ИМТ 20–24,9, избыточная масса тела – с ИМТ 25–
29,9 кг/м2, ожирение – с ИМТ 30 кг/м2 и более) установле-

но, что больные с ожирением и избыточной массой тела
имели значительно большее количество преходящих ре-
лаксаций НПС в течение 2 ч после приема пищи: в группе
с ожирением – 17,3; при избыточной массе тела – 3,8; у па-
циентов с нормальной массой тела – 2,1 эпизода в час
(р<0,001). Общее время экспозиции кислоты в дистальном
отделе пищевода, так же как и число преходящих расслаб-
лений НПС во время кислого ГЭР также достоверно выше
в группах с избыточной массой тела и ожирением [37].

Важную роль в патогенезе ГЭРБ играет наличие у па-
циента грыжи пищеводного отдела диафрагмы (ГПОД).
ГПОД характеризуются смещением через пищеводное от-
верстие диафрагмы в грудную полость (заднее средосте-
ние) абдоминального отдела пищевода, кардии, верхнего
отдела желудка. По данным разных авторов, ГПОД вы-
является у 54–94% пациентов с ГЭРБ [30, 38], при этом
происходит смещение НПС в проксимальном направлении,
что ведет к снижению его давления и учащению СРНПС,
предрасполагая к развитию ГЭРБ. В ряде работ изучалась
распространенность ГПОД при ожирении. В цитируемом
ранее исследовании M. Suter и соавт. отмечено, что из
345 пациентов с ожирением ГПОД выявлена у 52,6%. При
этом больные с ГПОД достоверно чаще страдают эзофаги-
том по сравнению с лицами, не имеющими данной патоло-
гии [28]. J.E. Pandolfino и соавт. сообщают, что у пациен-
тов с ожирением имеется высокий градиент давления вдоль
эзофагогастрального перехода, что способствует развитию
ГПОД [39]. 

Имеются данные о гендерных различиях в вопросах ко-
морбидности ГЭРБ и ожирения. По данным популяционно-
го исследования, проведенного M. Nilsson и соавт., выявле-
на значимая ассоциация между увеличением ИМТ и симп-
томами рефлюкса у обоих полов, с более сильной связью
у женщин. Среди пациентов с тяжелым ожирением (ИМТ
>35 кг/м2) риск возникновения ГЭРБ у мужчин выше
в 3,3 раза (95% ДИ 2,4–4,7), а у женщин – в 6,3 раза (95%
ДИ 4,9–8,0), по сравнению с лицами, имеющими ИМТ
<25 кг/м2. После стратификации женщин по состоянию ре-
продуктивной функции отмечено, что риск возникновения
ГЭРБ выше у женщин в предменопаузе, по сравнению
с женщинами в постменопаузе; при этом использование за-
местительной гормональной терапии способствовало уве-
личению вероятности симптомов ГЭРБ. Эти данные позво-
ляют предположить, что эстрогены могут играть опреде-
ленную роль в патогенезе рефлюксной болезни [40].

При опросе 453 сотрудников больницы H.B. El-Serag
и соавт. установили, что такие симптомы ГЭРБ, как изжо-
га и регургитация, по меньшей мере еженедельно испыты-
вали 26% респондентов. После стратификации данной ко-
горты по массе тела оказалось, что доля пациентов с симп-
томами ГЭРБ у лиц с ИМТ <25 кг/м2, от 25 до 30 кг/м2,
и >30 кг/м2 составляла 23,3; 26,7 и 50% соответственно.
Проведенное эндоскопическое исследование верхних отде-
лов пищеварительной системы подтвердило, что повыше-
ние ИМТ прямо коррелирует с увеличением частоты веро-
ятности не только клинических симптомов ГЭРБ, но
и морфологических признаков рефлюкс-эзофагита [41].
В работе B.C. Jacobson и соавт. на большой выборке паци-
ентов женского пола (n=10545) было показано, что веро-
ятность клинических проявлений ГЭРБ неуклонно возрас-
тает по мере увеличения ИМТ (p<0,001) [42].

В крупномасштабных и эпидемиологических опросах
населения Германии в рамках Национальной программы
здравоохранения (German National Health Interview) опре-
делялась взаимосвязь между различными факторами обра-
за жизни (ИМТ, курение, употребление алкоголя, физиче-

È.Â. Ìàåâ è ñîàâò. 
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ская активность, пищевые привычки) и симптомами ГЭРБ.
При анализе полученных данных выявлен повышенный
риск возникновения симптомов ГЭРБ (изжога, регургита-
ция) у лиц с избыточной массой тела (ОШ 1,8; 95% ДИ
1,5–2,2) и ожирением (ОШ 2,6; 95% ДИ 2,2–3,2). Другими
ФР развития ГЭРБ признаны курение, частое употребление
алкогольных напитков, сладостей и мучных изделий [43].
Аналогичные результаты получены в ходе телефонного
опроса 2500 респондентов в Испании, где установлено, что
полные люди имеют повышенный риск развития ГЭРБ
(OШ 1,74; 95% ДИ 1,30–2,32). При этом также отмечено,
что у пациентов, страдающих ГЭРБ более 10 лет, чаще вы-
является ожирение (OШ 1,92; 95% ДИ 1,14–3,22) [20, 44].

Повышение вероятности развития ГЭРБ по мере уве-
личения массы тела прослеживается также и в Азии. Так,
в Южной Корее M.S. Kang и соавт. провели ретроспектив-
ный анализ историй болезней 2457 пациентов, прошедших
эндоскопическое обследование верхних отделов пищевари-
тельного тракта. Выявлена прямая зависимость между аб-
доминальным ожирением и наличием эрозивного эзофаги-
та (ОШ 2,3; 95% ДИ 1,6–3,1), при этом показано, что имен-
но объем талии, а не ИМТ является более важным ФР эро-
зивного эзофагита [45]. В Шанхайском исследовании слу-
чай-контроль с использованием специальных опросников
также выявлено, что ожирение повышает риск развития
ГЭРБ в 3,4 раза (95% ДИ 1,3–9,3). Другим важным ФР
ГЭРБ является проживание в городской среде (ОШ 3,6;
95% ДИ 1,2–10,4) [46].

Вместе с тем ряд авторов подвергают сомнению роль
ожирения как бесспорного ФР развития ГЭРБ. Так, в швед-
ском исследовании с участием 820 человек такого рода
прямой зависимости не выявлено. С учетом многовариант-
ных комбинаций по полу, возрасту и ИМТ, скорректиро-
ванное ОШ развития ГЭРБ у больных с ожирением, по
сравнению с лицами без избыточной массы тела, составило
0,99 (95% ДИ 0,66–1,47). Кроме того, не обнаружено ника-
кой зависимости между ожирением и тяжестью симптомов
рефлюкса. Однако такие результаты могут быть обуслов-
лены особенностями дизайна исследования: авторы учиты-
вали как пациентов, страдающих ожирением на момент
опроса, так и имевших повышенную массу тела в анамнезе
на протяжении последних 20 лет до исследования [47].

Вероятность развития поздних осложнений ГЭРБ, та-
ких как ЭЭ, ПБ и АКП, также зависит от наличия ожире-
ния. H.B. El-Serag и соавт., проведя эндоскопическое обсле-
дование 453 пациентов в США, установили, что ЭЭ чаще
встречается у лиц с избыточной массой тела, чем при нор-
мальном весе (39% против 26%); а у лиц с ожирением – ча-
ще, чем при нормальной и избыточной массе тела (41% про-
тив 32%; р=0,04) [41]. В южнокорейском исследовании
H.L. Lee и соавт., охватившем 3000 человек, показано, что
у тучных людей, по сравнению с пациентами, имеющими
нормальную массу тела, риск развития ЭЭ выше в 3,3 раза
(95% ДИ 1,792–6,107) [48]. Метаанализ H. Hampel в 2005 г.
также подтвердил повышение вероятности ЭЭ по мере уве-
личения ИМТ (ОШ 1,76; 95% ДИ 1,156–2,667) [49].

В ряде работ на основании данных компьютерной томо-
графии брюшной полости продемонстрировано, что избы-
ток именно висцеральной жировой ткани, а не подкожного
жира является значимым ФР ПБ [50]. В то же время яго-
дично-бедренное ожирение является фактором, снижаю-
щим вероятность ПБ [51]. 

Вместе с тем следует отметить, что связь между ожи-
рением и ПБ подтверждена не во всех публикациях. Ав-
стралийское популяционное исследование, посвященное
изучению влияния образа жизни и различных ФР на часто-

ту возникновения ПБ, не подтвердило роль ИМТ в каче-
стве независимого ФР в данном отношении. При этом авто-
ры согласны, что наличие выраженной клинической симп-
томатики ГЭРБ на протяжении длительного времени повы-
шает риск развития ПБ [52].

К сожалению, заболеваемость АКП по всему миру про-
должает расти. В США этот показатель увеличился за пе-
риод с 1975 по 2001 г. примерно в шесть раз [53]. В иссле-
довании W.H. Chow и соавт. выявлена прямая связь между
ростом показателей ИМТ и раком пищевода, особенно сре-
ди молодых некурящих лиц [54]. Метаанализ результатов
12 мировых эпидемиологических исследований продемон-
стрировал, что пациенты с морбидным ожирением (ИМТ
≥40) в 4,76 раза (95% ДИ 2,96–7,66) чаще страдают АКП
по сравнению с больными с нормальной массой тела [55].

Говоря о механизмах высокого риска развития ПБ
и АКП у больных с ожирением, следует принимать во
внимание не только повышенную вероятность развития,
тяжесть и продолжительность течения ГЭРБ за счет фи-
зических факторов, таких как ГПОД, повышение внутри-
брюшного давления и гастроэзофагеального градиента,
замедление желудочной и дуоденальной эвакуации и дру-
гих. Важную роль играют также и гуморальные влияния.
В частности, в обзоре P. Chang и F. Friedenberg подчерки-
вается роль изменения секреции адипокинов: лептина и
адипонектина [20].

В ряде исследований показано, что у больных с ПБ име-
ет место более высокое содержание лептина в плазме по
сравнению со здоровыми лицами, при наиболее высоких
уровнях лептина ОШ развития ПБ достигает 3,3 (95% ДИ
1,7–6,6) [19, 34]. Поэтому связь развития ПБ в большей ме-
ре с объемом талии, чем с ИМТ, может отчасти объяснять-
ся тем, что лептин достигает наиболее высоких значений
именно при висцеральном ожирении [56].

В исследованиях «случай-контроль» установлена об-
ратная зависимость между вероятностью ПБ и уровнем
адипонектина в плазме [20, 57], причем при исследовании
его фракций продемонстрирована наиболее важная роль
в этом отношении именно низкомолекулярного адипонек-
тина [22].

Îñîáåííîñòè ëå÷åíèÿ ÃÝÐÁ
ïðè êîìîðáèäíîñòè ñ îæèðåíèåì
Как известно, в лечении ГЭРБ ведущая роль отводится

антисекреторной терапии, для которой обычно исполь-
зуются ингибиторы протонной помпы (ИПП). Однако упо-
мянутые выше патогенетические особенности развития
ГЭРБ на фоне ожирения нередко обусловливают ее рези-
стентность к стандартным схемам антисекреторных препа-
ратов [58, 59], что требует увеличения дозировок и/или
продолжительности курса лечения для достижения и под-
держания ремиссии. А это, в свою очередь, повышает рис-
ки нежелательных явлений кислотосупрессивной терапии,
таких как прогрессирование атрофии слизистой оболочки
желудка (особенно при наличии инфекции Нelicobacter py-
lori), ахлоргидрия, избыточный бактериальный рост, гипо-
кальциемия, остеопороз и др.

Не следует также забывать о негативном влиянии ожи-
рения на состояние панкреатобилиарной системы, в ре-
зультате чего у пациентов развивается ее дисфункция, спо-
собствующая появлению дуодено-гастральных рефлюксов.
Следствием этого является изменение состава факторов
агрессии и рН попадающего в пищевод рефлюктата с уве-
личением количества слабокислых и щелочных ГЭР, кото-
рые столь же агрессивны в отношении слизистой оболочки
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пищевода, но менее чувствительны к терапии ИПП. К тому
же слабокислые и слабощелочные рефлюксы могут не вы-
являться при проведении обычной рН-метрии [36, 58, 59].
Данные обстоятельства требуют дополнительного назначе-
ния больным с ожирением препаратов урсодезоксихолевой
кислоты для инактивации агрессивных желчных кислот.

Имеются данные об изменении фармакокинетики пре-
паратов (включая антисекреторные) у пациентов с ожире-
нием, но доказательная база в отношении этого пока недо-
статочна. Возможными причинами нарушения фармакоки-
нетики могут являться особенности регионарного кровооб-
ращения, снижение активности печеночных ферментов при
развитии НАЖБП, повышение скорости клубочковой
фильтрации и канальцевой секреции [59–61].

Çàêëþ÷åíèå
Особенности патофизиологии ГЭРБ при ожирении

определяются высоким внутрибрюшным давлением, повы-
шенным гастроэзофагеальным градиентом и замедлением
желудочной эвакуации. Кроме того, у таких больных чаще
выявляется ГПОД. Эти рефлюксогенные факторы опосре-
дуют также более высокую распространенность наруше-

ний моторики пищевода и увеличение количества СРНПС.
Объем талии (характеризующий выраженность висцераль-
ного ожирения) является лучшим предиктором риска мета-
пластических и неопластических осложнений ГЭРБ, чем
ИМТ, что, по-видимому, обусловлено гормональной актив-
ностью висцеральной жировой ткани. Вероятность разви-
тия ПБ и АКП имеет прямую корреляцию с избыточной
выработкой лептина и обратно пропорциональна уровню
адипонектина. Медикаментозное лечение ГЭРБ при ее ко-
морбидности с ожирением часто требует более высоких
дозировок и более длительных курсов ИПП, с обязатель-
ным дополнительным назначением препаратов урсодезок-
сихолевой кислоты.

Представленные данные свидетельствуют о необходи-
мости мультидисциплинарного подхода при наблюдении
и лечении больных с коморбидным течением ГЭРБ и ожи-
рения. Для выявления причины ожирения и коррекции мас-
сы тела пациента необходимы совместные усилия терапев-
тов, гастроэнтерологов, диетологов, а в ряде случаев – хи-
рургов и клинических психологов.

Авторы заявляют об отсутствии возможных
конфликтов интересов.
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