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Сочетанная патология создает новую
клиническую ситуацию, требующую от
врача учета ее особенностей при выборе
лекарственных средств. Впрочем иссле�
дований особенностей диагностики и ле�
чения коморбидной патологии проведено
немного. Лечение ГЭРБ в условиях ко�
морбидной патологии остается трудной
задачей не только для врачей общей прак�
тики, но и для гастроэнтерологов высоко�
специализированных центров.
Подавляющее большинство контроли�

руемых клинических исследований осно�
вано на анализе эффективности того или
иного лекарственного препарата у кон�
кретной группы пациентов (ограничен�
ной, как правило, одной�единственной
патологией), и наличие коморбидности
является критерием исключения. Имен�
но поэтому исследования, посвященные
оценке действенности различных подхо�
дов в лечении ГЭРБ, нельзя унифициро�
вать для купирования симптомов реф�
люкса и профилактики осложнений
ГЭРБ у больных с сопутствующей пато�
логией.
Отсутствие единого комплексного на�

учного подхода к оценке коморбидности
у пациентов с симптомами рефлюкса
влечет за собой снижение эффективнос�
ти терапии. На фоне обострения патоло�
гии внутренних органов симптоматика
ГЭРБ часто игнорируется не только
больными, но и врачами. Такое положе�
ние отражается на качестве лечения дан�
ной категории пациентов, затрагивает
социально�экономические аспекты диа�
гностики и ведения больных с сочетан�
ными заболеваниями. ГЭРБ с преобла�
данием внепищеводных проявлений
увеличивает экономические затраты на
проведение дифференциальной диагнос�
тики и уточнения диагноза при выборе
оптимальной тактики лечения [13].
ГЭРБ – хроническое рецидивирующее

заболевание, требующее длительной,
а иногда и пожизненной терапии для до�
стижения высокого качества жизни паци�
ентов и профилактики осложнений.
Своевременное лечение ГЭРБ необходи�
мо проводить в связи с возможным про�
грессированием болезни, появлением
таких осложнений, как стриктуры, кро�
вотечения, и по причине риска развития
аденокарциномы пищевода. По совре�
менным представлениям, ГЭРБ интер�
претируется как состояние человека, ко�
торое развивается в случаях, когда заброс
содержимого желудка в пищевод вызыва�
ет у больного симптомы, причиняющие
неудобство, или приводит к развитию
осложнений.
Основной целью лечения рефлюксной

болезни является адекватное устранение
и последующий контроль клинических
симптомов, улучшение качества жизни
пациентов. У больных с наличием эзофа�
гита терапия должна быть направлена
прежде всего на эпителизацию эрозий,

предотвращение или устранение ослож�
нений, с целью профилактики пищевода
Барретта и аденокарциномы.
Согласно международным консенсу�

сам большинство методов лечения ГЭРБ
основаны на уменьшении повреждающе�
го действия желудочного содержимого на
слизистую оболочку пищевода путем со�
кращения длительности контакта реф�
люксата со слизистой оболочкой пищево�
да, снижения агрессивных свойств реф�
люксного содержимого. Патогенетически
обоснованной также является терапия,
направленная на повышение антиреф�
люксной функции нижнего пищеводного
сфинктера, улучшение пищеводного кли�
ренса, восстановление защитных свойств
слизистой оболочки пищевода.
Важным мероприятием в профилакти�

ке обострений и лечения ГЭРБ у пациен�
тов с коморбидной патологией является
исключение приема лекарственных пре�
паратов, которые потенциально могут
снижать тонус нижнего пищеводного
сфинктера и оказывать негативное воз�
действие на моторику желудка и желу�
дочную секрецию, а также приводить
к повреждению слизистой оболочки пи�
щевода.
Классическое представление о ГЭРБ

основывается на положении, что кислот�
ный рефлюкс – самое важное звено в па�
тогенезе этого заболевания. При этом
кислотную супрессию рассматривают как
основную мишень для фармакологичес�
кой терапии с преобладанием ингибито�
ров протонной помпы (ИПП) в класси�
ческом алгоритме лечения [18]. Алгоритм
и сроки лечения зависят от клинических
симптомов, наличия или отсутствия эро�
зий слизистой оболочки пищевода и вне�
пищеводных проявлений ГЭРБ. Слож�
ность терапии обусловлена тем фактом,
что на сегодняшний день не существует
четких рекомендаций по лечению групп
пациентов с коморбидной патологией.

� В качестве инициальной терапии лю�
бой формы ГЭРБ рекомендуется ис�

пользовать ИПП с последующим ослабле�
нием интенсивности лечения. Такая такти�
ка позволяет добиться быстрого улучшения
клинической симптоматики, положитель�
ной динамики эндоскопических изменений,
сократить время и затраты на лечебный
курс.
Однако у части пациентов ИПП не пол�

ностью купируют симптомы и не приводят
к полной эпителизации эрозий слизистой
оболочки пищевода. И этими факторами,
которые способствуют утяжелению течения
ГЭРБ и определяют резистентность к лече�
нию, являются сопутствующие заболевания
и состояния.

Избыточная масса тела
Больные с избыточной массой тела и

ожирением плохо отвечают на стандартную
терапию ГЭРБ посредством назначения

ИПП [7]. Избыточный вес часто приво�
дит к нарушению работы нижнего пище�
водного сфинктера. Проведенный мета�
анализ факторов риска развития ГЭРБ
показал увеличение частоты патологичес�
кого рефлюкса у пациентов с ожирением.
У таких больных наблюдается повышение
внутрибрюшного давления, что способст�
вует увеличению механического давления
на диафрагму и в конечном итоге может
приводить к увеличению числа спонтан�
ных расслаблений нижнего пищеводного
сфинктера, увеличивая заброс желудоч�
ного рефлюксата в пищевод. Длительное
повышение давления в брюшной полос�
ти, высокое стояние диафрагмы, которое
наблюдается у тучных людей, становятся
причиной появления грыжи пищеводно�
го отверстия диафрагмы, что еще больше
утяжеляет течение ГЭРБ и приводит
к развитию осложнений. Во многих эпи�
демиологических исследованиях показа�
но, что ожирение является фактором рис�
ка развития пищевода Барретта и адено�
карциномы пищевода.
По данным суточного мониторирова�

ния рН и импедансометрии пищевода,
у пациентов с ГЭРБ с сопутствующим
ожирением преобладают слабокислые
и/или щелочные рефлюксы. В редких
случаях отмечается истинное увеличе�
ние желудочной секреции, приводящее
к появлению кислых рефлюксов и за�
кислению пищевода со значениями рН
более 4 [20]. Поэтому у большинства
больных ГЭРБ с ожирением не удается
достигнуть контроля симптомов и эпи�
телизации эрозий при назначении стан�
дартных доз ИПП [15].
Порой у лиц с избыточной массой тела

низкая эффективность лечения обычны�
ми дозами ИПП обусловлена недостатком
суточной дозы из расчета на 1 кг массы те�
ла. По�видимому, в данной группе паци�
ентов необходимо применять двойные до�
зы ИПП. В немногочисленных работах по
лечению ГЭРБ у тучных пациентов увели�
чение суточной дозы ИПП показало до�
стоверно большую эффективность по
сравнению со стандартными дозировка�
ми. У таких больных чаще наблюдаются
более тяжелые эрозивные формы ГЭРБ,
поэтому терапия ИПП у них должна про�
водиться не менее 8 нед [17].
У пациентов с избыточной массой тела

длительное применение ИПП в больших
дозах может приводить к возникновению
побочных эффектов. При избыточном ве�
се, а тем более при ожирении у больных
отмечается сопутствующая патология –
неалкогольная жировая болезнь печени,
которая может изменять метаболизм
ИПП. Превращение ИПП в активную
форму, а также выведение препаратов осу�
ществляется в печени с участием системы
цитохрома Р450. Наибольшее значение
в лекарственных взаимодействиях при�
дается активности изоформ CYP2C19
и CYP2C9, поскольку они участвуют

в метаболизме значительного количества
лекарств [9]. В исследованиях было пока�
зано, что наиболее низкой аффинностью
к CYP2C9 обладает эзомепразол, а наи�
меньшее взаимодействие с CYP2C19 на�
блюдается у пантопразола.
Учитывая наличие нарушения мотор�

но�эвакуаторной функции желудочно�
кишечного тракта (ЖКТ), патогенетичес�
ки обоснованной стратегией лечения
ГЭРБ у лиц с ожирением является назна�
чение препаратов с прокинетическим
действием [20]. При сопутствующем ожи�
рении прокинетики улучшают пищевод�
ный клиренс, способствуют улучшению
опорожнения желудка, нормализуют ант�
рально�дуоденальную моторику. Тем са�
мым они приближают к норме внутриже�
лудочное давление, уменьшают нагрузку
на нижний пищеводный сфинктер. Для
пациентов с ожирением, у которых отме�
чается ГЭРБ, важной и неотъемлемой
частью комплексной терапии является
снижение массы тела.

Сахарный диабет
Сахарный диабет (СД) является заболе�

ванием, отягощающим течение ГЭРБ, хо�
тя патогенетические механизмы форми�
рования ГЭРБ при СД изучены недоста�
точно. Развитие полинейропатии при СД
и нарушение иннервации органов пище�
варения способствует изменению мотор�
но�эвакуаторной функции желудка и пи�
щевода, нарушает клиренс пищевода, что
определяет развитие симптомов ГЭРБ
при СД [3]. Частота развития дисфагии
у больных СД достигает 27%, гастропаре�
за – 29%. По данным различных авторов,
распространенность ГЭРБ у больных СД
2 типа колеблется в пределах от 20 до 35%.
Заброс содержимого желудка в пище�

вод является важной составляющей при
развитии повреждения эпителия пище�
вода при СД. Дискинезия сфинктеров
приводит к появлению клинических
симптомов, изжоге, отрыжке, срыгива�
нию, чувству переполнения в эпигастрии
и дисфагии. Кроме того, микроангиопа�
тии, которые часто развиваются при СД,
приводят к нарушению микроциркуля�
ции в слизистой оболочке пищевода и
способствуют появлению эрозивных
форм эзофагитов, часто рефрактерных
к стандартной терапии ГЭРБ. При лече�
нии гастроэзофагеальных проявлений
при СД необходимо назначение ИПП
в стандартной дозе, длительностью не
менее 8 нед, а затем переход на терапию
по требованию. Дополнительно к кисло�
тосупрессивной терапии следует приме�
нять прокинетики.
По поводу защитного действия цитоп�

ротекторов на слизистую оболочку пище�
вода и лечения эрозивных форм эзофаги�
тов у больных ГЭРБ в сочетании с СД
единого мнения не существует. Патогене�
тически обоснованным является при�
менение препаратов, улучшающих мик�
роциркуляцию и защитные свойства
слизистой оболочки пищевода, однако их
эффективность не доказана в клиничес�
ких исследованиях.

Лечение гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни у больных с коморбидной

патологией 
С развитием медицинских технологий, усовершенствованием различных методов диагностики и лечения у все большего
количества пациентов отмечаются заболевания, которые раньше приводили к быстрой декомпенсации и летальному
исходу. Технический прогресс в сочетании с постепенным старением населения способствует увеличению числа
«коморбидных» или «полиморбидных» больных в медицинской практике врачей всех специальностей [12]. Термин
«коморбидность» можно определить как сочетание у одного пациента двух и более хронических заболеваний,
патогенетически взаимосвязанных между собой или совпадающих по времени у одного больного. Наличие
сопутствующей патологии приводит к взаимному отягощению течения заболеваний, затрудняет назначение адекватной
терапии. По�видимому, рост коморбидной патологии обусловлен влиянием основных факторов риска развития
хронических заболеваний, широко распространенных в современном обществе. К ним относятся курение,
употребление алкоголя, гиподинамия и неправильное питание, приводящее к увеличению массы тела. Все это также
повышает риск возникновения и прогрессирования гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ).
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Бронхиальная астма
У больных бронхиальной астмой (БА)

симптомы ГЭРБ наблюдаются в 70�80%
случаев. Сочетанная патология приводит
к взаимному отягощению течения дан�
ных заболеваний. Многими исследовате�
лями отмечается положительная корре�
ляционная связь между тяжестью течения
БА и выраженностью рефлюкса [1]. На�
личие гастроэзофагеального рефлюкса
формирует рефлюкс�индуцированную
БА. Заброс агрессивного желудочного со�
держимого в пищевод у больных БА не
только повреждает слизистую оболочку
пищевода и вызывает дополнительные
клинические симптомы, ухудшающие ка�
чество жизни пациентов, но и по мнению
большинства авторов является триггер�
ным фактором в возникновении присту�
пов удушья у данной категории больных.
Возникновение бронхоспазма и бронхо�
обструкции связано с рефлекторными
механизмами, раздражением окончаний
блуждающего нерва, а также непосредст�
венной аспирацией кислого или щелоч�
ного желудочного содержимого в дыха�
тельные пути и химической стимуляцией
рефлексогенных зон слизистой оболочки
бронхов [4]. В свою очередь, длительное
течение БА, частые приступы кашля мо�
гут способствовать нарушению функции
нижнего пищеводного сфинктера и раз�
витию рефлюксной болезни.

� Лечение ГЭРБ у больных БА необхо�
димо для устранения рефлюкса как

одного из факторов, способствующих воз�
никновению приступов удушья. По мнению
большинства авторов, без коррекции симп�
томов ГЭРБ не удается достичь стойкой ре�
миссии БА [10].

Основной целью терапии ГЭРБ у боль�
ных с БА является прекращение заброса
желудочного содержимого в дыхательные
пути, поэтому для данной группы паци�
ентов важно назначение прокинетиков,
а также препаратов альгиновой кислоты,
которые увеличивают прочность гастро�
эзофагеального барьера. Хороший кли�
нический эффект в этом случае оказыва�
ют антацидные препараты, которые мож�
но рекомендовать для приема по требова�
нию. У больных с эрозивными формами
ГЭРБ рекомендуется применение ИПП
в течение 8 нед, а затем в режиме «по тре�
бованию» [2]. Для больных БА с сопутст�
вующей ГЭРБ крайне важным является
выбор препаратов для лечения БА. Не�
благоприятное влияние на течение ГЭРБ
оказывают системные кортикостероиды
и теофиллин.

Ишемическая болезнь сердца
При ишемической болезни сердца

(ИБС) проявления ГЭРБ наблюдаются в
35% случаев. По частоте встречаемости
эта патология занимает второе место по�
сле эрозивно�язвенных поражений же�
лудка и двенадцатиперстной кишки.
У больных ИБС наиболее часто симптомы
рефлюкса проявляются болью в грудной
клетке. Механизмы возникновения этой
боли недостаточно изучены. Известно,
что в слизистой и подслизистой пищевода
имеются специфические механорецепто�
ры, раздражение которых приводит к бо�
левой симптоматике. Другая возможная
причина боли в пищеводе у больных ИБС
– повышение порога чувствительности
пищевода и изменение давления в ниж�
нем пищеводном сфинктере. У больных
ГЭРБ с кардиологической патологией
часто наблюдается нарушение кровоснаб�
жения слизистой пищевода, приводя
к ишемии и возникновению эрозий и язв.
Некоторые препараты для лечения ИБС
(нитраты, блокаторы кальциевых кана�
лов) нарушают работу нижнего пищевод�
ного сфинктера и способствуют усилению
продолжительности и степени выражен�
ности патологического гастроэзофагеаль�
ного рефлюкса.

Необходимо учитывать еще один ас�
пект лечения ГЭРБ у больных с сердечно�
сосудистой патологией. Это применение
антиагрегантной терапии клопидогрелем
и аспирином, которая рекомендуется все
большему количеству пациентов, особен�
но пожилого возраста. В условиях исполь�
зования ИПП для лечения рефлюксной
болезни необходимо учитывать лекарст�
венное взаимодействие ИПП и клопидо�
греля, а также изменение фармакокине�
тики и фармакодинамики этих лекарст�
венных препаратов. Применение первых
поколений ИПП в качестве средств для
лечения ГЭРБ у больных данной группы
снижало антиагрегантную активность
клопидогреля и увеличивало риск возник�
новения инфаркта миокарда.
Известно, что метаболизм ИПП осу�

ществляется в печени с участием изо�
форм цитохрома Р450 [9]. Самой низкой
аффинностью к системе цитохрома Р450
среди ИПП обладает пантопразол. Отсут�
ствие побочных эффектов связано с тем,
что пантопразол в меньшей степени ин�
гибирует фермент CYP2C19, который вы�
полняет ключевую роль в метаболизме
клопидогреля. Это объясняет наимень�
ший потенциал лекарственного взаимо�
действия пантопразола. Если у больных,
принимающих клопидогрель, рекоменду�
ется также использовать ИПП, то с уче�
том профиля лекарственного взаимодей�
ствия предпочтение следует отдавать пан�
топразолу.
Также при лечении ГЭРБ у больных

с заболеваниями сердечно�сосудистой
системы необходимо учитывать, что
ИПП (омепразол, лансопразол), снижая
кислотность желудочного сока и повы�
шая всасывание дигоксина, может при�
вести к появлению побочных эффек�
тов [6]. Альтернативой ИПП также могут
служить антацидные препараты, которые
следует назначать пациентам с неэрозив�
ными формами ГЭРБ для купирования
симптомов, особенно в режиме приема
«по требованию». Постоянный режим ис�
пользования антацидных препаратов для
лечения больных с неэрозивными форма�
ми ГЭРБ также возможен, однако такая
терапия требует ежедневного приема ан�
тацидов 3�4 раза в день, что существенно
нарушает жизнедеятельность пациента,
требует постоянного внимания для со�
блюдения режимов терапии. Несоблюде�
ние частоты и кратности применения
препарата ставит под сомнение эффек�
тивность лечения. При эрозивных фор�
мах ГЭРБ у больных ИБС рекомендуется
применение ИПП.

Пептические язвы и инфекция
Helicobacter pylori
С момента открытия инфекции

H. pylori в литературе обсуждается вопрос
о роли хеликобактериоза в этиологии и
патогенезе ГЭРБ, а также влиянии эради�
кационного лечения на течение реф�
люксной болезни. Публикуемые сведения
противоречивы и неоднозначны. По дан�
ным большинства авторов, эрадикация
H. pylori не приводит к устранению эзо�
фагита и не предотвращает рецидива реф�
люксной болезни, в то же время не вызы�
вает обострения или утяжеления течения
ГЭРБ [8]. В связи с этим основные реко�
мендации, принятые в Генвале, были сле�
дующими: эрадикация H. pylori не приво�
дит к ремиссии рефлюксной болезни и не
позволяет предупредить ее рецидивы.
Следовательно, применение антихелико�
бактерных препаратов не является страте�
гией лечения ГЭРБ. Однако оптимальная
начальная терапия эзофагита предпола�
гает длительное, иногда пожизненное
применение ИПП, с последующим
ослаблением интенсивности лечения.
Длительное подавление желудочной сек�
реции при приеме ИПП влияет на жиз�
недеятельность H. pylori, изменяет мор�
фогенез гастрита. В поисках оптималь�
ной жизненной среды H. pylori мигрирует

в фундальный отдел желудка, где развива�
ется воспалительный процесс с последу�
ющей атрофией желудочных желез.

� На сегодняшний день имеются науч�
ные публикации, которые свидетель�

ствуют о том, что длительное применение
ИПП у больных с наличием инфекции
H. pylori способствует быстрому прогресси�
рованию атрофии слизистой желудка
у больных с ГЭРБ [19]. Поэтому по реко�
мендациям Маастрихтсткого консенсуса 4
[11] всех больных с ГЭРБ, у которых пред�
полагается длительное лечение ИПП, не�
обходимо тестировать на H. pylori и при по�
ложительном результате провести эрадика�
цию, чтобы избежать развития гастрита те�
ла желудка.

Атипичная ГЭРБ и функциональные
расстройства ЖКТ
При наличии атипичных симптомов

ГЭРБ, смешанного рефлюкса, встречаю�
щихся у некоторых больных, в процессе
лечения ИПП целесообразно дополни�
тельно использовать прокинетики. Их
применение является патогенетически
обоснованным в терапии ГЭРБ, так как
одним из немаловажных механизмов раз�
вития желудочно�пищеводного рефлюкса
служит нарушение тонуса нижнего пище�
водного сфинктера [7]. Желудочный стаз,
нарушение моторики ЖКТ, гипокинети�
ческая дискинезия желудка, которая мо�
жет наблюдаться при большом количест�
ве сопутствующих заболеваний, способ�
ствуют задержке пищевых масс в желудке
и нарушению антирефлюксного защит�
ного барьера [16]. У данной группы боль�
ных терапия ГЭРБ должна быть направ�
лена не только на подавление секреции
соляной кислоты, но и на устранение
этих факторов.
У пациентов с сопутствующими функ�

циональными заболеваниями пищевари�
тельной системы и преобладанием нети�
пичных симптомов ГЭРБ, таких как тош�
нота, дисфагия, одинофагия, повышенное
слюнотечение, также считается патогене�
тически оправданным назначение проки�
нетиков, которые оказывают хороший
клинический эффект [14]. У данной кате�
гории больных прокинетические препара�
ты могут применяться в виде монотерапии,
при необходимости – в комбинации с ин�
гибиторами секреции.
У пациентов после оперативных вме�

шательств на желудке часто наблюдаются
симптомы рефлюкса, однако у большин�
ства больных желудочная секреция сни�
жена. В таких случаях в качестве анти�
рефлюксной терапии могут применяться
прокинетики, антацицы, соли альгино�
вой кислоты. Хотя препараты данной
группы не включены в стандартные реко�
мендации по лечению ГЭРБ (Генвальское
соглашение, Монреальский консенсус),
однако благодаря своим свойствам могут
занять достойное место в терапии паци�
ентов с патологическим гастроэзофаге�
альным рефлюксом. При попадании
в желудок соли альгиновой кислоты фор�
мируют прочный вязкий гелевый ба�
рьер – «плот», который располагается на
поверхности содержимого желудка и
предотвращает рефлюкс желудочного со�
держимого в пищевод [5]. Уникальное
действие альгинатов состоит в том, что
они не вступают в химическое взаимо�
действие с тканями организма, а оказыва�
ют скорее физическое действие, образуя
механическое препятствие на пути реф�
люксата. При возникновении рефлюкса
«плот» первым попадает в пищевод и за�
держивает проникновение желудочного
рефлюксата, содержащего как кислоту,
так и желчные кислоты. Это дает возмож�
ность использовать препараты данной
группы при любом виде патологического
рефлюкса, что крайне важно в ведении
больных с билиарными и смешанными
рефлюксами, спектр препаратов для ле�
чения которых ограничен. Альгинаты

оказывают прокинетическое и пробиоти�
ческое действие, способствуя улучшению
моторно�эвакуаторной функции ЖКТ и
улучшению состояния кишечной микро�
биоты. Это важное свойство может найти
применение у пациентов ГЭРБ с сопутст�
вующими заболеваниями кишечника, со�
провождающимися запорами.
В заключение следует отметить, что для

фармакологической коррекции ГЭРБ из�
учаются все новые препараты с различ�
ными механизмами действия. В ближай�
шее время арсенал лекарственных
средств для терапии ГЭРБ пополнится
новыми эффективными препаратами. По
мере дальнейшего изучения ГЭРБ будут
появляться новые консенсусы и совер�
шенствоваться рекомендации по лечению
ГЭРБ. На сегодняшний день залогом ус�
пешной терапии пациента с ГЭРБ служат
своевременно установленный диагноз,
правильный выбор лечения, привержен�
ность пациента к выполнению рекомен�
даций врача, адекватный и своевремен�
ный контроль за состоянием пациента со
стороны врача.
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