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GERD is a common gastrointestinal disorder which 
has a great impact on the patient’s quality of life. 
Despite the fact that this disease depends on patient’s 
diet there is no evidence-based recommendations for 
patients experiencing GERD symptoms.

Aim of the Review. To analyze current data about 
possible influence of nutritional fiber on the course of 
GERD.

Key points. Systematic review in PubMed/Medline 
databases was performed with keywords food, dietary 
fiber in combination with gastroesophageal reflux, 
GERD.

The review contains data concerning influence of 
nutritional fiber on the pathogenetic mechanisms of 
GERD and illuminates results of epidemiological stud-
ies suggesting positive correlation between quantities 
of nutritional fiber in the patient’s diet and manifesta-
tions of the disease. The main features of pathogenesis 
caused by the lack of nutritional fiber include slow gas-
tric emptying, increased gastric volume, increased risk 
of obesity and hiatal hernia, reduced lower esophageal 
sphincter pressure. The epidemiological studies sug-
gest the higher incidence of GERD symptoms, higher 
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Цель обзора. Проанализировать имеющиеся в 
настоящее время в системе Medline/PubMed иссле-
дования о влиянии пищевых волокон (ПВ) на раз-
витие проявлений и течение заболевания у боль-
ных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 
(ГЭРБ), данные о группе наблюдения, применявших-
ся методах и полученных результатах.

Основные положения. Существуют множе-
ственные теоретические предпосылки положитель-
ного влияния ПВ на течение ГЭРБ. Обогащение 
пищи ПВ может способствовать уменьшению риска 
развития проявлений заболевания за счет ряда 
факторов: адсорбции химических веществ, способ-
ных повреждать слизистую оболочку пищевода и 
расслаблять нижний пищеводный сфинктер (NO, 
соляная кислота, ферменты, желчные кислоты), 
ускорения эвакуации желудочного содержимого, 
снижения внутрижелудочного давления, уменьше-
ния постпрандиальной секреции соляной кислоты 
и т. д. Рассмотрены патогенетические механизмы, 
обусловливающие взаимосвязь дефицита пищевых 
волокон и факторов патогенеза ГЭРБ, а также пря-
мые свидетельства взаимосвязи между потребле-
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мета-анализа, при этом необходимыми условиями 
считается наличие характеристики группы наблю-
дения, применявшихся методов и полученных 
результатов.

Предпосылки эффективности обогащения 
рациона больных ГЭРБ пищевыми волокнами 
в отношении уменьшения выраженности про-
явлений заболевания. Теоретическими предпо-
сылками положительного влияния ПВ на течение 
ГЭРБ может являться то, что они могут связывать 
содержащийся в пище оксид азота (NO), кото-
рый, в свою очередь, обладает расслабляющим 
влиянием на нижний пищеводный сфинктер 
(НПС) [24, 37].

Недостаток в пище волокон ассоциирован 
также с повышением риска развития грыжи пище-
водного отверстия диафрагмы (ГПОД), наличие 
которой обусловливает увеличение частоты раз-
вития симптомов заболевания [9]. По-видимому, 
это связано с ослаблением моторики желудка, 
замедлением эвакуации содержимого при дефици-
те пищевых волокон и вследствие этого перерас-
тяжением желудка, что способствует увеличению 
опасности развития ГПОД [21, 23, 33].

С другой стороны, замедление эвакуации при-
водит к более длительному нахождению содержи-
мого в просвете желудка, росту внутрижелудоч-
ного давления, постпрандиальной гиперсекреции, 
что непосредственно увеличивает риск возникно-
вения ГЭР [16, 22, 43]. Повышение внутрижелу-
дочного давления зависит и от других факторов, 
в частности от интенсивности секреции желудоч-
ного сока.

В одном из исследований была показана 
способность гуаровой смолы, а также других 
растворимых ПВ способствовать уменьшению 
кислотообразования и увеличению скорости эва-
куации желудочного содержимого, что может 
быть полезным в плане уменьшения риска разви-
тия симптомов ГЭРБ [20]. Кроме того, отдельные 
ПВ обладают способностью связывать желчные 

нием ПВ и риском развития болезни по данным 
эпидемиологических исследований.

Заключение. Имеющиеся сведения далеки от 
полноты и требуют дальнейшей оценки в специаль-
но спланированных проспективных исследованиях. 
Однако как косвенные предпосылки о влиянии ПВ на 
патогенетические факторы ГЭРБ, так и результаты 
эпидемиологических исследований свидетельству-
ют о том, что использование ПВ в модификации 
рациона больных ГЭРБ может оказывать положи-
тельное влияние, особенно в отдельных группах 
пациентов с ожирением и/или замедленным кишеч-
ным транзитом.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь, питание, пищевые волокна, псил-
лиум, ожирение, лечение.

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) – хроническое заболевание, кото-
рое вследствие развития характерных для 

рефлюкса симптомов (изжоги и регургитации) 
существенно снижает качество жизни пациентов 
и чревато развитием осложнений (пептические 
стриктуры пищевода, пищевод Баррета, адено-
карцинома пищевода) [13, 29, 35]. В спектр сим-
птомов заболевания могут также входить «внепи-
щеводные» проявления, под которыми понимают 
проявления со стороны других органов и систем, 
патогенетически обусловленных гастроэзофаге-
альным рефлюксом (ГЭР) (например, эрозии 
эмали зубов, хронический кашель, бронхиальная 
астма, хронический фарингит и др.) [41].

Модификация образа жизни и диеты является 
одним из компонентов лечения ГЭРБ, которое, 
помимо этого, включает назначение антисекретор-
ных препаратов и в ряде случаев прокинетиков 
и антацидов. Рекомендации по диете больным 
ГЭРБ разработаны с помощью эмпирического под-
хода и теоретических данных. Обычно пациентам 
рекомендуется исключение переедания, острых и 
соленых блюд, уменьшение объема пищи, прини-
маемой за один раз [2, 13, 41]. Однако накоплен-
ные за последнее время сведения свидетельствуют 
о возможности применении и других подходов, в 
частности обогащение рациона пищевыми волок-
нами (ПВ) с целью уменьшения выраженности 
симптомов у этих больных [6].

Цель настоящей публикации – проанализиро-
вать имеющиеся в настоящее время данные о вли-
янии пищевых волокон на развитие проявлений и 
течение заболевания у больных ГЭРБ.

Проведен поиск в системе Medline/PubMed 
ключевыми словами: food, dietary patterns, 
nutrients, nutrition, dietary fiber в комбинации с 
gastroesophageal reflux, GERD. Выбраны иссле-
дования, удовлетворяющие следующим требо-
ваниям: публикация должна содержать данные 
клинического наблюдения или быть результатом 

prevalence of Barrett’s esophagus and esophageal 
adenocarcinoma in patients who consume low quantity 
of nutritional fiber. 

Conclusion. Despite the lack of interventional stud-
ies the literature data about impact of nutritional fiber on 
the manifestations of GERD show probable approach for 
the correction of diet in GERD patients. There is a need 
for prospective studies evaluating correction of diet on 
the course of the disease.

Key words: gastroesophageal reflux disease, nutri-
tion, dietary fibers, psyllium, obesity, treatment
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Кроме того, немаловажна роль самого висце-
рального жира, который является метаболически 
активным. В частности, под его влиянием может 
снижаться уровень цитокинов в крови, оказываю-
щих защитную роль, например адипонектина, в то 
время как содержание провоспалительных факто-
ров – фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), интер-
лейкинов IL-1β, IL-6 – повышается [11, 36, 38].

По данным мета-анализа эпидемиологических 
исследований по выявлению взаимосвязи ожи-
рения, ГЭРБ и ассоциированных с ней состоя-
ний, было установлено, что избыток массы тела 
(в пределах >25, но ≤30 кг/м2) и ожирение 
(ИМТ>30  кг/м2) были тесно взаимосвязаны 
с симптомами ГЭРБ. Так, отношение шансов 
(ОШ) наличия симптомов заболевания у пациен-
тов с избыточной МТ составило 1,43; 95% дове-
рительный интервал (ДИ) 1,158–2,677, а у лиц 
с ожирением соответственно 1,94; 95% ДИ 1,468–
2,566. Аналогично у пациентов с избыточной МТ 
ОШ наличия рефлюкс-эзофагита составило 1,76; 
95% ДИ 1,156–2,677, а аденокарциономы пище-
вода – 1,52; 95% ДИ 1,147–2,009. В то же время 
у лиц с ожирением ОШ развития аденокарцино-
мы пищевода было еще выше и составило 2,78; 
95% ДИ 1,850–4,164 (рис. 2) [19].

Также было показано наличие прямой зависи-
мости между изменением массы тела (в сторону 

кислоты, которые считаются одним из патогенети-
ческих факторов развития эрозивного эзофагита, 
пищевода Баррета, аденокарциномы пищевода 
[10, 17, 25, 40]. Таким образом может достигаться 
протективный эффект в отношении этих проявле-
ний и осложнений ГЭРБ (рис. 1).

Другим потенциальным механизмом положи-
тельного действия ПВ при ГЭРБ является опос-
редованное влияние путем нормализации массы 
тела (МТ) больных. Действительно, ряд работ 
свидетельствует о тесной взаимосвязи ожирения и 
проявлений ГЭРБ. Так, при оценке роли различ-
ных факторов в развитии симптомов заболевания 
S. Nandurkaretal и соавт. выявили корреляцию 
лишь в отношении индекса массы тела (ИМТ) 
обследуемых, в то время как различные пищевые 
факторы, а также уровень физической актив-
ности не влияли на возникновение изжоги [30]. 
Возможным патогенетическим механизмом, лежа-
щим в основе указанной взаимосвязи, является 
то, что наличие ожирения по абдоминальному 
типу может сопровождаться повышением вну-
трибрюшного давления, тем самым обусловливая 
увеличение давления в желудке [27, 32, 42]. При 
ожирении часто наблюдается укорочение пищево-
да и дислокация НПС и диафрагмы относительно 
друг друга, что может способствовать возникнове-
нию ГПОД [15].

Дефицит ПВ в рационе

Гипомоторика
желудка

Избыточная 
масса тела

Замедленный
кишечный транзит

Дефицит
сорбции

Увеличение времени
нахождения пищи

в желудке

Рост
внутрибрюшного

давления

Увеличение
риска запоров

Комплексное
действие на эпителий

пищевода HCl, пепсина,
трипсина, 

желчных кислот

Избыточная
постпрандиальная

секреция HCl

Воспалительные изменения
слизистой оболочки

пищевода

Увеличение риска
ГПОД

Патологический ГЭР

Действие NO на НПС

выработки
провоспалительных цитокинов

(TNF-α, IL-6, IL-1β)
выработки адипонектина

Рис. 1. Роль пищевых волокон в патогенезе ГЭРБ
HCl – соляная кислота; TNF-α – фактор некроза опухоли α; IL – интерлейкин; NO – оксид азота; 
НПС – нижний пищеводный сфинктер; ГПОД – грыжа пищеводного отверстия диафрагмы; ГЭР – гастро-
эзофагеальный рефлюкс
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Полученные результаты позволили авторам иссле-
дования сделать вывод о том, что независимо от 
исходного ИМТ увеличение массы тела является 
фактором риска развития симптомов ГЭРБ.

С другой стороны, результаты эпидемиологи-
ческих исследований свидетельствуют о том, что 
употребление пищевых волокон (в виде цельно-
зернового хлеба) имеет протективные свойства в 
отношении развития ожирения. Так, в мета-ана-
лизе, включавшем 2  поперечных (более 100 000 
человек) и 4 проспективных исследования (более 
100 000 человек), установлено, что вне зависимо-
сти от пола риск развития или наличия ожирения 
у пациентов с высоким потреблением ПВ оказался 
меньше по сравнению с теми, у кого в рационе 
их содержание было меньше нормального уровня 
потребления (14 г/1000 ккал в сутки) – относи-
тельный риск составил 0,77 (95% ДИ 0,68–0,87) 
[5]. В  этой же работе показано, что высокий 
уровень потребления ПВ снижал риск развития 
ожирения на 30%.

Данные мета-анализа 16 рандомизированных 
клинических исследований подтвердили, что обо-
гащение рациона пищевыми волокнами (преиму-
щественно нерастворимыми) способствует более 
эффективному снижению массы тела по сравне-
нию с контрольными диетами без добавления ПВ 
(рис. 3) [6].

Итак, рассмотренные нами выше факты свиде-
тельствуют о наличии обоснованных предпосылок 
потенциальной пользы использования пищевых 
волокон у больных ГЭРБ. Однако есть ли прямые 
свидетельства взаимосвязи между потреблением 

как увеличения, так и уменьшения) и частотой 
возникновения симптомов ГЭРБ. В проспектив-
ном исследовании C.A. Fraser-Moodie и соавт. 
(n=34, ИМТ исходно >23 кг/м2) при снижении 
массы тела у больных ГЭРБ (в 80% в среднем на 
4 кг) отмечалось уменьшение частоты и выражен-
ности симптомов. В группе с прибавкой МТ за 
время исследования (n=7) у 3 человек симптомы 
ГЭРБ стали более выраженными, а у 4 их прояв-
ления уменьшились. При проведении корреляци-
онного анализа авторы выявили достоверную пря-
мую взаимосвязь средней силы между снижением 
МТ и уменьшением выраженности симптомов 
ГЭРБ (r=0,548, p<0,001) [18].

В популяционном исследовании E. Rey и соавт. 
в ходе телефонного опроса случайно выбранных 
респондентов в возрасте 49–79 лет оценивались 
частота, выраженность и давность симптомов 
ГЭРБ в совокупности с данными о росте, массе 
тела и ее изменении за прошедший год [34]. 
Установлено, что частота впервые появившихся 
за последний год симптомов напрямую зависела от 
выраженности увеличения массы тела: в случаях 
прибавки более 5 кг за год она составила 14,4%, 
≤5 кг – 8,2%, а у тех, у кого увеличения массы 
тела не было, – 5,4%. При этом ОШ наличия 
новых симптомов ГЭРБ у респондентов с прибав-
кой МТ ≤5 кг составило 1,5 (95% ДИ 0,9–2,4), а 
существовавших ранее – 1,1 (95% ДИ 0,8–1,4), в 
то время как при показателе >5 кг ОШ наличия 
как вновь появившихся, так и существовавших 
ранее симптомов было больше – 3,0 (95% ДИ 
1,6–6,0) и 1,3 (95% ДИ 0,8–2,1) соответственно. 

Рис. 2. Взаимосвязь индекса массы тела и риска развития симптомов ГЭРБ
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по количеству ПВ в рационах групп с наличием 
эрозивного эзофагита и без повреждений слизи-
стой пищевода – 9,0±3,1 по сравнению с 9,0±4,0 
(р=0,962) [14].

Данные эпидемиологических исследований 
свидетельствуют о том, что риск возникновения 
таких осложнений ГЭРБ, как пищевод Баррета 
и аденокарцинома пищевода, пропорционально 
снижается в зависимости от увеличения количе-
ства потребляемых овощей и фруктов, которые 
являются одними из основных источников ПВ 
в рационе. Так, в популяционном исследовании 
выявлено, что у пациентов, в рационе которых 
количество овощных блюд было больше (8,3 
порций в сутки), риск возникновения пищевода 
Баррета был на 73% ниже по сравнению с теми, 
у кого количество овощных/фруктовых блюд 
в день не превышало двух (ОШ обнаружения 
пищевода Баррета составило 0,27, 95% ДИ 0,15–
0,50) [26]. В этом же исследовании установлено, 
что каждая порция овощей и фруктов в рационе 
снижает риск возникновения пищевода Баррета 
на 14% (ОШ=0,86; 95% ДИ 0,80–0,93), а риск 
диагноза ГЭРБ – на 10%.

В другом исследовании, проведенном в 
Ирландии с включением 710 респондентов (224 
больных с пищеводом Баррета, 226 – с аденокар-
циномой пищевода и 260 практически здоровых 
лиц), оказалось, что количество порций овощей 
в неделю было больше у практически здоровых 
лиц – в среднем 20, чем у пациентов с пищеводом 
Баррета – в среднем 18,7 (p=0,04). В рационе 
больных с пищеводом Баррета также содержалось 
меньше фруктов, чем в группе контроля (11,9 
порций в неделю по сравнению с 14,2 соответ-
ственно, р<0,001). В этой же работе отмечено, 
что по сравнению с контрольной группой боль-
ные с аденокарциномой пищевода потребляли 
меньше фруктов (в среднем 11,2 порций в неде-
лю, p<0,001), количество потребляемых овощей 
достоверно не отличалось (в среднем 20,6 пор-
ций в неделю, р=0,348) [7]. Однако, по данным 
кросс-секционного исследования, не выявлено 
различий по количеству порций овощей и фрук-
тов, потребляемых в среднем за сутки, между 
группами с отсутствием или наличием симптомов 
ГЭРБ, а также с наличием или отсутствием эзо-
фагита [14].

ПВ и риском развития симптомов заболевания, а 
также влияния модификации рациона на течение 
заболевания?

Данные эпидемиологических исследований. 
В исследовании HUNT2, проведенном в Швеции 
с участием 65 363 человек старше 20 лет, ответив-
ших на вопросник, в том числе касавшийся дие-
тических привычек и наличия изжоги, выявлена 
линейная корреляция между частотой изжоги и 
потреблением ПВ. Оказалось, что те из респон-
дентов, которые употребляли хлеб с содержанием 
пищевых волокон не менее 7% его сухой массы, 
испытывали изжогу практически в 2 раза реже 
по сравнению с теми, кто использовал в пищу 
преимущественно белый хлеб, в котором коли-
чество ПВ не превышало 2% (ОШ 0,5; 95% ДИ 
0,4–0,7) – см. таблицу [31].

В исследовании H.B. El-Serag отношение шан-
сов наличия симптомов ГЭРБ в группе с боль-
шим потреблением ПВ по сравнению с теми, 
у кого оно было незначительным, составило 
0,72 (95% ДИ 0,53–0,99, p=0,04). Авторам не 
удалось найти достоверных отличий по потре-
блению ПВ между группами обследованных, 
имевших симптомы ГЭРБ и с отсутствием тако-
вых, – 8,5±3,2  г/1000  ккал по сравнению с 
9,2±4,0  г/1000 ккал соответственно (р=0,097). 
В этом исследовании не выявлено также различий 
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Рис. 3. Влияние обогащения рациона пищевыми 
волокнами на эффективность снижения массы тела 
по сравнению с контрольными диетами. Мета-ана
лиз данных 16 исследований. Значения представле-
ны в формате M±m. Значимые различия (*) выяв-
лены на 4-й (p=0,0063) и 8-й (p=0,0088) неделях

Количество потребляемых пищевых волокон и риск развития симптомов ГЭРБ

Сухой вес (%)  
пищевых волокон в хлебе

Отношение шансов развития симптомов ГЭРБ  
(95% ДИ)

1–2 (белый хлеб, мало волокон) 1,0  
(группа сравнения)

4–7 (умеренное количество волокон) 0,7 (0,6–0,9)

6–10 (много волокон) 0,5 (0,4–0,7)

14–16 (твердый хлеб) 0,5 (0,4–0,7)

p для тренда <0,0001
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Следует отметить, что в настоящее время нет 
информации о том, какие именно пищевые волок-
на (растворимые, нерастворимые), какое их коли-
чество и химический состав обладают бόльшим 
эффектом на проявления заболевания. Также 
не ясно, какой способ использования ПВ более 
предпочтителен: увеличение потребления богатых 
пищевыми волокнами продуктов или увеличение 
суточной квоты ПВ путем назначения лекар-
ственных препаратов или биологически активных 
добавок. В большей части рекомендаций по пита-
нию указывается, что предпочтительным является 
первый [4, 28, 39]. Однако реальное потребление 
ПВ сложнее поддается контролю; ни в одном из 
исследований не доказана бόльшая результатив-
ность такого подхода. Напротив, в нескольких 
исследованиях отмечалась бόльшая клиническая 
эффективность (например, в отношении сниже-
ния массы тела, контроля гликемии, липопро-
теидов крови) при использовании ПВ в виде 
лекарственных средств (псиллиум, мукофальк) 
[5, 8, 12]. Кроме того, лекарственные препараты 
ПВ могут применяться параллельно с диетически-
ми рекомендациями для увеличения эффектив-
ности коррекции диеты. Еще одним преимуще-
ством упомянутого «лекарственного» источника 
ПВ – псиллиума – является высокое содержание 
слизей в составе препарата, поскольку они обла-
дают буферными свойствами, связывая кислоту 
желудочного сока и оказывая «обволакивающий» 
эффект на слизистую оболочку желудка [1].

Учитывая, что патогенетические факторы, 
лежащие в основе ГЭРБ, многообразны, необхо-
димо также проведение дополнительного анализа, 
способного выделить отдельные группы пациен-
тов, у которых обогащение рациона пищевыми 
волокнами могло бы принести наибольшую поль-
зу (например, больные ГЭРБ с ожирением или 
при сочетании ГЭРБ с замедленным кишечным 
транзитом) [3].

Работ, в которых было бы оценено влияние 
модификации диеты с увеличением количества 
ПВ на течение ГЭРБ, нами не найдено. В то же 
время, несмотря на имеющиеся противоречия, 
выявленные данные свидетельствуют о том, что 
увеличение количества пищевых волокон в раци-
оне может способствовать уменьшению частоты 
возникновения симптомов ГЭРБ у этой группы 
больных. Кроме того, повышенное потребление 
ПВ может оказывать защитный эффект относи-
тельно развития осложнений заболевания – пище-
вода Баррета и аденокарциномы пищевода.

Учитывая отсутствие достоверных сведений, 
требуется проведение дополнительных исследова-
ний, оценивающих влияние как отдельных пред-
ставителей этой группы пищевых факторов, так и 
их воздействие в целом на течение ГЭРБ.

Заключение

Насколько нам известно, настоящая работа 
является первой в отечественной литературе попыт-
кой провести систематический обзор наблюдений, 
касающихся влияния пищевых волокон на течение 
ГЭРБ. К сожалению, имеющиеся материалы дале-
ко неполные и требуют дальнейшего рассмотре-
ния в специально спланированных проспективных 
исследованиях. В частности, мы не нашли ни 
одной работы, в которой оценивалось бы влияние 
модификации рациона больных ГЭРБ с обогаще-
нием его пищевыми волокнами на развитие сим-
птомов заболевания и одного из его объективных 
признаков – гастроэзофагеальных рефлюксов, 
регистрируемых при помощи суточной пищевод-
ной рН-метрии или рН-импедансометрии. Тем не 
менее, как косвенные данные о влиянии пищевых 
волокон на патогенетические факторы ГЭРБ, так 
и результаты эпидемиологических исследований 
свидетельствуют о том, что использование ПВ в 
модификации рациона больных ГЭРБ может ока-
зывать положительное воздействие.
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