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ЛЕЧЕНИЕ РЕФЛЮКСИНДУЦИРОВАННОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Кафедра внутренних болезней №1 Государственной медицинской академии, Ставрополь

THERAPY OF REFLUX-INDUCED BRONCHIAL ASTHMA 

E.V.Mashentseva, A.V.Yagoda, A.V.Maskina, O.Yu.Pozdnyakova 

S u m m a r y

We examined 112 patients with bronchial asthma (BA) of various severity. Twenty of them were diagnosed 
gastroesophageal reflux by esophagogastroduodenoscopy and esophagotonokymography. The 1st stage 
reflux esophagitis was detected in 65%, the 2nd stage was in 25% and the 3rd stage was in 10% of the patients. 
A positive correlation was found between a stage of the reflux esophagitis and severity of lung functional dis
orders. The conventional treatment of BA resulted in improvement of the patients' status, decreasing in day
time asthma attack rate, but nighttime asthma attacks remained. Differential therapy of reflux esophagitis 
(diet, change of lifestyle, antacid and prokynetic drugs, high-dosing H2 -blokers, blokers of the hydrogen pump 
or their combination with prokynetics) reduced the nighttime asthma attack rate by the 5th — the 6 th day and 
controlled them in all the patients by the 3rd week. The clinilcal signs of the reflux esophagitis disappeared and 
its endoscopic features diminished. Daily doses of BA basic therapy were decreased in some patients.

Р е з ю м е

Обследованы 112 больных бронхиальной астмой (БА) различной тяжести, у 20 выявлен гастроэзофа
геальный рефлюкс методами эзофагогастродуоденоскопии, эзофаготонокимографии. Рефлюксэзофагит 
(РЭ ) I степени был определен у 65%, II — у 25%, III — у 10% пациентов. Установлена прямая зависимость 
между степенью РЭ  и тяжестью дыхательной недостаточности. Лечение больных БА с применением 
традиционных подходов приводило к улучшению состояния, уменьшению дневных приступов удушья при 
сохранении ночных. Дифференцированная терапия РЭ  (соблюдение диеты, изменение образа жизни, 
применение антацидов, прокинетиков, высоких доз блокаторов Н2-рецепторов гистамина, ингибиторов 
водородной помпы либо их комбинации с прокинетиками) уже на 5-6-е сутки лечения приводила к 
уменьшению ночных приступов удушья, а к концу 3-й недели выявила их исчезновение у всех больных. 
При этом исчезали клинические признаки и уменьшались эндоскопические проявления РЭ. В части 
случаев достигнуто уменьшение суточных доз базисной терапии БА.

Проблема рефлюксиндуцированной бронхиальной 
астмы (РИ  БА ) связана с разнообразием клинических 
проявлений, затрудняющих своевременную постанов
ку диагноза, и возможностью развития серьезных ос
ложнений. РИ БА, в качестве триггера которой рас
сматривается гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР ) 
[1,3,4,7,8,11], является частным проявлением гастро
эзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ ).

Приступ удушья, связанный с аспирацией желу
дочного содержимого, впервые описал Osier [12] в 
1892 г. С.Вгау указал на связь между пищеваритель
ным трактом и астмой. В 1946 г. JAendelson [11] на
блюдал аспирацию в бронхи желудочного содержимо
го, которая вызывала синдром, напоминающий астму.

Ранее проблема связи между ГЭР  и респиратор
ными расстройствами рассматривалась лишь в связи



с легочной аспирацией. В последнее время доказана 
ведущая роль ГЭ Р  в развитии кардиореспираторных 
симптомов, которые включают рефлекторный брон
хоспазм, ларингоспазм, рефлекторное центральное 
апное, фиброз легких. По эпидемиологическим дан
ным его распространенность у больных БА  среди на
селения Европы и СШ А составляет 70-80% [1].

ГЭР  может быть как пусковым механизмом в раз
витии бронхоспазма, так и усугублять уже имею
щийся [10]. Вместе с тем сама астма может способ
ствовать возникновению ГЭ Р  из-за увеличения 
градиента давления нижнего пищеводного сфинктера 
в результате изменения легочных механизмов и ме
дикаментозного лечения —  употребления теофилли- 
нов и глюкокортикостероидов, так называемая реф- 
люкспотенцированная БА.

Согласно современным представлениям, РИ  БА 
возникает в результате двух механизмов: индуцирова
ние приступа удушья в результате стимуляции вагус
ных рецепторов дистальной части пищевода [1,5,10] и 
микроаспирация желудочного содержимого в просвет 
бронхов, приводящая к бронхоспазму [5,6,10].

Особенностью течения ГЭ Р Б  при БА является 
преимущественно ночная аспирация регургитата и 
преобладание легочных симптомов над проявления
ми патологии пищевода.

Развивающаяся на почве ГЭ Р  БА обычно возника
ет впервые в позднем возрасте, без наследственной 
предрасположенности, без эозинофилии и предшест
вующей респираторной инфекции, зато нередко об
наруживаются кислотный задний ларингит, утрен
няя охриплость голоса. Могут быть такие симптомы, 
как избыточная саливация, постоянное покашлива
ние, застревание пищи в глотке, ощущение "кома" в 
горле, боль в ушах и шее.

Терапия ГЭРБ  приводит к уменьшению, а в неко
торых случаях даже исчезновению симптомов БА 
[9]. Согласно принятым стандартам, лечение ГЭРБ  
назначается в зависимости от степени рефлюксэзо- 
фагита (РЭ ) —  основного проявления ГЭРБ. Реко
мендуется изменение образа жизни, включающее 
соблюдение диеты. Назначаются антациды [2,10], 
препараты, подавляющие желудочную секрецию, — 
блокаторы Н 2-рецепторов гистамина, ингибиторы во
дородной помпы. Используются комбинации высоких 
доз ингибиторов желудочной секреции с препарата
ми, влияющими на моторику желудочно-кишечного 
тракта, —  прокинетиками [2]. При тяжелом РЭ при
меняется хирургическое лечение [ 1 0 ].

Обследованы 112 больных БА различной тяжести 
в возрасте от 17 до 57 лет (средний возраст 46 лет), 
находившихся на лечении в терапевтическом отделе
нии краевой клинической больницы Ставрополя. 
Выполнялись эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), 
фибробронхоскопия, обзорная рентгенография орга
нов грудной полости, спирография, у части пациен
тов — эзофаготонокимография. ГЭР  был диагности
рован у 20 (17 ,9% ) больных. Вместе с тем на основе 
архивных данных за 1998 —  1999 г. (563 истории

болезни) выявляемость ГЭР  и РИ  БА  составила все
го 0,71% (4 больных), что свидетельствует о недо
статочной информированности врачей о существова
нии такого варианта БА.

Как известно, РИ  БА чаще возникает в старших 
(более 50 лет) возрастных группах. В нашем иссле
довании 70%  составили пациенты в возрасте от 40 
до 56 лет. Наследственный анамнез был отягощен в 
4 %  случаев. Умеренная эозинофилия в крови была 
выявлена лишь у 4 больных РИ  БА.

До лечения пациенты с РИ  БА  предъявляли жало
бы на изжогу (80 % ), отрыжку (6 5 % ), боли за груди
ной (40 % ), дисфагию (30 % ). В то же время у 20%  
больных жалобы на диспепсию отсутствовали. Прак
тически у всех обследованных с РИ  БА  наблюдалась 
сопутствующая гастроэнтерологическая патология. 
Чаще всего (6 0 % ) встречались гастриты и дуодени
ты. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки выявлена в 15% случаев, хронический холе
цистит — в 15%, хронический панкреатит —  в 5 % . 
Грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, по нашим 
данным, наблюдались у 40%  больных РИ  БА.

РЭ  был выявлен у всех больных РИ  БА. Согласно 
эндоскопической классификации S a v a ry -M il le r  [1,3] 
РЭ I степени наблюдался у 65%  больных, II —  у 
25%, III степени — у 10% больных РИ  БА.

Как показано на рисунке, с увеличением степени 
РЭ  отмечается отчетливый рост тяжести дыхательной 
недостаточности (ДН). Так, у больных БА  с РЭ  I сте
пени определялись нормальные показатели Ф В Д  
(36,4%) либо ДН I степени по рестриктивному типу 
(54,5%), и только в 9,1% случаев была установлена 
ДН II степени преимущественно рестриктивного типа. 
При РЭ II степени в 75% случаев встречался комби
нированный, а в 25%  — рестриктивный тип ДН II 
степени. Наконец, при РЭ  III степени у всех больных 
отмечалась тяжелая ДН по комбинированному типу.

Лечение БА включало базисную терапию ингаля
ционными (ингакорт 800-1000 мкг/сут, 25%  боль
ных) или системными (преднизолон 30 мг/сут, 10%

рестр. рестр . комб. комб.

Рис. Зависимость тяжести дыхательной недостаточности от степени РЭ. 

По оси абсцисс —степень нарушения функции внешнего дыхания.



больных) глюкокортикостероидами и бронходилата- 
торами (р2-агонистами, пролонгированными теофил- 
линами, 100%), которое у больных РИ  БА  обычно 
приводило к уменьшению или исчезновению днев
ных приступов удушья при сохранении ночных.

При установлении диагноза РИ  БА дополнительно 
к базисной терапии назначалось дифференцирован
ное лечение ГЭРБ  с учетом тяжести РЭ. Больным с 
I степенью РЭ  рекомендовали изменение характера 
питания и образа жизни. Рекомендации включали: 
отказ от спиртных, газированных, содержащих кофеин 
напитков и кислых фруктовых соков, острой пищи, 
продуктов, богатых жиром й содержащих перечную 
мяту, шоколада, перца, цитрусовых, томатов, лука, 
чеснока, ограничение сливочного масла, маргарина. 
Рацион содержал повышенное количество белка, по
следний прием пищи —  не менее чем за 3 ч до сна, 
прогулки после еды. Больному предлагали поднять 
головной конец кровати, ограничить подъем тяжести 
более 8 - 1 0  кг на обе руки, отказаться от ношения 
тугих поясов, ремней, корсетов, бандажей. Наряду с 
этим рекомендовали прием антацидных препаратов 
(маалокс, альмагель, гастал). При II степени назнача
ли прокинетики (мотилиум, цизаприд 30-40 мг/сут), 
стандартные дозы блокаторов Н2-рецепторов гиста
мина (фамотидин 40 мг/сут, ранитидин 300 мг/сут) 
изолированно либо в сочетании с прокинетиками. 
При III степени РЭ  использовались более высокие 
(удвоенные)дозы блокаторов Н2-рецепторов гистами
на (фамотидин 80 мг/сут) или ингибиторы водород
ной помпы (омепразол 40 мг/сут и более, ланзопра- 
зол 60 мг/сут) как в виде монотерапии, так и в 
комбинации с препаратами, влияющими на моторику 
желудочно-кишечного тракта.

На фоне проводимого лечения ГЭ РБ  уже на 5-6-е 
сутки наблюдалась положительная динамика в виде 
уменьшения количества и тяжести приступов уду
шья, особенно ночных, частоты приступов кашля у 
всех больных РИ БА. К  концу 3-й недели терапии во 
всех случаях увеличилась продолжительность нор
мального сна за счет исчезновения ночных присту
пов удушья, обусловленного, надо полагать, воздей
ствием на основные патогенетические факторы ГЭРБ. 
При этом во всех случаях исчезали клинические 
признаки РЭ. У пациентов с РЭ I степени было уста
новлено эндоскопическое выздоровление, а в случае 
БА, сочетающейся с РЭ II и III степени, на фоне ис
чезновения эрозий дистального отдела сохранялись 
гиперемия и небольшой отек слизистой оболочки 
пищевода.

Показатели Ф В Д  у больных РИ  БА в ходе 3-5-не
дельной комбинированной терапии (базисное лече
ние БА, лечение ГЭРБ ) практически не изменились. 
У  7 больных в основном с РЭ  II—III степени было до
стигнуто уменьшение суточного употребления базис
ных препаратов — ингаляционных глюкокортикосте
роидов —  в 1,5 раза.

После завершения основного курса лечения РЭ (с 
эндоскопическим контролем) больным рекомендова

ли применение установленных доз препаратов в те
чение 4-8 нед с последующим переходом на поддер
живающий их прием в половинных суточных дозах 
на срок до 1 года для сохранения ремиссии ГЭРБ.

Установление факта сочетанной патологии — БА 
и ГЭРБ  с характерной симптоматикой последней в 
виде эпигастральной боли, диспепсии, преобладания 
(или наличия) ночных приступов удушья — делает 
целесообразным выделение этой формы БА  с учетом 
дополнительных возможностей патогенетической те
рапии и профилактики обострений.

Патологию желудочно-кишечного тракта у боль
ных БА (язвенная болезнь, хронический холецистит, 
панкреатит), несмотря на высокую частоту встречае
мости, весьма условно можно отнести к триггерному 
механизму астмы, хотя такой вариант последова
тельности событий исключить невозможно. Вероят
нее всего, предшествующая возникновению БА  либо 
сформированная позже, в том числе при участии ан- 
тиастматических средств, патология пищеваритель
ной системы на определенном этапе модифицирует 
течение БА, придавая ей гастроэнтерологическую, 
точнее гастроэзофагеальную, направленность. Обра
щает внимание отсутствие симптомов патологии пи
щеварительного тракта у каждого пятого больного РИ 
БА, что оправдывает поиски ГЭ РБ  во всех случаях 
БА с ночными приступами удушья.

Выявление отчетливой взаимосвязи РЭ  и Н Ф ВД  
свидетельствует о том, что бронхоконстрикция, обус
ловленная микроаспирацией желудочного содержимо
го в просвет бронхиального дерева либо стимуляцией 
вагусных рецепторов (ноцицепторов) дистальной час
ти пищевода [ 1 ] присутствует как важнейшая со
ставляющая в механизмах РИ  БА, определяя тя
жесть течения БА и развитие осложнений. Не до 
конца понятен патогенез легочной рестрикции при 
РИ  БА, особенно демонстративной на начальных 
этапах РЭ, при том, что интерстициальный легочный 
фиброз ранее рассматривался в числе кардиореспи- 
раторных синдромов, ассоциированных с ГЭРБ  [1].

Не вызывает сомнения эффективность комбиниро
ванной терапии РИ  БА с использованием наряду с 
базисными препаратами лекарств, подавляющих же
лудочную секрецию и влияющих на пищеводную мо
торику. Улучшение непосредственного результата 
лечения БА и РЭ сопровождается при этом умень
шением доз базисных препаратов, в первую очередь 
глюкокортикостероидов.

Дискуссионным остается вопрос о темпах форми
рования и потенциальной обратимости ДН у боль
ных РИ БА. Так, хирургическое лечение ГЭРБ  при 
сопутствующей патологии легких способствовало за
метному улучшению Ф В Д  [14]. Приводятся данные, 
что при уменьшении симптомов астмы на фоне лече
ния ГЭ Р Б  не происходит улучшения спирометри
ческих показателей [13,14]. Мы полагаем, что с уве
личением сроков наблюдения за больными при 
соблюдении этапности лечения ГЭРБ  (применении 
схем поэтапно) увеличивающейся или снижающейся



( step-up treatm ent, step-down trea tm en t) терапии и 
использовании достаточно высоких доз антисекретор- 
ных средств и прокинетиков в течение продолжитель
ного времени, обратимость Н Ф В Д  вполне реальна осо
бенно при небольших сроках БА.

В ы в о д ы

1. БА, сочетающаяся с ГЭРБ , характеризуется нали
чием диспепсии, высокой частотой сопутствующей 
патологии желудочно-кишечного тракта при воз
можности существования клинически бессимптом
ных форм ГЭРБ.

2. Установлена прямая связь между выраженностью 
РЭ  у больных РИ  БА  и тяжестью дыхательной не
достаточности.

3. Применение прокинетиков и антисекреторных 
средств в комплексной терапии РИ  БА  (наряду с 
изменением образа жизни) вызывает уменьшение 
количества и тяжести приступов, улучшает кли
нико-эндоскопическую картину при ГЭРБ, позво
ляя снизить дозы средств базисной терапии БА.
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