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Резюме
Цель. Изучить клиническую эффективность препарата ланзап при эзофагите у больных систем­
ной склеродермией (ССД).
Материалы и методы. 30 больных ССД с клиническими и эндоскопическими признаками эзо­
фагита в течение двух недель принимали ланзап (производство «Dr. Reddy's Laboratoris Ltd.») в 
суточной дозе 30 мг (15 чел) или 60 мг (15 чел). Больными ежедневно оценивалась и отмеча­
лась в дневнике выраженность симптомов эзофагита по 10-балльной системе. До начала и в 
конце исследования проводилась эзофагогастроскопия.
Результаты. Клинические симптомы эзофагита до лечения наблюдались у всех больных, в том 
числе: изжога у 25, боли за грудиной во время и после еды у 18 больных. При эндоскопии во 
всех случаях были выявлены признаки эзофагита, в том числе эрозивного - у 18 из них. В пер­
вый же день приема препарата все пациенты отмечали значительное снижение интенсивности 
изжоги, которая полностью прошла у 16 на 3-4 и у остальных 9 - на 10-11 дни лечения. К кон­
цу лечения на боли за грудиной жаловались только 5, на затрудненное глотание твердой пищи 
лишь 7 больных из 18. При повторном эндоскопическом исследовании наблюдалось уменьше­
ние выраженности эзофагита во всех случаях. Эрозии эпителизировались у 16 из 18 больных. В 
двух случаях с множественными эрозиями пищевода наблюдалось уменьшение их количества. 
Заключение. Ланзап является высокоэффективным средством лечения эзофагита у больных
сед.
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Системная склеродермия (ССД) - аутоиммунное забо­
левание соединительной ткани, которое характеризуется 
распространенными ишемическими нарушениями и фиб­
розом кожи и внутренних органов. Болезнь ассоциируется 
с выраженными изменениями микроциркуляторной, им­
мунной и автономной нервной систем [7,19,20]. Поражения 
желудочно-кишечного тракта являются одними из харак­
терных проявлений висцеральной патологии при ССД, 
встречаясь более чем у половины больных [25]. Пищевод, в 
свою очередь, является наиболее часто вовлекаемым орга­
ном по сравнению с другими отделами пищеварительной 
системы, и жалобы, связанные с его поражением, предъяв­
ляют приблизительно 50% больных. При целенаправлен­
ных исследованиях частота выявления нарушений функций 
пищевода у больных ССД повышается до 80 - 90% 
[15,16,17,24]. Частота и выраженность поражений пищево­
да коррелирует с активностью ССД [3], ассоциируясь с 
ССД - специфическими аутоантителами и другими висце- 
ритами [18,22].

В основе поражения пищевода при ССД лежит замеще­
ние мышечного слоя в его стенке фиброзной тканью и раз­
витие гипотонии пищевода [21]. Следствием гипотонии яв­
ляется уменьшение внутрипищеводного давления, частоты 
и амплитуды перистальтических сокращений, выявляемые 
манометрией [15]. В результате вовлечения дистальных от­
делов снижается давление нижнего пищеводного сфинкте­
ра, который у многих больных постоянно находится в от­
крытом состоянии [5,23]. У больных ССД по сравнению со 
здоровыми лицами и больными с изолированным синдро­
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мом Рейно удлиняется также время транзита бариевой 
взвеси через пищевод [4]. Значительно увеличивается вре­
мя клиренса рефлюксированной кислоты из пищевода, что, 
в отличие от здоровых людей, в большей степени зависит 
от позиции тела [2]. Следствием гастроэзофагеального реф- 
люкса является рефлюкс-эзофагит, который при ССД неу­
клонно прогрессируй в том числе на фоне антифиброзной 
и иммунодепрессивной терапии [1,13]. В результате разви­
ваются такие частые осложнения, как эрозивный эзофагит, 
стриктура пищевода и метаплазия Барретта [25].

Для лечения последствий гастроэзофагеального реф- 
люкса применяют разные антисекреторные препараты, в 
том числе и блокаторы Н2-рецепторов гистамина. По на­
стоящему успешным лечение склеродермического пораже­
ния пищевода стало возможным благодаря применению 
ингибиторов протонной помпы, в частности омепразола 
[12]. Как показали L.Hendel. и соавт. [11], омепразол при­
водит к снижению содержания гидроксипролина в слизис­
той оболочке пищевода до нормального уровня, что свиде­
тельствует о торможении процесса фиброзирования пище­
вода. Длительный прием омепразола (до 5 лет) больными 
ССД не вызывал серьезных побочных эффектов [12]. Мета­
анализ 38 исследований, посвященных изучению эффек­
тивности блокаторов Н2-рецепторов гистамина (ранитиди- 
на) и ингибиторов протонной помпы при рефлюкс-эзофа- 
гите, показал значительно большую эффективность послед­
них как в отношении лечения, так и профилактики эрозив­
ного эзофагита [6].

Цель
Оценить эффективность нового ингибитора протонной 

помпы - препарата ланзап в лечении эзофагита у больных
сед.
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Материал и методы
В исследование включено 30 больных ССД (28 жен и 2 

муж), которые находились на обследовании и лечении в 
клинике Института ревматологии РАМН в 2001г. Возраст 
пациентов от 30 до 71 лет (в среднем 51,6±5,6 лет), длитель­
ность болезни от 3 до 26 лет (в среднем 11,8±3,7 лет). Все 
больные соответствовали критериям Американской Колле­
гии Ревматологов для ССД (классификация E.C.LeRoy и 
соавт. [14]). У 21 установлена лимитированная и у 9 боль­
ных - диффузная форма ССД. 21 пациент принимал потен­
циально ульцерогенные препараты, в том числе: преднизо- 
лон от 5 до 20 мг/сут - 18, Д-пеницилламин 250-500 мг/сут 
-11,  НПВП - 4 и цитотоксические препараты - 3 больных. 
Для того чтобы оценить динамику симптомов поражения 
пищевода во время лечения, в исследование включались 
больные, предъявлявшие соответствующие жалобы.

Ланзап (лансопразол) производства "Dr. Reddy's 
Laboratories Ltd" (Индия) назначался в виде капсул в суточ­
ной дозе 30 мг (15 больных) или 60 мг (15 больных) в тече­
ние двух недель. На протяжении этого времени больные за­
полняли дневник, в котором ежедневно регистрировали на­
личие и выраженность изжоги, болей или дискомфорта 
("чувство кома") за грудиной во время и после еды и дру­
гих симптомов по 10-балльной системе оценки, а также 
возможные побочные эффекты. В период приема ланзапа 
основная терапия оставалась без изменений. Всем больным 
проводилась рентгеноскопия с определением времени пас­
сажа бариевой взвеси по пищеводу. До начала и по истече­
нии двух недель приема препарата проводилось эндоскопи­
ческое исследование. Критериями оценки эффективности 
лечения были динамика клинических симптомов и эндо­
скопических данных.

Результаты
Клинические симптомы эзофагита до лечения наблюда­

лись у всех больных, в том числе: изжога у 25, боли за гру­
диной во время и после еды (одинофагия) у 18 из них. Кро­
ме того, 18 пациентов предъявляли жалобы на затруднен­
ное глотание твердой пищи, вследствие чего каждый пище­
вой комок приходилось запивать водой.

Рентгеноскопия пищевода выявила снижение амплиту­
ды сокращений и расширение просвета пищевода после 
прохождения бариевой взвеси у значительного большинст­
ва пациентов. Время пассажа бариевой взвеси по пищево­
ду в вертикальном положении тела превышало 12 сек у 27 
больных, в том числе было более 1 мин у 4 из них. В двух 
случаях наблюдалось сужение просвета в нижней трети пи­
щевода с престенотическим расширением.

При эндоскопическом исследовании во всех случаях 
были выявлены признаки эзофагита - отек и гиперемия 
слизистой пищевода. Эрозии слизистой пищевода обнару­
жены у 18 пациентов. У всех больных имело место зияние 
кардии или неполное ее смыкание.

В первый же день приема препарата все больные отме­
чали значительное снижение интенсивности изжоги, кото­
рая полностью прошла у 16 пациентов на 3-4 и у остальных
9 - на 10-11 дни лечения. Демонстративным являлось сни­
жение выраженности основной жалобы больных - изжоги: 
с 5,7±2,2 (M±SD) баллов до 3,3+2,9 (р=0,05) на третий 
день и до 1,8±2,8 баллов (р=0,003) на 5 день приема ланза­
па. После 11 дня лечения ланзапом изжога отмечалась спо­
радически лишь у отдельных пациентов. К концу наблюде­

ния на боли за грудиной жаловались только 5 и на затруд­
ненное глотание твердой пищи только 7 из 18 больных.

При повторном эндоскопическом исследовании во всех 
случаях наблюдалось снижение интенсивности гиперемии 
и отечности слизистой пищевода. В 16 из 18 наблюдений 
отмечена полная эпителизация эрозий. У остальных двух 
больных с множественными эрозиями пищевода наблюда­
лось уменьшение их количества.

Переносимость препарата была хорошей. Лишь у 3 па­
циентов во время лечения наблюдалась диарея в течение 1 - 
2 дней, которая проходила самостоятельно и не требовала 
отмены препарата.

Обсуждение
В основе эзофагита при ССД лежат два патофизиологи­

ческих дефекта [21]. Во-первых, это снижение давления 
нижнего пищеводного сфинктера, которое приводит к уве­
личению числа эпизодов желудочно-пищеводного рефлюк- 
са. Во-вторых, низкая перистальтическая активность удли­
няет время клиренса рефлюксированной кислоты из пище­
вода. Пищеводный клиренс кислоты протекает в два этапа. 
На первом этапе следующие сразу после эпизода рефлюкса 
1-2 перистальтические сокращения удаляют из пищевода 
большую часть рефлюксата. На втором этапе происходит 
нейтрализация осевших на слизистой оболочке пищевода 
остатков кислоты проглатываемой слюной в течение после­
дующих 6-7 минут. Слабая перистальтика ингибирует как 
эвакуацию рефлюксата, так и доставку слюны к остаткам 
кислоты. Следовательно, антацидная терапия является од­
ним из основных компонентов лечения эзофагита при 
ССД. Вследствие выраженных структурных изменений и 
функциональных нарушений пищевода антацидная терапия 
при ССД должна быть длительной, а часто и постоянной. 
Ввиду возможности серьезных побочных эффектов, Н2- 
блокаторы и антациды, содержащие соединения алюминия, 
не могут быть рекомендованы к длительному применению 
больными ССД.

Полученные нами результаты указывают на выражен­
ную клиническую эффективность ланзапа при лечении 
склеродермического эзофагита. Ланзап в суточной дозе 30 
и 60 мг одинаково эффективно подавлял клинические 
симптомы эзофагита в течение первых суток. Очевидно, 
что эффективность ланзапа связана со способностью повы­
шать и длительно поддерживать на таком уровне внутриже- 
лудочное pH [8]. Достоинством препарата является и то, 
что после отмены лансопразола не развивается синдром ри­
кошета [10]. Высокая эффективность лансопразола при ре- 
флюкс-эзофагите II-IV ст. была убедительно доказана ре­
зультатами двойного слепого многоцентрового исследова­
ния [9]. Обращает на себя внимание то, что после лечения 
ланзапом многих больных перестали беспокоить боли и 
чувство дискомфорта за грудиной во время и после еды. 
Учитывая, что ланзап не является прокинетиком, это дей­
ствие можно связать со снижением интенсивности воспа­
ления слизистой пищевода. Такое предположение под­
тверждается результатами повторного эндоскопического 
исследования, констатировавшего уменьшение выраженно­
сти эзофагита у всех пациентов.

Таким образом, ланзап может быть рекомендован для 
длительного приема больными ССД в целях лечения и про­
филактики рефлюкс-эзофагита.
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Abstract
Lansap in treatment of esophagitis in patients with systemic sclerosis.
R.T. Alekperov, A.E. Karateev, N.G. Guseva.

Objective. To study the efficacy of Lansap (Lansoprasole) in treatment of esophagitis in pts with sys­
temic sclerosis (SS).
Methods. 30 SS pts with clinical manifestations and endoscopic signs of esophagitis received lansap 
30 or 60 mg/day during two weeks. All pts had a standard endoscopic examination before and after the 
treatment.
Results. Clinical symptoms of esophagitis were reduced significantly in most pts during the first day of 
treatment and resolved completely to the eleventh day. Endoscopic examination after two weeks 
revealed decrease of esophagitis severity in all pts. Esophagial erosions were healed in 16 from 18 pts. 
Conclusion. Lansap is an effective drug for treatment of reflux esophagitis in pts with SS.
K ey w o rd s :  systemic sclerosis, esophagitis, lansap.




