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Резюме

В настоящее время особое внимание обращает на себя явление коморбидности хронических неинфекционных за-
болеваний. Возникновению коморбидности способствует высокая встречаемость сосуществующих вместе болезней. 
Одним из таких сочетаний является ГЭРБ и метаболический синдром (МС). ГЭРБ и МС являются многофакторными 
заболеваниями, патогенезы которых переплетаются и взаимно отягощают течение друг друга.

Во всем мире и РФ ежегодно прослеживается отчетливый тренд к увеличению заболеваемости патологией верхних 
отделов желудочно- кишечного тракта, а именно гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). Распространен-
ность ожирения в России за 40 лет наблюдения возросла в 4 раза среди мужчин и в 1,5 раза среди женщин.

Несмотря на высокую встречаемость, до настоящего времени в МКБ-10 диагноз «метаболический синдром» отсут-
ствует. МС кодируют на основании составляющих его патологий (ожирение, дислипидемия, инсулинорезистентность, 
артериальная гипертензия). Лечение данной коморбидной патологии требует мультидисциплинарного подхода, тем 
самым оказывая высокую нагрузку на систему здравоохранения. В данной статье отображены особенности патогенеза 
и клинической картины ГЭРБ, а также сочетание данной патологии с компонентами МС.
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лический синдром, ожирение, артериальная гипертензия, дислипидемия, инсулинорезистентность
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Summary

Currently, special attention is drawn to the phenomenon of comorbidity of chronic non-infectious diseases. The emergence of 
comorbidity is facilitated by the high incidence of coexisting diseases. One such combination is GERD and metabolic syndrome 
(MS). GERD and MS are multifactorial diseases, the pathogenesis of which is intertwined and mutually aggravates each other.

Every year throughout the world and the Russian Federation, there is a clear trend towards an increase in the incidence of 
pathology of the upper gastrointestinal tract, namely gastroesophageal refl ux disease (GERD). The prevalence of obesity in 
Russia over 40 years of observation has increased 4 times among men and 1.5 times among women.

Despite the high incidence, to date there is no diagnosis of “metabolic syndrome” (MS) in ICD-10. MS is coded based on its 
constituent pathologies (obesity, dyslipidemia, insulin resistance, arterial hypertension). Treatment of this comorbid pathology 
requires a multidisciplinary approach, thereby placing a high burden on the healthcare system. This article displays the features 
of the pathogenesis and clinical picture of GERD, as well as the combination of this pathology with the components of MS.

Keywords: gastroesophageal refl ux disease, Barrett’s esophagus, esophageal adenocarcinoma, metabolic syndrome, obesity, 
arterial hypertension, dyslipidemia, insulin resistance
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Введение

Хронические неинфекционные заболевания яв-
ляются основной причиной смерти во всем мире. 
Наиболее распространенным хроническим неин-
фекционным заболеванием является метаболиче-
ский синдром [3–8].

Во всем мире и РФ ежегодно увеличивается 
количество людей, страдающих заболеваниями 
желудочно- кишечного тракта, так в России прои-
зошел скачок с 99,4 на 1000 населения в 1996 году, 
до 112,4 —  в 2010 году, прослеживается отчетливый 
тренд к увеличению заболеваемости патологией 
верхних отделов желудочно- кишечного тракта [1]. 
Метаболический синдром связан со статистически 
значимым увеличением риска развития симптомов 
неэрозивной рефлюксной болезни (НЭРБ), эрозив-
ного эзофагита, пищевода Барретта и аденокарци-
номы пищевода. Распространенность ожирения как 
основного звена.

Метаболический синдром является собиратель-
ным понятием, которое включает в себя группу 
заболеваний или патологических состояний, про-
являющихся определенными системными наруше-
ниями [5, 6]. На сегодняшний день разработаны 
единые критерии диагностики метаболического 
синдрома (МС), которые включают в себя увели-
чение массы висцерального жира, артериальную 
гипертензию (АГ), дислипидемию, снижение чув-
ствительности периферических тканей к инсулину 
(инсулинорезистентность) и гиперинсулинемию, 
что вызывает нарушение всех обменных процессов 
в организме человека [5, 6, 9]. По данным центра 
контроля и профилактики заболеваний (NHANES), 
распространенность метаболического синдрома 
среди взрослого населения США в 2016 г. составляла 
34,7% [7], а во всем мире МС составил более 603,7 
миллиона среди взрослых [10]. При этом избыточ-
ный вес в 2016 г. в мире был только зарегистрирован 
более, чем у 1,9 млрд взрослых старше 18 лет, из них 
свыше 650 млн страдают ожирением (около 13% 
взрослого населения планеты —  11% мужчин и 15% 
женщин) [2, 11].

Был проведен анализ ИМТ у 19,2 миллионов па-
циентов старше 18 лет (9,9 миллиона мужчин и 9,3 
миллиона женщин) во всем мире в период с 1975 
по 2014 гг., выяснилось, что на территории России 
ожирением страдали в 1975 г. порядка 2,5 млн муж-
чин и 12 млн женщин, а в 2014 г. —  10,7 млн муж-
чин и 18,7 млн женщин [12]. При этом морбидное 
ожирение (в данном исследовании оценивалось 
как ИМТ≥35,0 кг/м2) в 1975 г. было зафиксирова-
но у 0,2 млн мужчин и 2,9 млн женщин, в 2014 г. —  
у 2,2 млн мужчин и 7,3 млн женщин, что делает 
ожирение ведущим фактором развития метаболи-
ческого синдрома [12].

По данным «World Obesity Federation» к 2035 году:
• Большая часть мирового населения (51%, или бо-

лее 4 миллиарда человек) будет иметь избыточную 
массу тела или страдать ожирением;

• Каждый четвертый человек будет жить с ожи-
рением (ИМТ ≥30 кг/м2) в сравнении с каждым 
седьмым на сегодняшний период;

• Прогнозируется увеличение детского ожире-
ния в два раза и более в сравнении с 2020 годом. 
Считается, что показатели удвоятся среди маль-
чиков до 208 миллионов (рост на 100%), а также 
среди девочек до 175 миллионов (рост на 125%);

• Аналитики демонстрируют более высокий темп 
роста избыточной массы у детей в сравнении 
со взрослыми [8].
Увеличение распространенности метаболиче-

ского синдрома впервые наблюдалось в странах 
Западной Европы и США, чему способствовал так 
называемый «западный образ жизни». «Западный 
образ жизни» включает в себя диету с высоким со-
держанием жиров, низким содержанием клетчат-
ки, нарушение режима сна и малоактивный образ 
жизни [3, 4]. Компоненты МС и диетические по-
грешности является одним из предрасполагающих 
факторов к развитию рефлюкс- эзофагита. Нередко 
патогенезы ГЭРБ и МС сочетаются, что взаимно 
отягощает течение вышеупомянутых патологий. 
Наличие МС способствует более тяжелому течению 
ГЭРБ [13].

ГЭРБ —  патологическое состояние, возникающее 
в результате ретроградного заброса содержимого 
желудка в пищевод, что приводит к появлению сим-
птомов и осложнений, которые снижают качество 
жизни [14].

Распространенность ГЭРБ значительно возрос-
ла за последние 20 лет параллельно с увеличени-
ем распространенности ожирения [15]. Согласно 
метаанализу Eusebi L. H. et al., опубликованному 
в 2018 году, общемировая распространенность 
ГЭРБ составляет 13,3% (95% ДИ: 12,0–14,6%) [16], 
в  России распространенность ГЭРБ варьирует 
от 11,3 до 34,2% [17, 18].

В среднем распространенность ГЭРБ у мужчин 
(12,5%) и женщин (13,9%) существенно не отлича-
ется, однако с возрастом наблюдается прирост ГЭРБ 
у женщин, достигая максимума в пожилом возрасте 
(24%), в то время как у мужчин возрастная динамика 
не отмечается [19]. При этом заболеваемость выше 
у лиц старше 50 лет, курильщиков, а также у лиц, 
страдающих ожирением [16].

Частые изжога и/или регургитация достоверно 
ассоциированы с частой отрыжкой воздухом, хро-
ническим кашлем, диспепсией, болью за грудиной, 
тошнотой, дисфонией, дисфагией, одинофагией, 
а также с запором [19]. Внутри самой нозологии 
изменение клинико- эндоскопических форм ха-
рактеризуется ежегодным прогрессированием 
НЭРБ в ГЭРБ с частотой до 30%. Течение ГЭРБ 
от легкой до тяжелой степени составляет 10–22%, 
переход ГЭРБ в пищевод Барретта составляет 
10–22% [20].

Длительное течение ГЭРБ без применения адек-
ватной терапии приводит к значительному сниже-
нию качества жизни пациентов, а также к развитию 
таких грозных осложнений, как пищевод Барретта 
(ПБ) и аденокарциномы пищевода (АКП) [14].
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Роль ГЭРБ и ожирения в канцерогенезе посредством 
окислительного стресса

Окислительный стресс возникает в результате дис-
баланса между выработкой окислителей —  свобод-
ными радикалами и химически активными метабо-
литами, включая активные формы кислорода (АФК), 
активные формы азота (АФА) и выработкой антиок-
сидантов, которые могут элиминировать АФК или 
АФА. АФК являются продуктами нормальных про-
цессов клеточного метаболизма. Митохондрии, где 
перенос электронов на молекулы кислорода проис-
ходит на уровне дыхательной цепи, являются местом 
генерации основных АФК, таких как супероксидный 
анион- радикал (O2-), перекись водорода (H2O2), 
радикалы гидроксила (OH) и др. В норме клетки 
имеют антиоксидантные системы, для того чтобы 
поддерживать АФК на низком уровне. Избыточное 
накопление АФК вызывает окислительный стресс, 
который приводит к повреждению клеточных струк-
тур, действуя на нуклеиновые кислоты (ДНК, РНК), 
белки и липиды [21].

Рецидивирующие эпизоды желудочно- пище-
водного рефлюкса приводят к повреждению эпите-
лиоцитов пищевода, что приводит к значительной 
продукции H2O2 и быстрому повышению уровня 
других внутриклеточных АФК. Во время воспа-
лительного процесса к очагу поврежденной ткани 
мигрируют тучные клетки, макрофаги, лейкоциты, 
что усиливает высвобождение и накопление АФК 

в месте повреждения. Данные клетки продуциру-
ют различные цитокины, хемокины и метаболиты 
в виде растворимых медиаторов, которые способ-
ствуют дальнейшему привлечению воспалительных 
клеток к месту повреждения и ещё большей про-
дукции АФК. Каскад реакций активирует ядерный 
фактор κB (NF-κB), сигнальный белок и активатор 
транскрипции 3 (STAT3), фактор, индуцируемый 
гипоксией 1-альфа (HIF-1α). Активация этих онко-
генных сетей способствует генерации дополнитель-
ных АФК. Опухолевые клетки приспосабливаются 
к окислительному стрессу, способствуя онкогенезу, 
его прогрессированию и резистентности к прово-
димой терапии [21].

Отягощающим фактором в этом процессе явля-
ется ожирение. При ожирении возникающая ги-
пертрофия и гиперплазия адипоцитов приводит 
к изменению профиля продукции адипокинов 
(снижение адипонектина, повышение лептина), 
повышению продукции провоспалительных ци-
токинов (интерлейкин-1, 6, 8, ФНО-α), С-реак-
тивного белка, свободных жирных кислот, а также 
АФК (супероксидные радикалы, H2O2) [22]. Эти 
вещества индуцируют развитие хронического мед-
ленно прогрессирующего воспаления, окислитель-
ного стресса и приводят к прогрессированию кан-
церогенеза.

Взаимосвязь ГЭРБ и компонентов МС

Ожирение

Компоненты МС, такие как избыточная масса тела 
или ожирение, являются доказанными фактора-
ми риска ГЭРБ и ее осложнений, таких как ПБ 
и АКП [23]. При изучении сочетания ГЭРБ и из-
быточной массы тела/ожирения выяснилось, что 
основной вклад в развитие патологического гастроэ-
зофагеального рефлюкса вносит увеличение количе-
ства висцерального жира. Избыточное накопление 
жира в верхних отделах полости живота способ-
ствует повышению внутрибрюшного давления, тем 

самым приводит к забросу желудочного/дуоденаль-
ного содержимого в пищевод [15, 23].

Исследования Hampel H. et al. говорят о достовер-
ной связи между ожирением, тяжестью симптомов 
и прогрессированием ГЭРБ [24, 25]. Вероятность 
ГЭРБ увеличивается в 1,43 раз при избыточной массе 
тела (ОШ 1,43, 95% ДИ 1,16–1,77) и практически в 2 
раза при ожирении (ОШ 1,94, 95% ДИ 1,46–2,57) [23, 
24]. В тоже время имеются работы показывающие, 
что избыточная масса тела/ожирение, связанные 
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с отложением жировой ткани в нижней части тела 
(глютеофеморальная жировая ткань), коррелируют 
с уменьшением частоты развития эрозивного эзофа-
гита. Глютеофеморальная жировая ткань действует 
как «метаболический буфер» (избыточная энергия 
может безопасно накапливаться без метаболических 
последствий) за счет более высокой чувствительно-
сти к инсулину, адипонектину и меньшей секреции 
провоспалительных цитокинов в сравнении с вис-
церальной жировой тканью [26].

Также доказано по результатам рН-импедансоме-
трии, что частота возникновения кислых и некис-
лых рефлюксов прямо коррелирует с показателем 
ИМТ [27, 28].

Ожирение является фактором риска моторных 
нарушений пищевода  [18, 29]. Время эзофаге-
ального транзита у пациентов с ожирением зна-
чительно выше, чем у лиц с нормальной массой 
тела [23, 25], увеличение индекса массы тела (ИМТ) 
на 3,5 кг/м2 обеспечивает рост риска прогресси-
рования симптомов ГЭРБ [30]. При увеличении 
ИМТ на 1 единицу происходит увеличение вну-
трижелудочного давления на 0,3 мм рт. ст. [31], что 
приводит к более выраженной дисфагии у паци-
ентов с ожирением [23, 32]. При выполнении ма-
нометрии пищевода было выявлено, что у людей 
с ожирением более высокие показатели желудочного 
давления и среднего градиента гастроэзофагеально-
го давления, что способствует прогрессированию 

ГЭРБ и развитию гиперконтрактильного пищево-
да [33]. Гиперконтрактильный пищевод (пищевод 
Jackhammer) —  это спастические нарушения двига-
тельной функции пищевода, характеризующиеся ин-
тенсивными сокращениями пищевода. Клинически 
проявляется выраженной дисфагией и болью в груд-
ной клетке. Основные критерии для постановки 
диагноза (по результатам манометрии):

1. интегральная сократимость дистального сег-
мента (ИСДС) >8000 мм рт. ст.;

2. за время исследования зарегистрировано ≥20% 
сокращений с указанными значениями ИСДС [34].

Wahba G. et al. в мета-анализе продемонстрирова-
ли, что гиперконтрактильность пищевода на 5,18% 
чаще выявляется у пациентов с висцеральным ожи-
рением в сравнении с общей популяцией (95% ДИ 
1,76–14,3%) [35].

Висцеральное ожирение способствует развитию 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД), 
которая отягощает течение ГЭРБ [32, 36]. При об-
следовании 690 пациентов показано, что пациенты 
с центральным ожирением имеют 2-кратный риск 
развития ГПОД в сравнении с пациентами, обладаю-
щими нормальным ИМТ (95% ДИ: 1,10–3,39) [37, 38].

Абдоминальное ожирение, вне зависимости 
от ИМТ, ассоциировано с повышенным риском 
развития ПБ (1,4 раз) (суммарное ОШ 1,98, 95% ДИ 
1,52–2,57) и АКП (4,76 раз) (суммарное ОШ 2,51, 95% 
ДИ 1,54–4,06) [39, 40, 41].

Инсулинорезистентность

Сочетание переедания и гиподинамии является клю-
чевым звеном в развитии ожирения и инсулинорези-
стентности (ИР). В основе накопления жировых масс 
в организме лежит избыточное поступление живот-
ных жиров, содержащих насыщенные жирные кис-
лоты (стеариновая и пальмитиновая), трансгенные 
жирные кислоты (элаидовая), а также избыточное 
поступление омега-6-ненасыщенных жирных кислот, 
что характерно для западного типа питания. Если 
масса потребляемого жира превосходит возмож-
ности организма по его окислению, то развивается 
и прогрессирует ожирение. Переедание в комплексе 
с гиподинамией приводит к замедлению процесса 
липолиза и утилизации триглицеридов в мышечной 
и жировой тканях, а также снижению транслокации 
транспортеров глюкозы в мышцах, что приводит 
к развитию инсулинорезистентности [5, 42, 43].

Известно, что жировая ткань является метаболи-
чески активным органом, который выделяет более 
десятка гормонов, влияющих на аппетит, чувство 
насыщения и энергетический обмен в организме. 
Гипертрофированные адипоциты вырабатывают 
большое количество различных химических сое-
динений:
• провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6,8, 

СРБ и др.). Возросшая продукция провоспали-
тельных цитокинов нарушает проведение сигна-
лов инсулина к его мишеням, что способствует 
развитию инсулинорезистентности [44, 45].

• лептина, участвующего в регуляции энергети-
ческого обмена [45]. Уровень циркулирующе-
го лептина имеет прямую связь с количеством 
избыточной жировой ткани [46]. Обнаружена 

корреляция между избыточной продукцией 
лептина и выраженностью артериальной гипер-
тензии. Лептин, взаимодействуя через мелано-
кортиновую систему, активирует симпатическую 
нервную систему, что приводит к повышению 
артериального давления [45, 47]. Повышенный 
уровень лептина в сыворотке крови коррелиру-
ет с повышенным риском развития ПБ у муж-
чин [48], в развитии инсулинорезистентности 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа, особен-
но с избыточной массой тела.

• адипонектина —  адипоцитокина, который ока-
зывает сенсибилизирующее действие на инсулин, 
ингибирует процесс глюконеогенеза в печени, 
усиливает окисление жирных кислот и оказывает 
противовоспалительное действие [46]. У пациен-
тов с ГЭРБ имеется обратная связь между уровнем 
адипонектина и развитием эрозивного эзофагита 
и ПБ [45, 48].
Пациенты с сахарным диабетом 2 типа (СД 2), 

имеют в 1,5 раза выше риск развития ГЭРБ в срав-
нении с пациентами, не имеющими данной пато-
логии [49]. При СД 2 развитие ГЭРБ обусловлено 
снижением давления в кардиальном сфинктере, так 
как гипергликемия увеличивает время переходных 
расслаблений пищеводного сфинктера. Резкое по-
вышение или снижение (вдвое) уровня глюкозы 
крови может вызывать соответственно задержку 
либо ускорение опорожнения желудка, тем самым 
увеличивая давление в желудке [50].

Результаты манометрии показали, что пациенты, 
принимающие инсулин, имели более выраженную 
слабость глотания при отсутствии корреляции 
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с  уровнями гликозилированного гемоглобина. 
Эпизоды острой гипергликемии были связаны с бо-
лее низкой моторикой пищевода и более выражен-
ной дисфагией. Наличие вегетативной, перифери-
ческой нейропатии, ретинопатии связано с высокой 
частотой случаев развития эрозивного эзофагита 
в сравнении с пациентами без нейропатии [51].

В работе «Сигналы гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни, вызванной препаратами на ос-
нове инкретина: анализ диспропорциональности 
с использованием японской базы данных отчетов 
о побочных эффектах лекарств» ученые, обращают 
внимание на терапию, которая проводится агониста-
ми рецепторов ГПП-1 (эксенатид и лираглутид) [52].

Глюкагоноподобный пептид-1 (ГПП-1) представ-
ляет собой эндогенный пептидный гормон, проду-
цируемый кишечными L-клетками (подвздошной 
кишки) в ответ на прием пищи. Сначала образуется 
пептидный предшественник ГГП-1. Далее в резуль-
тате протеолитического расщепления и амидиро-
вания белок- предшественник ГГП-1 превращается 

в две активные формы ГГП-1 с одинаковой биоло-
гической активностью —  ГГП-1 и амидированный 
ГГП-1. Обе формы обладают схожим эффектом, 
одинаково воздействуя на эндокринную систему 
поджелудочной железы [53]. ГГП-1 разрушается ди-
пептидилпептидазой IV —  сериновой аминопепти-
дазой, экспрессируемой в различных органах, таких 
как печень, поджелудочная железа, кишечник и мозг. 
ГГП-1 стимулирует секрецию инсулина в бета-клет-
ках поджелудочной железы в условиях гиперглике-
мии и снижает секрецию глюкагона в альфа- клетках, 
восстанавливая чувствительность к инсулину, что 
приводит к нормогликемии. Увеличение концен-
трации ГГП-1 в периферическом кровообращении 
регулирует чувство голода и сытости [54].

Эксенатид и лираглутид обладают прямым дей-
ствием на рецепторы ГПП-1 в головном мозге, в ре-
зультате чего возникает замедление эвакуации пи-
щевого химуса из желудка в нижележащие отделы 
ЖКТ, что обуславливает появление ГЭРБ-подобных 
симптомов, в частности, тошноты [55].

Дислипидемия

Kim Y. M.et al. в когортном исследовании на 52 605 
пациентах пришли к выводу, что высокий уровень 
триглицеридов (ТГ) в сыворотке крови имеет пря-
мую связь с развитием и ухудшением течения ГЭРБ. 
Ученые использовали интрадуоденальное введе-
ние длинноцепочечного ТГ после еды и выявили 
длительное расслабление нижнего пищеводного 
сфинктера, что способствовало развитию и прогрес-
сированию ГЭРБ [56]. В мета-анализе Wang Т. et all 
пришли к выводу, что использование ω-3 полине-
насыщенных жирных кислот (эйкозапентаеновой 
и докозагексаеновой) в дозе более 2 г/сут приводит 
к снижению уровня ТГ и холестерина не- ЛПВП (non-
high-density lipoprotein cholesterol) [57].

Применение длинноцепочечных ω-3 полиненасы-
щенных жирных кислот —  эйкозапентаеновой и до-
козагексаеновой клинически одобрено для лечения 
гипертриглицеридемии и является эффективным, 
безопасным вариантом для снижения уровня ТГ 
в качестве монотерапии или в качестве дополнения 
к основной терапии [58].

Теоретически статины могут снижать проявле-
ниях ГЭРБ у пациентов с гипертриглицеридемией, 
что и было продемонстрировано в ретроспектив-
ном перекрестном одноцентровом исследовании 
Khoury T. et al., в котором приняли участие 4148 
человек. Назначение непрерывного приема статинов 

в течение > 6 месяцев в дозировке 20–40 мг, показало 
защитное действие, которое позволило минимизи-
ровать прогрессирование ГЭРБ, а также снизить 
клинические проявления рефлюкс- эзофагита (сум-
марное ОШ 0,463, 95% ДИ 0,370–0,579). Защитный 
эффект статинов был наиболее выражен при срав-
нении контрольной группы (без эзофагита) с груп-
пами А —  В (в соответствии с Лос- Анджелесской 
классификацией) [59].

Экспериментально было установлено, что пре-
параты из группы статинов, используемые для сни-
жения липидного профиля, помимо своего прямого 
назначения, оказывают другие эффекты, в частно-
сти, противопухолевый [49]. Статины за счет инги-
бирования 3-гидрокси-3-метилглутарил- коэнзим 
А-редуктазы (ГМГ-КоА-Р), образуют метаболиче-
ский блок мевалонатного пути, который необходим 
для пренилирования белков (этап посттрансляци-
онной модификации протоонкогенов RAS и RHO), 
N-гликозилирования, трансляции мРНК и синтеза 
коэнзима Q, что нарушает каскад реакций образо-
вания опухолевых клеток [60].

Применение симвастатина в дозе 40 мг и выше 
при АКП приводит к уменьшению роста раковых 
клеток (Eca-109, OE-19), пролиферации, увеличению 
апоптоза и ослаблению метастатического процес-
са [61, 62].

Артериальная гипертензия

Распространенность артериальной гипертензии 
(АГ) в РФ среди взрослого населения составляет 
30–45%. Распространенность данной патологии уве-
личивается с возрастом, достигая 60% и выше у лиц 
старше 60 лет [63]. Согласно прогнозу, к 2025 году 
число пациентов с АГ увеличится на 15–20% и до-
стигнет почти 1,5 миллиардов [64].

По данным статьи «Мировые тенденции в распро-
страненности артериальной гипертензии и прогресс 
в лечении и контроле с 1990 по 2019 гг.: объединен-
ный анализ 1201 популяционно- репрезентативного 

исследования с участием 104 миллионов человек» 
в 2019 году у лиц в возрастной группе от 30 до 79 лет 
гипертония составила 41,2% у женщин и 47,3% у муж-
чин. Была отмечена низкая осведомленность паци-
ентов о наличии имеющегося у них заболевания [65].

Проведен анализ распространенности ГЭРБ и АГ 
у 27929 пациентов в зависимости от возраста и пола: 
сочетанная патология обнаружена в 5,62% населения, 
повышенная встречаемость выявлена в возрастной 
группе 40 лет и старше, чаще среди мужчин [66]. В дру-
гом исследовании выявлено, что более выраженная 
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симптоматика ГЭРБ при сочетании с АГ в отличие 
от изолированной ее формы, проявляющаяся гистоло-
гически обильной инфильтрацией слизистой оболоч-
ки пищевода клеточными элементами [67]. Пациенты 
с ГЭРБ имели значительно более высокое ночное АД, 
чем пациенты без ГЭРБ. Наблюдение показало, что 
антисекреторная терапия приводит к нормализации 
параметров мониторинга АД и рН пищевода [68], 
а патологические рефлюксы способны вызывать 
снижение показателей вариабельности сердечного 
ритма, тем самым провоцируя развитие фатальных 
аритмий вплоть до внезапной сердечной смерти [69].

У пациентов с АГ со временем возникает ремоде-
лирование артерий пищевода, что приводит к умень-
шению просвета сосудов и тканевой гипоксии. 

В результате возникает хронический эзофагит, в том 
числе эрозивно- язвенного характера, нарушается 
моторика пищевода, развивается ГЭРБ [65].

Ряд авторов указывают на побочные эффекты 
у препаратов групп β-адреноблокаторов и антаго-
нистов кальция, которые применяются для норма-
лизации АД, в частности, снижение тонуса нижнего 
пищеводного сфинктера, более высокий риск разви-
тия эзофагита. Клинически доказано, что в случае 
сочетанного течения АГ и ГЭРБ применение комби-
нации ИПП + прокинетик + гипотензивная терапия, 
приводит к более быстрому исчезновению клинико- 
эндоскопических симптомов ГЭРБ, в отличие от тех 
случаев, когда пациенты с сочетанной патологией 
получали монотерапию ИПП [68, 69].

Заключение

Пищеводные, внепищеводные симптомы ГЭРБ 
и компоненты метаболического синдрома взаим-
но отягощают друг друга, тем самым способствуя 
декомпенсации состояния. Сочетание МС с ГЭРБ 
требует более внимательного диагностического и те-
рапевтического подхода в каждом отдельном случае. 
Подбор лекарственной терапии затруднен, так как 
необходимо применять несколько классов препа-
ратов с различными механизмами действия и воз-
можностями межлекарственных взаимодействий, 

учитывая побочные эффекты, способные повлиять 
на тяжесть заболевания.

Связь ГЭРБ и компонентов МС требует допол-
нительного изучения. Проблема сочетанного те-
чения ГЭРБ и МС требует оптимизации подхода 
в диагностике, лечении и реабилитации пациентов 
с указанной коморбидной патологией, наличие ко-
торой сопряжено с снижением трудоспособности, 
ухудшением качества жизни и риском ранней ин-
валидизации.
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