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Резюме. В современном мире отмечается высокая распространенность метаболического 
синдрома, которая достигает 20–40%. Отмечается устойчивая тенденция к увеличению рас-
пространенности больных с метаболическим синдромом. Эпидемиологические исследования 
последних лет показали, что по своей частоте и распространенности гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь (ГЭРБ) выходит на лидирующие позиции среди других гастроэнтеро-
логических заболеваний. В основе возникновения и прогрессирования ГЭРБ основную роль 
играет патологический гастроэзофагеальный рефлюкс. Лечение больных ГЭРБ, страдающих 
ожирением, должно быть комплексным: снижение массы тела, фармакотерапия.
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AbstrAct. In the modern world the high prevalence of a metabolic syndrome is 20–40%. The 
steady tendency to augmentation of prevalence of patients with a metabolic syndrome becomes 
perceptible. Epidemiological researches of the last years were showed that the frequency and 
prevalence of gastroesophageal reflux disease (GERB) among other gastroenterological diseases 
was increased. The pathological gastroesophageal reflux is the basis of appearance and progression 
of GERB. Treatment of the patient with GERB and obesity should be complex: decrease of body, 
pharmacotherapy.
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Метаболический синдром характеризуется 
увеличением массы висцерального жира, сни-
жением чувствительности периферических 
тканей к инсулину и гиперинсулинемией, кото-
рые вызывают развитие нарушений углеводно-
го, липидного, пуринового обмена и артери-
альной гипертонии.

Распространенность МС составляет 20–
40%. Чаще встречается у лиц среднего и стар-
шего возраста (30–40%). Высока его распро-
страненность среди больных ожирением — 
49%; среди лиц с нарушенной толерантностью 
к глюкозе частота МС составляет 50%, а при са-
харном диабете — 80% [1].

Кроме того, нельзя не отметить устойчивую 
тенденцию роста распространенности МС. 
На сегодняшний день число больных с МС 
в 2 раза превышает количество пациентов с СД 
2 типа, и в ближайшие 20 лет ожидается увели-
чение частоты МС на 50%. Необходимо подчер-
кнуть, что большинство пациентов с МС — это 
люди активного трудоспособного возраста, наи-
более продуктивная и значимая для общества. 
Кроме того, за последние два десятилетия ча-
стота изучаемого синдрома демонстрирует 
устойчивый рост среди молодежи [1].

По причине высокой распространенности 
МС его раннее выявление имеет огромное зна-
чение для своевременного начала проведения 
профилактики осложнений. Сердечно-сосу-
дистая заболеваемость и смертность у людей 
с МС существенно выше по сравнению с лица-
ми без него. Наличие МС в 3–6 раз повышает 
риск развития, как СД типа 2, так и АГ. МС ас-
социируется с субклиническим поражением 
жизненно-важных органов. Это проявляется 
в снижении фильтрационной функции почек, 
микроальбуминурии, повышении жесткости ар-
терий, гипертрофии миокарда левого желудоч-
ка, увеличении размеров полости ЛЖ, утол-
щении стенки сонной артерии, возникновении 
диастолической дисфункции, неалкогольной жи-
ровой болезни печени. Как следствие, зачастую 
это приводит пациента к инвалидизации, карди-
альным рискам и летальности.

Избыточная масса тела и ожирение как про-
явления метаболического синдрома (МС) явля-
ются факторами риска развития заболеваний 
органов пищеварения, представленные «мета-
болической триадой» [2], а именно:

• заболевания пищевода, включающие в ос-
новном эндоскопически негативную га-
строэзофагеальную рефлюксную болезнь 
с частыми внепищеводными проявления-
ми, недостаточность кардии, грыжи пище-
водного отверстия диафрагмы;

• заболевания печени и билиарного тракта 
(неалкогольная жировая болезнь печени, 
холестероз желчного пузыря, желчно ка-
менная болезнь);

• заболевания толстой кишки (дивертику-
лез, гипомоторная дискинезия, полипы).

Основным признаком МС является цен-
тральный (абдоминальный) тип ожирения — 
окружность талии (ОТ) более 80 см у женщин 
и более 94 см у мужчин. К дополнительным 
критериям относятся:

• артериальная гипертония (АД≥140/90 мм 
рт. ст.);

• повышение уровня триглицеридов (≥1,7 
ммоль/л);

• снижение уровня ХС ЛПВП (<1,0 ммоль/л 
у мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин);

• повышение уровня ХС ЛПНП >3,0 
ммоль/л;

• гипергликемия натощак (глюкоза в плазме 
крови натощак ≥6,1 ммоль/л);

• нарушение толерантности к глюкозе (глю-
коза в плазме крови через 2 часа после на-
грузки глюкозой в пределах ≥7,8 и  
<11,1 ммоль/л).

Наличие у пациента центрального ожире-
ния и 2-х дополнительных критериев является 
основанием для диагностирования метаболи-
ческого синдрома.

В развитии МС выделяют несколько факто-
ров, влияющих на развитие метаболического 
синдрома: генетическая предрасположенность, 
избыточное питание, гиподинамия и ожире-
ние [1].

Генетическая предрасположенность: фор-
мирование МС детерминировано генетически. 
Описано более 50 мутаций гена инсулинового 
рецептора, локализованного в 19-й хромосоме. 
Существует множество исследований семей, 
обширных родословных и близнецов, род-
ственники которых страдали СД 2-го типа. Ре-
зультаты этих исследований привели к выводу, 
что инсулинорезистентность может быть гене-
тически обусловлена. Гиперинсулинемия и ин-
сулинорезистентность выявлялись у потомков 
родственников, имевших в анамнезе СД 2-го 
типа.

Избыточное питание: наиболее важным 
фактором внешней среды, способствующим 
развитию МС, является избыточное употребле-
ние пищи, содержащей жиры. В основе нако-
пления жировых масс в организме лежит пе-
реедание животных жиров, содержащих на-
сыщенные жирные кислоты. Если масса 
потребляемого жира превосходит возможности 
организма по его окислению, происходит раз-
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витие и прогрессирование ожирения. Насы-
щенные жирные кислоты, в избытке поступаю-
щие с пищей вызывают структурные изменения 
фосфолипидов клеточных мембран и наруше-
ние экспрессии генов, контролирующих прове-
дение сигнала инсулина в клетку. Кроме того, 
жиры более калорийны, чем белки и углеводы, 
1 грамм жира содержит 9 ккал, тогда как белки 
и углеводы — по 4 ккал. Поэтому при употре-
блении жиров организм получает в 2 раза боль-
ше калорий, чем при употреблении белков 
и углеводов при одинаковом объеме пищи.

Гиподинамия: снижение физической актив-
ности — второй по значимости фактор внеш-
ней среды после переедания, способствующий 
развитию ожирения и инсулинорезистентно-
сти. При гиподинамии происходит замедление 
липолиза и утилизации триглицеридов в мы-
шечной и жировой ткани, и снижение трансло-
кации транспортеров глюкозы в мышцах, 
что и приводит к развитию инсулинорезистент-
ности.

Ожирение: многие эпидемиологические ис-
следования доказывают корреляционную связь 
между ожирением и ГЭРБ: высокий ИМТ ассо-
циируется с повышением риска ГЭРБ, при этом, 
чем выше ИМТ, тем выше и риск формирова-
ния [3, 4]. Ожирение может рассматриваться 
как независимый фактор риска для ГЭРБ, 
при этом риск развития возрастает с увеличе-
нием ИМТ [5]. Висцеральное ожирение спо-
собствует повышению внутрижелудочного дав-
ления и сопровождается более высоким риском 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
и манифестации ГЭРБ [6–8]. При ожирении ча-
стота постпрандиальных спонтанных релакса-
ций нижнего пищеводного сфинктера увеличи-
вается даже при отсутствии диафрагмальных 
грыж, неэрозивной ГЭРБ и рефлюкс-эзофаги-
та. Установлена связь ожирения и с пищеводом 
Барретта, который относится к предраковым 
изменениям слизистой оболочки пищевода. 
Недавние исследования свидетельствуют 
о том, что риск ПБ и аденокарциномы пищево-
да в большей степени коррелирует с централь-
ным (абдоминальным) ожирением, чем с об-
щей избыточной массой тела. Висцеральный 
жир метаболически более активен, чем под-
кожный, и вырабатывает целый ряд биологиче-
ски активных веществ — адипокинов. Высокие 
уровни провоспалительных цитокинов, таких 
как TNF-α, IL-1 и IL-6, также вносят свой вклад 
в развитие и ГЭРБ [9].

Согласно классификации ВОЗ, гастроэзофа-
геальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) — это 
хроническое рецидивирующее заболевание, 

обусловленное нарушением моторно-эвакуа-
торной функции гастроэзофагеальной зоны 
и характеризующееся спонтанным и/или регу-
лярно повторяющимся забрасыванием в пище-
вод желудочного или дуоденального содержи-
мого, что приводит к повреждению дистально-
го отдела пищевода [10]. Эпидемиологические 
исследования последних лет показали, что 
по своей частоте и распространенности ГЭРБ 
выходит на лидирующие позиции среди других 
гастроэнтерологических заболеваний. Изжо-
га — ведущий симптом ГЭРБ — выявляется 
у 20–40% населения развитых стран. Отмечено 
нарастание заболеваемости рефлюкс-эзофаги-
том с возрастом и ожирением причем его ос-
ложнения выявляются, как правило, у больных 
старше 50 лет [11]. Среди пациентов с ГЭРБ 
соотношение мужчин и женщин оказывается 
почти одинаковым, а среди больных с реф-
люкс-эзофагитом регистрируется значитель-
ное преобладание мужчин (в соотношении 
2–3:1) [12].

Заброс содержимого желудка через нижний 
пищеводный сфинктер (НПС) в пищевод назы-
вают гастроэзофагеальным рефлюксом (ГЭР).

Состояние, когда заброс возникает изредка 
после приема пищи и не вызывает никаких не-
приятных субъективных ощущений, является 
физиологическим гастроэзофагеальным реф-
люксом. Однако если подобные забросы возни-
кают часто и сопровождаются воспалением 
или повреждением слизистой оболочки пище-
вода, а также различными внепищеводными 
симптомами, то это уже является заболева нием.

В основе возникновения и прогрессиро-
вания ГЭРБ важную роль играет несколько 
факторов, к основным из них относятся: па-
толо гический гастроэзофагеальный рефлюкс, 
возникающий в результате недостаточности 
запирательного механизма кардии (несостоя-
тельности нижнего пищеводного сфинктера, 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, на-
рушения регуляции моторики, результат кото-
рого зависит от химического состава рефлюк-
сата, длительности контакта со слизистой обо-
лочкой пищевода, резистентности слизистой 
оболочки пищевода, способности поддержи-
вать клиренс).

Для патологического гастроэзофагеального 
рефлюкса характерны следующие признаки:

 – Возникновение рефлюксов как после, так 
и вне приема пищи;

 – Частые и длительные рефлюксы;
 – Появление рефлюксов ночью;
 – Сопровождается клиническими симпто-

мами;
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 – Развитие воспаления в слизистой оболоч-
ке пищевода.

К диагностическим критериям ГЭРБ отно-
сят жалобы и данные анамнеза:

• Изжога (чувство жжения различной интен-
сивности за грудиной в нижней трети пи-
щевода и/или в эпигастральной области);

• отрыжка кислым после еды;
• срыгивание пищи (регургитация);
• дисфагия и одинофагия (боль при глота-

нии) нестойкая (при отеке слизистой ниж-
ней трети пищевода) или стойкая (при раз-
витии стриктуры);

• боли за грудиной (характерны связь с прие-
мом пищи, положением тела и купировани-
ем их приемом антацидов).

Внепищеводные симптомы:
• бронхолегочные — кашель, приступы 

удушья;
• отоларингологические — осиплость голо-

са, симптомы фарингита;
• стоматологические — кариес, эрозии эмали 

зуба).
Тест с ингибиторами протонной помпы — 

купирование изжоги на фоне приема ингибито-

ров протонной помпы. Обладает чувствитель-
ностью и специфичностью для установления 
диагноза ГЭРБ, в том числе с внепищеводными 
проявлениями.

Патогенез формирования ГЭРБ у пациентов 
с метаболическим синдромом представлен 
ниже на рисунке 1.

Лечение больных ГЭРБ, страдающих ожи-
рением, должно быть комплексным. Снижение 
массы тела путем применения диетического 
питания в комплексе с физическими упражне-
ниями способствуют существенному уменьше-
нию симптомов ГЭРБ. Диетотерапия использу-
ется во всех программах по снижению веса. 
Патогенетически обоснованной для лечения 
ожирения больных с сопутствующей ГЭРБ яв-
ляется диета с низким содержанием жира, со-
ставляющим менее 25% от суточного калоража 
пищи, поскольку жирная пища способствует 
усилению рефлюксной симптоматики за счет 
увеличения частоты постпрандиальных тран-
зиторных расслаблений нижнего пищеводного 
сфинктера [10].

Основными целями лечения больных, стра-
дающих ГЭРБ являются: устранение факто-

Рис. 1. Патогенез формирования ГЭРБ
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ров риска возникновения и обострения ГЭРБ, 
а также симптомов этого заболевания и изме-
нения слизистой оболочки пищевода; эпители-
зация эрозий и язв; профилактика осложнений; 
удлинение ремиссии заболевания.

К неспецифическому лечению ГЭРБ от-
носят:

• Коррекцию массы тела.
• Последний прием пищи должен быть 

не менее чем за 3 часа до сна.
• Сон с приподнятым изголовьем кровати 

примерно на 15 см с помощью специаль-
ных подставок под ножки кровати. Не ло-
житься днем, особенно после приема пищи.

• Не принимать пищу слишком большими 
порциями (это увеличивает количество 
кислоты, вырабатываемой в желудке 
для переваривания пищи).

• Исключить из рациона жирную пищу, шо-
колад, кофеиносодержащие напитки, про-
дукты, содержащие ментол, острую пищу, 
цитрусовые и продукты, содержащие тома-
ты (кетчуп, томатная паста).

• Исключить употребление алкоголя (алко-
голь способствует возникновению реф-
люкса).

• Отказ от курения (курение ослабляет тонус 
нижнего пищеводного сфинктера и способ-
ствует возникновению рефлюкса).

• Исключить прием значительного количе-
ства фармакологических препаратов, кото-
рые способны спровоцировать рефлюкс 
(нестероидные противовоспалительные пре-
параты, лекарства от остеопороза, кардио-
логические средства и т. д.) [10].

При выборе препарата для лечения ГЭРБ 
в первую очередь следует руководствоваться ал-
горитмом назначения лекарственных средств 
в зависимости от типа ГЭРБ: неэрозивная реф-
люксная болезнь (НЭРБ) или эрозивная реф-
люксная болезнь (ЭРБ). На рисунке 2 представле-
ны рекомендации Российской гастроэнтерологи-
ческой ассоциации (2017) по лечению ГЭРБ [13].

Можно выделить следующие показания 
для хирургического лечения ГЭРБ, исходя из 
рекомендаций Общества американских гастро-
интестинальных и эндоскопических хирургов 
(SAGES) 2010 г. [14]:

1) отсутствие эффекта от консервативного 
лечения или выраженность побочных эф-
фектов лекарственных препаратов;

2) желание больного (например, в связи с от-
сутствием необходимости ежедневно при-
нимать препараты на протяжении всей 
жизни, стоимость которых может быть вы-
сокой);

3) осложненные формы эзофагита (пищевод Бар-
рета, стриктуры, повторные кровотечения);

Рис. 2. Рекомендации РГА по дифференцированной фармакотерапии ГЭРБ
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4) экстраэзофагеальные проявления ГЭРБ, 
например рефлюксная бронхиальная аст-
ма, кашель, боль в грудной клетке.

Главная цель антирефлюксных опера-
ций — восстановление анатомической пози-
ции и работоспособности кардии путем меха-
нического улучшения ее функции при сохра-
нении нормальной способности больного 
глотать, удерживать аэрофагию и возможно-
сти осуществлять при необходимости искус-
ственное или самопроизвольное опорожне-
ние желудка через рот [15]. Эту цель реали-
зуют путем выполнения одного из видов 
фундопликации (по Nissen, Nissen — Rosetti, 
180–270-градусную заднюю парциальную 
и двустороннюю фундопликацию по Toupet, 
переднюю парциальную фундопликацию 
по Dor (180°) и Watson (90–120°)). Эффектив-
ность таких вмешательств около 90% в тече-
ние 3 лет наблюдения и около 67% в течение 
7 лет [14].

Выполнение антирефлюксных операций 
больным с индексом массы тела (ИМТ) >30 
не всегда приводит к желаемому результату 
и сопряжено со значительными техническими 
трудностями [16]. SAGES не рекомендуют вы-
полнять фундопликацию больным с ИМТ>35 
[14]. Выполнение бариатрических вмеша-
тельств приводит у этих больных к уменьше-
нию симптомов ГЭРБ, снижению массы тела, 
улучшению течения множества заболеваний, 
связанных с ожирением.

Таким образом, не вызывает сомнения, 
что МС способствует формированию ГЭРБ 
и его прогрессированию. Больные ГЭРБ, стра-
дающие МС должны получать комплексное ле-
чение, направленное на коррекцию обоих пато-
логических состояний. Лечение должно вклю-
чать изменение образа жизни, характера 
питания в сочетании с эффективной и безопас-
ной медикаментозной терапией.
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