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Резюме

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) продолжает оставаться одним из наиболее распространенных 
заболеваний в практике врача первичного звена. При этом в последние годы широко обсуждается наличие у одного 
и того же пациента одновременно нескольких заболеваний. Увеличение лиц, страдающих несколькими хроническими 
заболеваниями, ассоциируется с ухудшением качества жизни, высоким риском госпитализаций и летальностью, а учёт 
наличия ко/поли/мультиморбидности необходим для принятия решения при выработке стратегии ведения пациента 
в условиях первичного звена здравоохранения. В исследованиях, посвященных ГЭРБ, ожирению и бронхиальной астме 
показано, что существуют общие и двунаправленные механизмы в развитии этих заболеваний. И, несмотря на то, что 
взаимосвязь между этими заболеваниями до конца не изучена и существует много пробелов в понимании этих взаи-
мосвязей, важно выявлять сопутствующие заболевания, поскольку именно они могут быть причиной резистентности 
к проводимой терапии, формировать неблагоприятный прогноз их течения.
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Summary

Gastroesophageal refl ux disease (GERD) continues to be one of the most common diseases in primary health care. In recent 
years, the presence of several diseases in the same patient at the same time has been widely discussed. An increase in persons 
suff ering from several chronic diseases is associated with a deterioration in the quality of life, a high risk of hospitalization and 
mortality, and taking into account the presence of co/poly/multimorbidity is necessary for decision-making when developing 
a patient management strategy in primary health care. Studies on GERD, obesity and bronchial asthma have shown that there 
are common and bidirectional mechanisms in the development of these diseases. And, there are many gaps in understand-
ing these relationships, it is important to identify concomitant diseases, since they can be the cause of resistance to therapy, 
to form an unfavorable prognosis of their course.

Keywords: gastroesophageal refl ux disease, obesity, bronchial asthma, comorbidity

Введение

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) 
продолжает оставаться одним из наиболее рас-
пространенных заболеваний в практике врача 
первичного звена. Наше понимание патофизи-
ологии ГЭРБ, улучшение качества диагностики, 
совершенствование подходов к терапевтическим 
стратегиям, новые данные о возможностях хирур-
гических и эндоскопических вмешательств, делает 
тему ГЭРБ крайне актуальной. При этом в послед-
ние годы широко обсуждается коморбидность или 
полиморбидность, поскольку наличие у одного 
и того же пациента нескольких заболеваний мо-
дифицирует их клинические проявления, влияет 
на терапевтическую тактику, немедикаментозные 
составляющие в тактике ведения пациентов [1]. 
В настоящее время «коморбидность» определена 
как наличие одновременно нескольких заболеваний, 
связанных единым патогенетическим механизмом, 

«полиморбидность» —  как наличие множественных 
заболеваний, возможно, не связанных между собой, 
«мультиморбидность» —  как наличие множествен-
ных заболеваний, не связанных между собой дока-
занными на настоящий момент патогенетическими 
механизмами [2].

В  2016  г. в  Австралии было завершено ис-
следование по оценке распространенности по-
лиморбидности в  австралийской популяции. 
По результатам исследования установлено, что 
примерно у половины (51,6%) пациентов, обра-
щавшихся к  врачу общей практики, было два 
или более диагностированных хронических со-
стояния, и у более трети (37,4%) было три или 
более. Почти у половины (47,8%) были две или 
более системы организма, пораженные хрони-
ческими состояниями, и у 30,4% была сложная 
мультиморбидность [3].
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Согласно Рекомендациям Российской гастроэнте-
рологической ассоциации ГЭРБ —  это хроническое 
рецидивирующее заболевание, обусловленное нару-
шением моторно- эвакуаторной функции органов 
гастроэзофагеальной зоны и характеризующееся ре-
гулярно повторяющимся забросом в пищевод желу-
дочного/дуоденального содержимого, что приводит 
к повреждению слизистой оболочки дистального 
отдела пищевода с развитием рефлюкс- эзофагита, 
а у части больных —  пищевода Баррета, повышаю-
щего риск развития аденокарциномы пищевода [4].

Первые упоминания о ГЭРБ появились в литера-
туре более 70 лет назад —  в 1952 году [5], за послед-
ние три года количество публикаций, посвященных 
ГЭРБ, существенно увеличилось и составляет более 
4,5 тысяч, что связано с улучшением качества диа-
гностики данного патологического состояния.

ГЭРБ является распространенным заболеванием 
у взрослых и детей [6–8]. По всему миру распро-
страненность ГЭРБ варьирует от 8,8 до 33,1%, а за-
болеваемость имеет неуклонную тенденцию к росту 
во всех регионах мира [5]. Глобальная объединенная 
распространенность ГЭРБ по данным, опубликован-
ным в 2020 году, составила 13,98% и варьирует в за-
висимости от региона: от 12,9% в Латинской Америке 
и Карибском бассейне до 19,6% в Северной Америке, 
от 4,2% в Китае до 22,4% в Турции [9]. Наибольшая 
распространенность ГЭРБ в Польше, где ГЭРБ 
страдают около 35,5% взрослых [10], в Болгарии —  
27,5% [11]. По данным, опубликованным в 2005 году, 
в Европе распространенность ГЭРБ составляла от 10 
до 20%, в то время как в Азии этот показатель был 
ниже и составлял менее 5% [12], при этом за 20 лет 
(с 1990 по 2019 гг) в мире количество пациентов 
с ГЭРБ увеличилось незначительно —  на 0,1% [13].

В России распространенность ГЭРБ варьирует 
от 11,3 до 23,6%, при этом у 10–35% пациентов ГЭРБ 
сопровождается развитием тяжелого эзофагита. 
Распространенность пищевода Баррета среди лиц 

с эзофагитом приближается к 8%. При несвоевре-
менной диагностике ГЭРБ и отсутствии адекват-
ного лечения у пациентов с пищеводом Баррета 
у 0,5% больных с пищеводом Баррета развивается 
аденокарцинома пищевода [4]. Несмотря на то, что 
у пациента с типичными симптомами ГЭРБ риск 
развития аденокарциномы пищевода в пять раз 
выше, смертность непосредственно от ГЭРБ крайне 
редка [14].

ГЭРБ в силу своей распространенности и неиз-
лечимости является значимым экономическим бре-
менем для системы здравоохранения, и не столько 
за счет затрат на диагностику, лечение, профилак-
тику и диспансерное наблюдение у данной катего-
рии пациентов, сколько за счет развития аденокар-
циномы пищевода [9, 14, 15]. Поэтому в странах, 
где распространенность ГЭРБ наиболее высока, 
на национальном уровне разработаны клинические 
рекомендации по диагностике и лечению данного 
патологического состояния: в Японии [7], США [8], 
России [4], Европе [16].

Ассоциированными с ГЭРБ факторами являются 
возраст, курение, избыточная масса тела/ожире-
ние [4], бронхиальная астма [17], женский пол [9], 
мужской пол старше 50 лет [18], особенности пи-
тания и образа жизни [19–22], генетическая пред-
расположенность к ГЭРБ [15], психосоциальный 
стресс [23]. При этом ожирение, пожилой возраст 
и мужской пол у пациентов с ГЭРБ дополнительно 
повышают риск развития аденокарциномы пище-
вода [15, 19]. Лекарственные препараты, которые 
изменяют давление в нижнем пищеводном сфинкте-
ре, включая нитраты, блокаторы кальциевых кана-
лов и антихолинергические средства, способствуют 
развитию гастроэзофагеального рефлюкса [18]. Все 
перечисленные факторы повышают риск развития 
ГЭРБ, в том время как ожирение является причиной 
возникновения данного патологического состоя-
ния [18, 24].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь и ожирение

Ассоциация избыточной массы тела/ожирения 
и ГЭРБ установлена во многих отечественных и ино-
странных исследованиях [9, 11, 19–21, 25]. В метаа-
нализе 20 обсервационных исследований с участием 
в общей сложности 18 346 пациентов с ГЭРБ, избы-
точный вес и ожирение были связаны с повышением 
риска развития ГЭРБ в 1,57 и 2,15 раза (избыточный 
вес OR = 1,57, 95% ДИ=1,36–1,80; ожирение OR = 2,15, 
95% ДИ=1,89–2,45), соответственно [22]. На фоне 
общемировой распространенности ГЭРБ 13,3% (95% 
ДИ: 12,0–14,6%) отмечается, что частота заболева-
ния у лиц, страдающих ожирением, выше в 1,73 раза 
(95%ДИ 1,46–2,06) [24].

Согласно данным агентства Bloomberg за 2019 г. 
более 20% европейцев страдают от  ожирения. 
Россия в данном рейтинге занимает 15-е место, с по-
казателем —  23,1%. По результатам проведенного 
Росстатом в 2018 году выборочного наблюдения 
было выявлено, что в России 17,8% мужчин и 24,5% 
женщин имеют ожирение [26]. С 1975 по 2016 год 

число людей, страдающих ожирением, во всем мире 
выросло более чем втрое [27].

Наибольшая распространенность ГЭРБ наблюда-
ется у лиц с ИМТ более 30,0 кг/м2–22,63% (95% ДИ 
17,33%-128,41%) [9], при этом распространенность 
ГЭРБ у тех, чей ИМТ превышает 35 кг/м2, в шесть раз 
выше по сравнению с лицами, имеющими нормаль-
ный вес [82]. В исследовании Wu J. C. было показано, 
что у пациентов с ИМТ>25 кг/м2 число преходящих 
расслаблений нижнего пищеводного сфинктера досто-
верно выше, чем у пациентов с ИМТ<25 кг/м2 [28].

В исследовании Jue- Sheng Ong, посвященном 
поиску общегеномных ассоциаций при ГЭРБ, по-
казана связь ГЭРБ с ожирением и депрессией, при 
том, что локусы ГЭРБ, связанные с депрессивными 
симптомами, не являются предикторами пищевода 
Баррета и аденокарциномы пищевода по сравнению 
с локусами ГЭРБ, обусловленными ожирением [29].

В исследовании Bradley J. Kendall было показано, 
что ожирение связано с риском пищевода Баррета 
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у мужчин, но не у женщин [30], что обуславлива-
ет более высокую распространенность пищевода 
Баррета у мужчин во всем мире [31, 32]. В отличие 
от мужчин, у которых чаще ожидается эрозивный 
эзофагит, у женщин с ГЭРБ, с большей вероятностью 
будет неэрозивная рефлюксная болезнь [33].

Взаимосвязь между генетически предсказан-
ным ожирением и более высоким риском ГЭРБ 
продемонстрировало исследование Sh. Yuan and 
S. C. Larsson, в котором было показано, что у лиц 
с ожирением ГЭРБ встречается в 1,5 раза чаще (95% 
доверительный интервал (ДИ), 1,40–1,60) [19].

Кроме генетической ассоциации между ГЭРБ 
и ожирением рассматриваются такие механизмы 
рефлюкса у пациентов с избыточной массой тела, как 
моторные нарушения пищевода, аномалии нижнего 
пищеводного сфинктера, повышенное внутрибрюш-
ное и внутрижелудочное давление, повышенная 
частота временного расслабления сфинктера и вос-
паление пищевода [19, 34]. Увеличение внутрибрюш-
ного жира приводит к увеличению градиента давле-
ния в желудочно- пищеводном тракте и увеличивает 
частоту переходной фазы расслабления нижнего 
пищеводного сфинктера, что приводит к забросу 
содержимого желудка в пищевод [18].

Центральную роль в патофизиологии ГЭРБ у лиц 
с ожирением играет градиент трансдиафрагмального 

давления, а он коррелирует с окружностью та-
лии, а не с ИМТ [35]. Поэтому способствует воз-
никновению ГЭРБ именно абдоминальный тип 
ожирения.

Ожирение, так же как образ жизни и нераци-
ональное питание, являются модифицируемыми 
факторами риска ГЭРБ. Поэтому во всех рекоменда-
циях, посвященных профилактике и лечению ГЭРБ, 
рекомендации по нормализации массы тела, изме-
нению образа жизни являются ключевыми [36, 37].

С учетом того, что высокое внутрибрюшное дав-
ление при ожирении создает нагрузку на пище-
водное отверстие диафрагмы, ряд хирургических 
методов оказывается неэффективным (напри-
мер, фундопликация) [38]. В качестве приемле-
мых методов хирургического лечения ожирения 
у пациентов с ГЭРБ стал рассматриваться метод 
шунтирования желудка по Ру (RYGB). В ходе шун-
тирования хирург формирует «новый» желудок 
меньшего объема, благодаря чему пациент употре-
бляет меньшее количество пищи и калорий, избав-
ляясь таким образом от избыточного веса. RYGB 
не только способствует снижению веса, но и кон-
тролирует рефлюкс, поэтому RYGB стала рассма-
триваться как операция выбора для пациентов 
с ожирением в качестве первичной антирефлюксной 
процедуры [39].

Ожирение и бронхиальная астма

Ожирение —  заболевание, ассоциированное с брон-
хиальной астмой (БА), связано не только с ее раз-
витием, но и с тяжестью течения, резистентностью 
к базисной терапии, худшим контролем и частыми 
обострениями [40,41].

Ожирение и БА являются распространенными 
заболеваниями в большинстве этнических групп 
населения независимо от пола и возраста  [42]. 
По результатам эпидемиологического исследования, 
проведенного в Японии, установлено, что риск раз-
вития БА у лиц с ожирением по сравнению с людь-
ми, имеющими нормальную массу тела, возрастает 
в 3 раза [43]. В тоже время имеются исследования, 
не подтверждающие данную тенденцию. Так, в ис-
следовании Глушковой Г. Ф. и др. (2018) распростра-
ненность ожирения среди пациентов с БА, находив-
шихся на стационарном лечении (44,9%), оказалась 
сопоставимой с распространенностью ожирения 
в общей популяции [44].

Было высказано предположение, что генетиче-
ская предрасположенность объясняет, почему у не-
которых людей, страдающих ожирением, развивает-
ся астма, а у других нет. В недавно опубликованном 
крупном исследовании геномных ассоциаций (n > 
450 000) изучались генетические ассоциации между 
ожирением и астмой с ранним и поздним началом 
у взрослых, между ожирением и атопической/неато-
пической астмой. Были обнаружены ограниченные 
доказательства общей генетической корреляции 
между избыточной массой тела (ИМТ) и ранним 
началом астмы. Выявлено причинное влияние ИМТ 
на возникновение поздней атопической и неатопи-
ческой астмы, идентифицировали 32 независимых 
общих локуса для ИМТ и БА в областях HLA, ERBB3 

(регуляция восстановления и ремоделирования 
бронхиального эпителия) и SMAD3 (регуляция вос-
палительного ответа) генов [45]. Имеются данные, 
демонстрирующие возможность влияния ожире-
ния на развитие БА в будущем. Недавно опублико-
ванный мета-анализ 24 клинических наблюдений 
показал, что материнское ожирение до и в начале 
беременности, а также значительная прибавка мас-
сы тела во время беременности, подвергают детей 
высокому риску возникновения БА [46].

Связь между ожирением и астмой первоначально 
считалась однонаправленной: пациенты с тяжелой 
формой астмы становятся менее активными, вслед-
ствие чего увеличивается масса тела, а повышенное 
использование пероральных кортикостероидов еще 
больше усугубляет эту негативную тенденцию. Хотя 
эта группа пациентов, несомненно, существует, все 
больше доказательств подтверждают причинно–след-
ственную связь между повышенным индексом массы 
тела, астмой и плохим контролем над астмой [47].

На сегодняшний день накоплен достаточный объ-
ем научных данных, подтверждающий сложную связь 
между ожирением и астмой, рассматривая ее, как 
двунаправленную [45]. Одной из самых ранних тео-
рий, предложенной для объяснения наличия особен-
ностей течения БА у взрослых с повышенной массой 
тела, были избыток жировой ткани в грудной клетке 
и измененная в связи с этим механика дыхания [48]. 
Абдоминальный тип ожирения признается ключевым 
звеном в процессе формирования нарушений механи-
ческих свой ств легких и грудной стенки, способствует 
изменению нормальной физиологии и функции лег-
ких. При ожирении уменьшается податливость лег-
ких и грудной стенки, снижается жизненная емкость 
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и остаточный объем легких, изменяющие характер 
дыхания и способствующие респираторным симпто-
мам, а так же по мере прибавки массы тела возрастает 
гиперреактивность дыхательных путей. Формируется 
характерное «поверхностное» дыхание, тучные люди 
более склонны к коллапсу дыхательных путей и раз-
витию ателектазов, которые усугубляют диспноэ 
и другие респираторные симптомы. Уменьшение объ-
ема легких в какой-то степени снижает проходимость 
мелких бронхов и бронхиол за счет их сжатия [48, 49]. 
У больных с ожирением и избыточной массой тела 
может повышаться риск развития БА посредством 
таких состояний, как гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь (ГЭРБ) и нарушение дыхания во сне [48]. 
Существует множество гипотетических механизмов 
взаимосвязи синдрома обструктивного апное сна 
(СОАС) и ожирения. Увеличение окружности шеи 
и тканей верхних дыхательных путей при ожирении 
может непосредственно приводить к периодической 
обструкции, вызывающей СОАС. Кроме того, паци-
енты с ожирением имеют меньший объем легких, 
более выраженный в положении лежа. Периодическая 
гипоксия из-за СОАС приводит к усилению инсу-
линорезистентности и лептинорезистентности, что 
поддерживает ожирение [50].

Результаты исследований последних лет под-
тверждают важную роль хронического воспаления 
жировой ткани, дисбаланса противовоспалитель-
ных и провоспалительных адипокинов, дефицита 
витамина Д, нарушений микробиома кишечника, 
что рассматривается как следствие и причина ожи-
рения и связанных с ним многочисленных заболе-
ваний [42, 48, 51]. Системное воспаление, вызванное 

ожирением, как источник секреции провоспалитель-
ных и противовоспалительных медиаторов, иден-
тифицировано как вероятный механизм развития 
астмы [52]. Были выявлены основные цитокины, 
продуцируемые жировой тканью, дисбаланс кото-
рых может играть важную роль при развитии свя-
занных с ожирением воспалительных заболеваний 
(табл. 1).

БА и ожирение связаны многофакторным обра-
зом. Однако внутренние механизмы и причинно- 
следственная связь этой ассоциации до конца не вы-
яснены [53]. Вследствие этого точное предсказание 
того, какое заболевание манифестирует раньше или 
два заболевания разовьются одновременно, остается 
сложной задачей [54].

Лечение пациентов с БА и ожирением требует 
индивидуально подобранного подхода. Хотя не су-
ществует фармакологических стратегий для спец-
ифического лечения БА у пациентов, страдающих 
ожирением, результаты последних исследований 
отмечают эффективность снижения массы тела 
на 5–10%, в том числе и при помощи немедикамен-
тозных вмешательств, бариатрической хирургии, 
приводящее к клиническому улучшению, контролю 
над БА и повышению качества жизни у данных па-
циентов [42, 46].

Таким образом, тесная взаимосвязь ожирения 
и БА обеспечивается множеством этиопатогенети-
ческих механизмов. Многочисленные исследования 
свидетельствуют о том, что ассоциация между БА 
и ожирением является не сочетанием двух распро-
страненных в популяции заболеваний, а истин-
ной коморбидностью, с формированием, вероятно, 

Адипокин Функция Изменения при ожирении

Лептин Гипоталамическая регуляция пищевого 
поведения

Увеличение. Резистентность к регуляции 
пищевого поведения.

Выработка провоспалительных цито-
кинов и активация моноцитов и макро-

фагов

Адипонектин

Гомеостаз инсулина, глюкозы и жирных 
кислот.

Противовоспалительное и иммуномоду-
лирующее действие

Снижение секреции

Интерлейкин-6

Инсулин, гомеостаз жирных кислот 
и влияние на расход энергии. Может 

действовать как про- или противовоспа-
лительный цитокин

Повышенная секреция.
Усиление провоспалительных эффектов

TNFα

Опосредует некроз опухоли.
Провоспалительный эффект.

Повышенный липолиз и снижение пере-
дачи сигналов инсулина

Повышенная секреция

Резистин Неясно.
Увеличивает резистентность к инсулину

Повышенная секреция. Повышенный 
уровень усиливает воспаление легких

Интерлейкин-10

Иммуномодулирующие эффекты.
Уменьшает синтез провоспалительных 

цитокинов и снижает активность макро-
фагов.

Уменьшает высвобождение активных 
форм кислорода и цитотоксический 

ответ Т-клеток

Противоречивые сообщения, как о высо-
ких, так и о низких уровнях при ожире-

нии по сравнению со здоровыми.

Макрофагальный 
хемокин CCL2

Иммуномодулирующие эффекты в жи-
ровой ткани Усиление провоспалительных эффектов

Чемерин
(Chemerin)

Иммуномодулирующий эффект, провос-
палительный, но обладает потенциаль-

ным противовоспалительным действием. 
Роль в метаболизме адипоцитов

Усиление провоспалительных эффектов

Таблица 1
Ключевые 
адипокины, 
с про- и противо-
воспалительным 
действием (адапти-
ровано [47]).
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особого фенотипа БА с трудно контролируемым 
течением и требующего специфического подхода 
к терапии. Течение БА и ответ на лечение препара-
тами разных групп у больных с повышенной массой 

тела и ожирением имеет свои особенности, а это 
обусловливает необходимость дифференцирован-
ного подхода в достижении контроля БА у больных 
данной категории [55].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
и бронхиальная астма

На сегодняшний день является доказанной высо-
кая распространенность гастроэзофагеального реф-
люкса среди пациентов, страдающих БА [17, 56, 57] 
и по различным данным составляет от 33 до 87,3% [17, 
58, 59]. Например, Havemann B. D. и др. установили, 
что у пациентов с бронхиальной астмой распростра-
ненность симптомов ГЭРБ составляет 59% [60, 61]. 
Одним из последних исследований, показывающем 
распространенность ГЭРБ у пациентов с БА, является 
исследование, опубликованное в 2015 году, в котором 
показано, что у пациентов с контролируемой бронхи-
альной астмой ГЭРБ имеет место в 22% случаев [62].

Интерес представляют исследования, резуль-
таты которых были опубликованы 24 года назад. 
В первом из них была показана взаимосвязь между 
тяжестью течения бронхиальной астмы и выра-
женностью симптомов ГЭРБ: при тяжелом течении 
бронхиальной астмы проявления ГЭРБ имели место 
у 70% пациентов, в то время как при среднетяжелом 
и легком течении —  у 46 и 30%, соответственно [63]. 
Во втором, выполненном C.Ruhl и J.Everhart, было 
показано, что даже у тех пациентов, у которых в на-
чале исследования не была диагностирована брон-
холегочная патология, к концу периода наблюдения, 
который составил 20 лет, значительно увеличился 
риск госпитализации из-за разного рода заболева-
ний органов дыхания [64].

У пациентов с ГЭРБ вероятность обострений 
астмы на 27% выше по сравнению с пациентами 
с астмой без ГЭРБ (≥ 3 обострений, ОШ = 1,59; 95% 
ДИ 1,13–2,24, с обострениями, требующими перо-
ральной терапии кортикостероидами, ОШ = 1,24; 
95% ДИ 1,09–1,41), причем эта связь более выражена 
у пациентов детского возраста [65]. Связь между 
гастроэзофагеальным рефлюксом и БА находит свое 
подтверждение в том, что лечение ГЭРБ приводит 
к улучшению контроля над астмой [66, 67].

Также доказано, генетически предсказанное на-
чало астмы в детском возрасте причинно связано 
с более высоким риском ГЭРБ (OR =1,003, 95% CI: 
1,001; 1,005, р=0,007), в то время как между генетиче-
ски предсказанной астмой у взрослых и ГЭРБ связь 
отсутствует [61].

Взаимосвязь между БА и ГЭРБ объясняют веге-
тативной дисрегуляцией, приводящей к повышению 
тонуса блуждающего нерва вследствие стимуля-
ции рецепторов в нижней трети пищевода —  так 

называемая рефлекторная теория [68, 69]. Кроме 
того, исследователи считают, что бронхообструк-
тивный синдром может быть следствием реакции 
дыхательных путей на раздражение рефлюксатом 
слизистой оболочки пищевода или на микроаспира-
цию частиц желудочного содержимого в дыхатель-
ные пути– так называемая рефлюксная теория [70]. 
Другим способствующим фактором являются ле-
карственные препараты, используемые для лечения 
бронхиальной астмы, такие как теофиллин и агони-
сты альфа-2-адренергических рецепторов, которые 
могут способствовать рефлюксу, снижая давление 
в нижнем пищеводном сфинктере [71], формируя 
порочный круг —  индуцированный рефлюксом 
бронхоспазм вызывает необходимость применения 
лекарственных препаратов, которые еще больше 
понижают тонус нижнего пищеводного сфинктера 
и стимулируют усиленную секрецию соляной кис-
лоты в желудке [68].

Ассоциация БА с  ГЭРБ может указывать на 
не Тh2-обусловленную БА, а именно нейтрофиль-
ную БА (21% случаев), характеризующуюся преоб-
ладанием нейтрофилов в мокроте, Th17-путем 
воспаления, возраст- зависимым дебютом, повы-
шенным уровнем интерлейина-8, нейтрофильной 
эластазы и высокомолекулярной формы матриксной 
металлопротеиназы, с указанием в анамнезе на ре-
цидивирующие бактериальные бронхиты и хоро-
шим ответом на использование макролидов [72–74].

Новые данные, касающиеся воспалительных меха-
низмов при бронхиальной астме, ассоциированной 
с ГЭРБ, а также новые диагностические инструменты 
для изучения функциональных нарушений пищевода 
и характеристики эндотипа астмы, выявили потен-
циальные, поддающиеся лечению, признаки, которые 
могут улучшить клиническое ведение пациентов 
с астмой и ГЭРБ [75]. Установлено, что активность 
оксидативного респираторного воспалительного 
процесса у больных бронхиальной астмой зависит 
от стадии сопутствующей ГЭРБ: при БА с комор-
бидной неэрозивной ГЭРБ возрастала активность 
неферментативного звена антиоксидантной системы, 
а при коморбидности с эрозивной ГЭРБ констатиро-
ван дисбаланс неферментативного тиолового звена 
с компенсаторным усилением антиоксидантного фер-
ментативного звена и снижением резистентности 
плазмы крови к прооксидантным субстратам [76].

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
бронхиальная астма, ожирение

Ожирение —  это патологическое состояние, прово-
цирующее гастроэофагеальный рефлюкс с клини-
ческими проявлениями в виде рефлюкс- эзофагита 
(ГЭРБ) и рефлюкс- индуцированной бронхиальной 

астмы. Среди лиц, страдающих астмой, распростра-
ненность ГЭРБ и ожирения выше, чем среди населе-
ния в целом, то же самое верно и для распространен-
ности астмы и ГЭРБ среди лиц с ожирением [76–79]. 
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Хотя эти состояния связаны по отдельности, на се-
годняшний день ни в одном крупномасштабном ис-
следовании не изучалась распространенность этих 
заболеваний вместе. В 2018 году было опубликовано 
пилотное исследование, в котором оценивалась ча-
стота симптомов ГЭРБ у пациентов с бронхиальной 
астмой, где было показано, что в подгруппе «боль-
ные БА с симптомами ГЭРБ» избыточная масса тела 
и ожирение выявлены у 71,4% пациентов [17]. Althoff  
MD и др. в недавно опубликованном обзоре на ос-
новании анализа существующих данных приводит 
распространенность БА, ожирения, ГЭРБ, СОАС 
в общей популяции и предполагаемую распростра-
ненность сочетанных заболеваний, демонстрирую-
щие, что среди лиц, страдающих астмой, распростра-
ненность ГЭРБ (50,9%) и СОАС (49,5%) выше, чем 
среди населения в целом, а распространенность астмы 
выше среди лиц с ожирением (16,6%) и СОАС (табл. 2)

Влияние ожирения на развитие симптомов ГЭРБ 
у пациентов с БА вероятно обусловлено снижени-
ем функциональной состоятельности компонентов 

антирефлюксной защиты на уровне гастроэзофаге-
ального перехода вследствие повышения внутри-
брюшного давления, формирования скользящей 
грыжи пищеводного отдела диафрагмы, повышения 
внутрижелудочного давления и изменения тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера, дополнительно усу-
губляемые кашлем у данной категории больных [17].

Ожирение, ГЭРБ и некоторые эндотипы астмы 
имеют сходные особенности воспаления, что мо-
жет представлять собой общий основной путь, хотя 
ни одно из исследований не выявило каких-либо 
общих маркеров воспаления у пациентов с этими 
заболеваниями [76]. Определены общие факторы 
риска, которые только частично объясняют высокую 
распространенность сочетанной патологии (ГЭРБ, 
бронхиальная астма, ожирение и др.), и предпола-
гаемые патофизиологические механизмы, согласно 
которым каждое заболевание стимулирует развитие 
другого сопутствующего состояния или ухудшает 
контроль над ним. Доказано, что при повышении 
ИМТ пропорционально снижается давление нижнего 

Распространенность среди отдельных групп пациентов

Астма Ожирение СОАС ГЭРБ
Астма 8%* 16,6% 35,1% 4,6%

Ожирение 38,8% 42,4% * 13,5–67,9% женщин
44,6–82,8% мужчин 27,9%

СОАС 49,5% 21,8–34,4% женщин
22,2–62,6% мужчин 4,5% * 65%

ГЭРБ 50,9% 39% 73% 30,9%*

Примечание: * —  распространенность в общей популяции

Таблица 2
Рассчитанная 
распространен-
ность БА, ожире-
ния, ГЭРБ, СОАС 
(адаптировано 
из [50]: распро-
страненность 
каждого состояния 
(строка) среди па-
циентов с астмой, 
ожирением, СОАС 
и ГЭРБ (столбцы)

Рисунок 1. 
Cхема взаимосвязи 
ГЭРБ, ожирения 
и бронхиальной 
астмы.

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

— экстраторакальная 
рестрикция;

— CОАС

использование препаратов, снижающих 
тонус нижнего пищеводного сфинктера 

преходящая релаксация 
нижнего пищеводного 

сфинктера/ГПОД

— метаболический 
провоспалительный 

дисбаланс;
— дисбаланс 

кишечной микробиоты

ГЭРБ

Снижение качества 
жизни 

Снижение физической 
активности

микроаспирация 
желудочного содержимого

раздражение нервных окон-
чаний блуждающего нерва 

повышение 
внутрибрюшного давления 

ОЖИРЕНИЕ
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пищеводного сфинктера, а также повышается индекс 
DeMeester, отражающий экспозицию кислоты в пи-
щеводе в течение суток. Известно, что ожирение яв-
ляется одной из причин рефрактерности к проводи-
мой терапии ГЭРБ [25]. На рисунке 1 показана схема 
взаимосвязи ГЭРБ, ожирения и бронхиальной астмы.

Основными направлениями лечения ГЭРБ яв-
ляются изменение образа жизни, медикаментозное 

лечение и хирургическое вмешательство. Известно, 
что нормализация веса улучшает и/или устраняет 
ГЭРБ и астму, лечение ГЭРБ улучшает контроль над 
астмой, хотя и не приводит к потере веса, и хотя 
эти заболевания не изучались в совокупности, вы-
явление и лечение этих заболеваний оказывает 
положительное влияние на контроль над каждым 
из них [76, 80–84].

Заключение

Увеличение продолжительности жизни, которое 
наблюдается в мире, включая и нашу страну, со-
провождается увеличением лиц, страдающих 
несколькими хроническими заболеваниями, что 
ассоциируется с ухудшением качества жизни, вы-
соким риском госпитализаций и летальностью [50, 
59, 81, 82]. Учёт наличия у пациента хронических 
заболеваний в рамках ко/поли/мультиморбидности 
необходим для принятия решения при выработке 
стратегии ведения пациента в условиях первичного 
звена здравоохранения.

В структуре мультиморбидности на долю ГЭРБ 
приходится 4,9% [6]. ГЭРБ связана с повышенным 
риском развития эзофагита, стриктур пищевода, 
пищевода Барретта и аденокарциномы пищево-
да [15, 19, 83]. В исследованиях, посвященных вли-
янию ожирения и ГЭРБ, показано, что существуют 
общие и двунаправленные механизмы, которые 
стимулируют развитие астмы и/или ухудшают те-
чение заболевания, что в целом приводит к сниже-
нию качества жизни пациентов [85–88]. Остается 

открытым вопрос о том, является ли сочетание ГЭРБ, 
ожирения и бронхиальной астмы полиморбидно-
стью, коморбидностю или мультиморбидностью. 
Требуются дальнейшие исследования в данном 
направлении. И, несмотря на то, что взаимосвязь 
между этими заболеваниями до конца не изучена 
и существует много пробелов в понимании этих 
взаимосвязей, важно выявлять сопутствующие 
заболевания, поскольку именно они могут быть 
причиной резистентности к проводимой терапии, 
формировать неблагоприятный прогноз их течения. 
Бесспорным остается и тот факт, что модифицируе-
мые факторы риска, и в первую очередь избыточная 
масса тела/ожирение, напрямую связаны с частотой 
возникновения гастроэзофагеального рефлюкса 
и рефлюкс- индуцированной астмы, поэтому даже 
не имя полного представления об их взаимосвязи 
врачебное сообщество должно вести пропаганду 
здорового образа жизни среди пациентов вне зави-
симости от наличия/отсутствия указанных патоло-
гических состояний.
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