
ГА
СТ

РО
ЭН

ТЕ
РО

ЛО
ГИ

Я
№

11
/2

01
2

 
ЭК

СП
Е

Р
И

М
Е

Н
ТА

Л
Ь

Н
А

Я
 И

 К
Л

И
Н

И
Ч

Е
СК

А
Я

E
X

P
E

R
IM

E
N

T
A

L
 &

 C
L

IN
IC

A
L

 G
A

S
T

R
O

E
N

T
E

R
O

L
O

G
Y

3
8

ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ 
У БОЛЬНЫХ С ОЖИРЕНИЕМ

Бондаренко Е. Ю., Звенигородская Л. А., Хомерики С. Г.
ГБУЗ Центральный научно-исследовательский институт гастроэнтерологии ДЗ г. Москвы

Бондаренко Елена Юрьевна
E-mail: gastroenter@rambler.ru

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время абдоминально-висцеральное 
ожирение является одним из самых распростра-
ненных хронических заболеваний в мире [6; 7; 13]. 
Неуклонный рост ожирения отмечается практи-
чески во всех странах. За последние 10 лет ожи-
рение в мире возросло в среднем на 75%; также 
прогнозируется дальнейший рост числа тучных 
людей и предполагается, что к 2025 году ожирением 
будут страдать уже 40% мужчин и 50% женщин [7]. 
В европейских странах, где были проведены соот-
ветствующие исследования, распространенность 
ожирения колеблется от 32% до 79% у мужчин и от 
28% до 78% у женщин [33]. С распространением 
ожирения по планете множатся и усугубляются 
связанные с ним тяжелые соматические заболе-
вания: сахарный диабет 2-го типа, артериальная 

гипертония, коронарная болезнь сердца, сердечная 
недостаточность, атеросклероз, онкологические 
заболевания, почечная недостаточность и др. [2; 
7; 14; 36; 41]. Средняя продолжительность жизни 
больных ожирением на 8–10 лет короче, чем у лю-
дей с нормальной массой тела. От заболеваний, 
связанных с ожирением, в мире ежегодно умирают 
2,5 млн. человек, в том числе в Европе — 320 тыс., 
в США — 280 тыс. [6; 7; 13; 40].

В литературе ожирение и избыточная масса 
тела чаще обсуждаются с позиций факторов ри-
ска сердечно-сосудистых заболеваний и их ос-
ложнений. Изменения органов пищеварения при 
ожирении до настоящего времени изучены недо-
статочно и мало известны клиницистам [16; 17; 
23]. Наиболее часто встречающиеся заболевания 

РЕЗЮМЕ

И ожирение, и гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь — одни из самых распространенных заболе-
ваний в настоящее время, несмотря на то что являются довольно новыми нозологическими формами 
заболеваний: ожирение получило самостоятельное место в международной классификации болезней 
в 1948 году, а гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь — в 1999-м. Обе патологии ассоциированы 
с огромным экономическим ущербом и значительным снижением качества жизни. Несмотря на важ-
ность этих проблем, до настоящего времени недостаточно изучены факторы, способствующие раз-
витию ГЭРБ у больных с ожирением.
Ключевые слова: ожирение; гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; морфологические особенно-
сти; прокинетики.

SUMMARY

Both obesity,and gastroesophageal refl ux disease are  the most common diseases in present, despite the 
fact that they are relatively new nosological forms of diseases: obesity received a separate place in the Inter-
national Classifi cation of Diseases in 1948, and gastroesophageal refl ux disease in 1999. Both pathologies are 
associated with huge economic losses and a signifi cant decrease in quality of life. Despite the importance of 
these problems, the factors  of GERD in patients with obesity have not been suffi  ciently studied until now.
Keywords: obesity, gastroesophageal refl ux disease, morphological features, prokinetics.
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органов пищеварения у больных с ожирением — 
это заболевания пищевода (в частности, гастроэ-
зофагеальная рефлюксная болезнь), выявленные 
у 72% обследуемых, заболевания печени и били-
арного тракта (64%), заболевания толстой кишки, 
выявленные у 74% больных [17; 23].

Исследования последних лет показали, что 
ежегодно возрастает число больных гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ). В странах 
Западной Европы и Северной Америки распро-
страненность ГЭРБ составляет 10–20%, а в странах 
Азии — около 5%. Сопоставимые данные полу-
чены в России. Так, распространенность ГЭРБ 
в Москве составляет 23,6%, в России, по данным 
МЭГРЕ, — 13,3% [22]. ГЭРБ ассоциирована с огром-
ным экономическим ущербом и значительным 
снижением качества жизни. Только в США более 
10 млрд. долларов тратится ежегодно на прямые 
издержки, связанные с лечением таких пациентов, 
в то время как непрямые издержки, связанные 
с уменьшением работоспособности больных ГЭРБ, 
составляют 75 млрд. долларов в год [11]. По данным 
одних авторов, симптомы ГЭРБ отмечаются неза-
висимо от величины индекса массы тела (ИМТ) 
больных, а по другим данным, симптомы ГЭРБ 
более выражены у больных с повышенным ИМТ 
и абдоминальное ожирение рассматривается как 
фактор риска развития эрозивного эзофагита [19; 
30; 31; 34; 35; 37–39].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В Центральном научно-исследовательском инсти-
туте было обследовано 75 больных с гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью и абдоминальным 
ожирением. Из них мужчин 23 (31%), женщин 

52 (69%). В исследовании преобладали женщины 
(69%) (n = 52) средний возраст которых составил 
53,8 ± 1,20 года; мужчины составили 31% (n = 23), 
средний возраст которых 47,9 ± 2,65 года. Возраст 
больных варьировал от 20 до 62 лет, средний воз-
раст — 54 ± 1,2 лет. Контрольная группа составила 
56 больных с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью без ожирения. Из них мужчин 19 (34%), 
женщин 37 (66%), возраст обследуемых варьиро-
вал от 20 до 62 лет. Средний возраст составил 46 
± 1,9 года.

По оценкам специалистов, изжога является 
основным признаком ГЭРБ (особенно при фи-
зическом напряжении, наклонах, в положении 
лежа, после еды или после определенной пищи). 
Она относится к числу наиболее встречающихся 
симптомов (более чем у 80% больных) и зачастую 
единственным симптомом заболевания [4; 8; 24].

Наиболее часто встречающимися жалобами 
у больных основной и контрольной групп явились 
следующие: отрыжка воздухом и/или съеденной 
пищей; изжога; тошнота; горечь во рту; боли в эпи-
гастральной области; боли за грудиной.

У больных основной группой жалобы (в про-
центном соотношении) распределились следую-
щим образом: изжога встречалась у 26,7% (n = 20); 
тошнота — 24% (n = 18); горечь во рту — 36% (n = 27); 
отрыжка воздухом и/или съеденной пищей — 44% 
(n = 33); боли в эпигастрии — 37,3% (n = 28); боли за 
грудиной — 18,7% случаев (n = 14)

У больных контрольной группы наиболее часто 
встречаемыми жалобами были: изжога — 68% (n = 
38); боли в эпигастральной области — 70% (n = 
39). Реже встречались боли за грудиной — 5,3% 
случаев и отрыжка воздухом и/или пищей — 5,3% 
случаев (рис. 1).

Рис. 1. Сравнительная характеристика симптомов у больных основной и контрольной групп
* р < 0,05 — достоверность различий показателей в сравниваемых группах.
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Таким образом, клиническая картина при соче-
танном течении ГЭРБ и абдоминального ожирения 
отличалась атипичным течением: отсутствием из-
жоги у 73,3% больных и преобладанием диспепси-
ческих явлений, таких как: отрыжка воздухом и/
или съеденной пищей — 44%; горечь во рту — 36%; 
тошнота — 18,7% случаев, в то время как ведущим 
клиническим симптомом у больных контрольной 
группы была как раз изжога (68%).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Полученные данные, по-видимому, могут быть 
связаны с тем, что в основе патогенеза ГЭРБ ле-
жит в основном изменение двигательной актив-
ности пищевода в результате снижения тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера, что, в свою 
очередь, приводит к нарушению нормального 
функционирования антирефлюксного барьера 
и уменьшению пищеводного клиренса. По ли-
тературным данным, эти причины преобладают 
в начальных стадиях ГЭРБ, далее уступая место 
повреждающему действию ряда факторов, таких 
как соляная кислота, желчные кислоты, пепсин 
и др. Компенсаторные возможности слизистой 
оболочки пищевода зависят от степени агрес-
сивности рефлюктанта и длительности контакта 
с ним [1; 9].

Рентгенологическое исследование верхних от-
делов ЖКТ проводилось у 61 больного основной 
и 40 больных контрольной группы.

При рентгенологическом исследовании верх-
них отделов ЖКТ оценивались наличие признаков 

поражения слизистой пищевода и расстройства 
его моторики, состояние кардии, наличие гры-
жи пищеводного отверстия диафрагмы, а также 
нарушение моторной и эвакуаторной функции 
желудка.

В результате рентгенологического исследования 
были выявлены признаки, характерные для ГЭРБ. 
Это: утолщение складок слизистой оболочки пи-
щевода, нарушение моторной функции в виде не-
перестальтических сокращений стенки пищевода, 
гастроэзофагеальный рефлюкс (рефлюкс бариевой 
взвеси из желудка в пищевод при позиционном 
исследовании).

Эрозивно-язвенные поражения слизистой обо-
лочки пищевода, которые проявлялись скоплени-
ями бариевой взвеси, обнаруживались у 3,3% (n = 
2) больных основной и в 0% случаев у больных 
контрольной группы.

Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы вы-
являлась у 29,5% (n = 18) больных основной груп-
пы и у 25% (n = 10) больных контрольной группы. 
Достоверной разницы между группами в данном 
случае получено не было (  р > 0,05).

Нарушения эвакуаторной функции желудка 
в виде замедления опорожнения желудка встреча-
лись у 83,6% (n = 51) в основной группе и у 27,5% (n = 
11) — в контрольной. По данному признаку получе-
на достоверная разница между группами (р < 0,05).

Дуоденогастральный рефлюкс встречался 
в 41% случаев (n = 25) в основной группе и в 50% 
случаев (n = 20) у больных контрольной группы. 
Достоверной разницы между группами в данном 
случае получено не было (р > 0,05) (рис. 2).

Рис. 2. Рентгенологические изменения пищевода и желудка у больных основной и контрольной групп
* р < 0,05 — достоверность различий показателей в сравниваемых группах.
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ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Анализируя данные рентгенологического исследо-
вания, следует отметить, что у больных основной 
группы при рентгенологическом исследовании до-
стоверно чаще отмечалось замедление эвакуации 
из желудка по сравнению с больными контрольной 
группы — в 83,6% против 27,5% и нарушение пе-
ристальтики пищевода — в 65,6% против 40% (р < 
0,05), то есть преобладающими явились моторно-
эвакуаторные нарушения.

В последнее время все чаще высказывают пред-
положение о том, что такое биологически активное 
вещество, как азота оксид, играет не менее важ-
ную роль в патогенезе гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни, чем механические причины [20]. 
В гладкой мускулатуре дистального отдела пище-
вода действие NO проявляется на уровне миоцита, 
где он активирует гуанилатциклазу и образование 
цГМФ, под влиянием которого происходит релак-
сация гладкомышечных клеток и как следствие — 
снижение функции антирефлюксного барьера [25]. 
Катализаторами реакции синтеза оксида азота яв-
ляются Р450-подобные энзимы — синтетазы ок-
сида азота (NOS). В процессе синтеза оксида азота 
расходуется L-аргинин и образуется L-цитруллин. 
Известны 3 изоформы, две из которых — постоян-
но функционирующие ферменты: нейрональная 
(nNOS) и эндотелиальная (eNOS). [12] Согласно 
данным Д. С. Бордина, у больных с РЭ концен-
трация обеих фракций NOS и цитруллина была 
выше, а концентрация аргинина и соотношение 
аргинин/цитруллин ниже, что отражает большую 
активность синтеза NO. Таким образом, рефлюкс-
эзофагит ассоциирован с повышенным синтезом 
NO, низким давлением НПС и большей выражен-
ностью патологического ГЭР. Корреляционный 
анализ продемонстрировал выраженную связь 
индекса DeMeester и соотношения eNOS/iNOS: r = 
0,66, p < 0,001. Риск развития рефлюкс-эзофагита 
значительно повышен при концентрации eNOS 

в СО дистального отдела пищевода выше 
20 pg/g ткани (ОР 2,15, 95% ДИ 1,28–3,61) 
и при соотношении аргинин/цитруллин < 5 
(ОР 2,25, 95% ДИ 1,22–4,13). Результаты исследова-
ния позволяют предположить ведущую роль eNOS 
как фактора риска развития рефлюкс-эзофагита [5].

У больных с ГЭРБ (эндоскопически негативной) 
и ожирением содержание NO увеличено в 3,5 раза 
по сравнению с контрольной группой. Уровень NO 
в сыворотке крови больных с ожирением и ГЭРБ 
(эндоскопически позитивной) в 5 раз превышает 
его значения в группе контроля. Сравнительный 
анализ содержания NO у больных с ГЭРБ и ожи-
рением и контрольной группы показал, что вос-
палительный процесс в пищеводе достоверно со-
провождается повышенной продукцией оксида 
азота [18].

Суточная внутрипищеводная рН-метрия была 
выполнена 55 больным основной группы и 40 боль-
ным контрольной группы. Ниже представлены 
результаты показателей De Meester для пищевода 
(табл. 1).

При анализе данных в основной и контрольной 
группах отмечались более низкие показатели рН 
в пищеводе по сравнению с нормой. Практически 
в 4 раза превосходило нормы по De Meester чис-
ло патологических рефлюксов более 5 минут. 
Обобщенный показатель De Meester был ниже 
у больных основной группы по сравнению с кон-
трольной (по данному показателю получена досто-
верная разница между группами (р < 0,05).

Средний показатель рН тела желудка у больных 
основной группы составил 2,3 ± 0,14 (при норме 1,8), 
у больных контрольной группы данный показатель 
составил 1,3 ± 0,07 (при норме 1,8). То есть из по-
лученных данных видно, что у больных основной 
группы в большинстве случаев отмечалась норма-
цидность, в то время как у больных контрольной 
группы в большинстве случаев отмечалась гипе-
рацидность.

В литературе имеются данные о том, что име-
ется прямая связь между ИМТ и  основными 

Таблица 1

РЕЗУЛЬТАТЫ СРЕДНИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ DE MEESTER ДЛЯ ПИЩЕВОДА

Норма Основная группа Контрольная группа

рН < 4 (общее, %) 4,5 42,5 ± 1,97 35 ± 3,02

рН < 4 (стоя, %) 8,4 20 ± 0,5 28 ± 1,5

рН < 4 (лежа, %) 3,5 46,2 ± 2,9  34 ± 3,4

Число ГЭР, рН < 4 46,9 60,1 ± 2,44 48,6 ± 2,2

Число ГЭР, > 5 минут 3,5 14,3 ± 0,8 10 ± 0,8

Обобщенный показатель 
De Meester < 14,72 58,6 ± 2,3* 91,2 ± 8,5

* р < 0,05 — достоверность различий показателей в сравниваемых группах.
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показателями суточного мониторирования рН. 
В частности, степень избыточной массы тела кор-
релирует с длительностью снижения рН в пище-
воде до 4 и ниже. Следовательно, при ожирении 
слизистая пищевода дольше подвергается воз-
действию кислого содержимого желудка. Одной 
из причин можно назвать повышение внутри-
брюшного давления, способствующее гастроэ-
зофагеальному рефлюксу [19]. То есть у больных 
с абдоминальным ожирением повышение внутри-
брюшного давления приводит к нарушениям дви-
гательной функции пищевода, которые остаются 
ведущими в генезе заболевания, в то время как 
у больных с ГЭРБ без ожирения возрастает роль 
факторов агрессии.

Выраженность рефлюкс-эзофагита оценивалась 
в соответствии с классификацией Ю. В. Васильева 
(2004):

1-я стадия — без патологических изменений 
слизистой оболочки (при наличии клинических 
данных);

2-я стадия — рефлюкс-эзофагит при наличии 
лишь диффузных изменений слизистой оболочки 
пищевода и при отсутствии таких очаговых пора-
жений, как эрозии и язвы;

3-я стадия — эрозивный рефлюкс-эзофагит;
4-я стадия — пептическая язва пищевода (с на-

личием эрозий или без них).
Согласно данной классификации, в группе 

у больных с ГЭРБ и ожирением наиболее часто 
выявлялась неизмененная слизистая оболоч-
ка пищевода (53,3% случаев). То есть видно, что 
в большинстве случаев заболевание не сопрово-
ждается эндоскопическими изменениями слизи-
стой оболочки, что приводит нас к необходимости 
проведения морфологического исследования для 
выявления гистологических изменений слизи-
стой оболочки пищевода, которые позволили бы, 
как и в других отделах пищеварительного тракта, 
установить диагностически значимые признаки 
болезни.

Морфологическая оценка биоптатов была про-
ведена 69 больным основной группы и 45 больным 
контрольной группы. При оценке данных гистоло-
гического исследования использовались критерии 
по Nishiyama и соавт. (2002):

Толщина базального слоя:
0 — меньше 15% всей толщи многослойного 

плоского эпителия
1–15–50%
2 — больше 50%
Длина сосочков:
0 — меньше 50% эпителия
1–50–75%
2 — больше 75%
Воспалительная инфильтрация эпителия:
0 — только лимфоциты
1 — небольшая инфильтрация эозинофилами 

и нейтрофилами
2 — выраженная инфильтрация

Рис. 3. Толщина базального слоя многоклеточного пло-
ского эпителия у больных основной и контрольной групп 
в баллах.

* р < 0,05 — достоверность различий показателей в срав-
ниваемых группах.

Рис. 4. Длина сосочков у больных основной и контрольной 
групп в баллах.

* р < 0,05 — достоверность различий показателей в срав-
ниваемых группах.

Рис. 5. Воспалительная инфильтрация эпителия у боль-
ных основной и контрольной групп в баллах.

* р < 0,05 — достоверность различий показателей в срав-
ниваемых группах.
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эпителия выявлялась в 15% случаев. У боль-
ных контрольной группы морфологическая 
картина по данному признаку была следую-
щей: воспалительная инфильтрация только 
лимфоцитами составила 11%, умеренно вы-
раженная эозинофильная и нейтрофильная 
инфильтрация выявлялась в 38%, выражен-
ная эозинофильная и нейтрофильная ин-
фильтрация отмечалась в 51%. По данным 
признакам между группами получены до-
стоверные различия (р < 0,05) (рис. 5).

У больных основной группы воспалитель-
ная инфильтрация собственной пластинки 
отсутствовала в 15% и в 60% случаев у боль-
ных контрольной группы. Инфильтрация 
собственной пластинки без формирования 
фолликул выявлялась в 49% у больных ос-
новной группы и в 24% у больных контроль-
ной группы. Инфильтрация собственной 
пластинки с формированием фолликул от-
мечалась у 36% больных основной и у 16% 
больных контрольной групп. Были получены до-
стоверные различия по данному признаку между 
группами (р < 0,05) (рис. 6).

Следует отметить, что данные изменения были 
более выражены у больных основной группы по 
сравнению с контрольной группой.

Разница в воспалительной инфильтрации сли-
зистой оболочки многослойного плоского эпите-
лия и собственной пластинки у больных основной 
и контрольной групп, по-видимому, кроется в осо-
бенностях липидного состава клеточных мембран. 
У больных с ожирением мембраны клеток эпителия 
в большей степени насыщены эфирами холестери-
на. В результате этого мембраны характеризуются 
большей ригидностью, их проницаемость и чув-
ствительность к активирующим стимулам снижена, 
обмен компонентами межклеточного матрикса 
ограничен, что затрудняет лейкоцитарный хемо-
таксис.

У больных основной группы расширения меж-
клеточных пространств или отсутствовали (64%), 
или выявлялось их очаговое расширение (32%). 
В 4% случаев отмечались отдельные резко расши-
ренные межклеточные пространства. Полученные 
данные также могут объяснить отсутствие в боль-
шинстве случаев изжоги у больных с абдоминаль-
ным ожирением. У больных контрольной группы 
отмечались отдельные резко выраженные расши-
рения межклеточных пространств (64,4%) или диф-
фузное расширение межклеточных пространств 
(24,4%). В 11,2% отмечалось очаговое расширение 
межклеточных пространств. По данным признакам 
получены достоверные различия (р < 0,05) (рис. 7, 9).

Учитывая преобладание моторно-эвакуаторных 
нарушений у больных с ГЭРБ и абдоминальным 
ожирением, а также преобладание нормоцидно-
сти, представляется целесообразным назначение 
данной группе больных в первую очередь не инги-
биторов протонной помпы, а прокинетиков, то есть 

Воспалительная инфильтрация собственной 
пластинки:

0 — отсутствует
1 — инфильтрация без формирования фолли-

кулов
2 — инфильтрация + фолликулы
Также проводилась оценка расширения меж-

клеточных пространств в баллах:
0 баллов — расширение отсутствует
1 балл — очаговое расширение межклеточных 

пространств
2 балла — резко выраженные отдельные меж-

клеточные пространства
3 балла — диффузное расширение межклеточ-

ных пространств
При оценке толщины базального слоя у больных 

с ожирением видно, что толщина базального слоя 
в большинстве случаев составляет 15–50% всей 
толщи многослойного плоского эпителия (58%). 
В это же время в большинстве случаев у больных 
контрольной группы толщина базального слоя 
составляет менее 15% всей толщи многослойного 
плоского эпителия (47%). По данному признаку 
получена достоверная разница между группами 
(р < 0,05) (рис. 3).

Длина сосочков менее 50% эпителия (0 баллов) 
у больных основной группы составляла 15% случаев, 
длина сосочков около 50–75% эпителия (1 балл) вы-
являлась в 55% случаев и более 75% эпителия (2 бал-
ла) — в 30% случаев. У больных контрольной группы 
распределение было следующим: менее 50% эпите-
лия (0 баллов) — 58%, 50–75% эпителия (1 балл) — 
24% и более 75% эпителия (2 балла) — в 18% случаев. 
По данному признаку получена достоверная раз-
ница между группами (р < 0,05) (рис. 4, 8).

Воспалительная инфильтрация эпителия сли-
зистой оболочки пищевода, представленная только 
лимфоцитами, у больных основной группы вы-
являлась в 37% случаев. Эозинофильная и ней-
трофильная инфильтрация эпителия (умеренно 
выраженная) выявлялась в 48% и выраженная 
эозинофильная и нейтрофильная инфильтрация 

Рис. 6. Воспалительная инфильтрация собственной пла-
стинки у больных основной и контрольной групп в баллах.

* р < 0,05 — достоверность различий показателей в срав-
ниваемых группах.
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лекарственных препаратов, приводящих к норма-
лизации двигательной функции желудочно-ки-
шечного тракта. Препарат итоприда гидрохлорида 
комплексно воздействует на тонус и координацию 
желудочно-кишечного тракта и помогает надеж-
но устранить симптомы диспепсии. Итоприд ги-
дрохлорид обладает минимальной способностью 
проникать через гематоэнцефалический барьер, 
что значительно снижает риск экстрапирамидных 
нарушений, гиперпролактинемии и т. д. Данное 
обстоятельство очень важно при назначении 
больным с ожирением, поскольку у этих больных 
в высоком проценте случаев отмечается наличие 
гиперпролактинемии [15; 16; 21; 26; 32].

Нарушение пищевого поведения (ПП) — один 
из факторов развития ожирения. Патологические 
типы пищевого поведения обусловлены генетиче-
скими нарушениями, дисбалансом гормонов, ответ-
ственных за чувство голода (орексогенные эффекты) 
и чувство насыщения (анорексогенные эффекты), 
дисфункцией нейромедиаторных систем, психоло-
гическими особенностями личности и др. [28; 29]. 
В настоящее время известно три основных типа ПП: 
экстернальное, ограничительное и эмоциогенное 

пищевое поведение. Как правило, у людей с избы-
точной массой тела выявляется смешанный тип ПП 
[10; 27, 42; 43]. Залогом успешного лечения ожирения 
является модификация пищевого поведения.

Проведенные исследования показали, что после 
коррекции массы тела происходит модификация 
пищевого поведения, изменяются уровни гормонов 
ПП (грелин и лептин снижаются, серотонин повы-
шается). Применение медикаментозной терапии не 
только обосновано, но и целесообразно: и блока-
торы кишечных липаз, и препараты центрального 
действия показывают высокую результативность 
в лечении ожирения. Выбор конкретного препарата 
осуществляется с учетом типа пищевого поведения, 
индивидуальных особенностей организма, сома-
тического состояния больного, а также наличия 
сопутствующих заболеваний. Наибольший эффект 
при лечении ожирения достигается использовани-
ем комбинации методов воздействия на организм 
(гипокалорийная диета, физиотерапевтическое 
воздействие, медикаментозное лечение) [27–29].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование позволяет выделить 
один из вариантов ГЭРБ, характерный для боль-
ных с абдоминальным ожирением. Особенностями 
данного варианта являются: преобладание дис-
пепсических явлений и отсутствие изжоги, мо-
торно-эвакуаторные нарушения и характерные 
морфологические признаки в виде отсутствия рас-
ширения межклеточных пространств, увеличения 
толщины базального слоя многослойного плоского 
эпителия и наличия воспалительной инфильтра-
ции собственной пластинки эпителия пищевода. 
Следует также отметить, что коррекция массы тела 
у больных с ГЭРБ и абдоминальным ожирением 
является важным фактором в лечении заболевания. 
На фоне снижения ИМТ отмечается достоверная 
клиническая, эндоскопическая и гистологическая 
ремиссия у больных с ГЭРБ, страдающих абдоми-
нальным ожирением [3; 16].
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ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ У БОЛЬНЫХ С ОЖИРЕНИЕМ

Рис. 8.
А — увеличение высоты сосудистых сосочков и усиление инфильтрации эпителия 
лимфоцитами и нейтрофилами у больных с ГЭРБ контрольной группы. Подслизи-
стый слой рыхлый, слабо инфильтрирован лимфоцитами. Окраска гематоксилином 
и эозином. Увеличение ×120.
Б — выраженная воспалительная инфильтрация подслизистого слоя у больного с 
ГЭРБ и ожирением. Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение ×250.

Рис. 9. Гиперплазия сосудистых сосочков 
и выраженное расширение межклеточных 
пространств в базальном слое многослойного 
плоского эпителия у больного контрольной 
группы. Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение ×500.

A Б

ИЛЛЮСТРАЦИИ К СТАТЬЕ
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ РАБЕПРАЗОЛА 
(ХАЙРАБЕЗОЛ) В ТЕРАПИИ  ЭРОЗИВНОЙ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ 
РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ

Рис 3. Пациент У., 36 лет, до лечения. На слизистой оболочке дистально-
го отдела пищевода определяются линейные эрозии.

Рис. 4. Пациент У., 36 лет, до лечения. На слизистой 
оболочке кардии видны множественные точечные эрозии.
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