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Впоследние годы большое внимание уделяется
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни

(ГЭРБ), которая наиболее распространена из за"
болеваний верхних отделов пищеварительного
канала. Проблема ГЭРБ актуальна в связи с быс"
трым ростом количества больных, широкой ее
распространенностью, ухудшением качества
жизни пациентов в связи с изжогой и последую"
щим развитием осложнений в виде кишечной ме"
таплазии слизистой оболочки пищевода (пище"
вод Барретта) и его аденокарциномы [1, 3].

По данным литературы, распространенность
изжоги варьирует от 10 до 48 %. Изжога наблю"
дается в ночные часы у 40—50 % больных, а ее
частота при ГЭРБ составляет до 40 %. Следует
отметить, что ГЭРБ сильнее снижает качество
жизни больных, чем стенокардия, артериальная
гипертензия и пептическая язва. Проведенное
исследование в отношении связи рака пищевода
и ГЭРБ показало, что появление изжоги у паци"
ентов более одного раза в неделю ассоциировано
с 8"кратным увеличением риска аденокарци"
номы пищевода, а изжога в течение более 20 лет
превышает риск рака пищевода в 43,5 раза [1, 3].

По данным метаанализа 20 крупных исследо"
ваний, распространенность Helicobacter pylori у
больных c ГЭРБ составляет 38,2 %, а у лиц без
ГЭРБ — 49,5 %, что указывает на относительно
нечастое выявление Н. pylori при ГЭРБ. Важ"
ным наблюдением является то, что Н. pylori
обычно ассоциируется с менее тяжелыми фор"
мами ГЭРБ. Больные эзофагитом степени С
или Д инфицированы Н. pylori реже (16 %), чем
пациенты с эзофагитом степени А или В (37 %).
Риск аденокарциномы пищевода в 3 раза выше
у больных, у которых не была выявлена инфек"
ция Н. pylori [9].

Следующим фактом, характеризующим ин"
фекцию Н. pylori у больных ГЭРБ, является то,
что наиболее вирулентный штамм Н. pylori
(СаgА+) чаще ассоциируется с более легкими
формами ГЭРБ. Этот штамм Н. pylori реже встре"
чается у больных с пищеводом Барретта (ПБ) и
раком, чем у пациентов с легкими формами
ГЭРБ. Может ли это означать, что Н. pylori ока"
зывает защитное влияние [6, 24].

Российские исследователи выявили тенден"
цию к росту распространенности эрозивной
рефлюксной болезни и неэрозивной рефлюкс"
ной болезни (НЭРБ) в течение 1994—2001 гг.,
причем распространенность Н. pylori за три года
не изменилась [4].

По данным исследований 2007—2008 гг., в ра"
боте ученых (A. Csendes, G. Smok, G. Gerda) по
поводу обратной связи между инфекцией СаgА+
штаммом Н. pylori и риском развития эрозивной
ГЭРБ на основе данных многоцентрового рандо"
мизированого исследования с участием 93 паци"
ентов было доказано, что СаgА+ штамм Н. pylori
играет большую протекторную роль при реф"
люкс"эзофагите [10].

Помимо этого, в 2008 г. был раскрыт механизм
протекторного действия Н. pylori при ГЭРБ. Ин"
фекция Н. pylori в слизистой оболочке желудка
индуцирует Т"хелперный иммунный ответ и
продукцию противовоспалительных цитокинов.
Эти цитокины могут ингибировать местный
симпатический тонус и в то же время усиливать
системный симпатический тонус. Повышенный
симпатический тонус может индуцировать про"
тивовоспалительную среду, которая, в свою
очередь, может ингибировать воспаление в пи"
щеводе и в нижнем пищеводном сфинктере
(НПС). Более того, хеликобактерная инфекция
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может стимулировать холинергический проти"
вовоспалительный механизм. Предполагается,
что рефлюксиндуцированное пищеводное вос"
паление играет важную роль в патогенезе реф"
люкс"эзофагита. Уменьшение воспаления пище"
вода вследствие повышенного системного сим"
патического тонуса и вагусной активности мо"
жет привести к изменению рефлюксиндуциро"
ванного пищеводного повреждения и дисфунк"
ции НПС у больных с ГЭРБ. Таким образом,
Н. pylori имеет протекторный эффект в отноше"
нии ГЭРБ путем нейроиммунологических и
противовоспалительных механизмов [20, 28].

Кроме того, исходя из клинической оценки
итальянских ученых (P. Zentilin, A. Gatopoulou)
по поводу связи Н. pylori и ГЭРБ, можно сделать
выводы, что, во"первых, Н. pylori имеет протек"
торную роль, во"вторых, наличие Н. pylori может
ухудшать течение ГЭРБ и, в третьих, Н. pylori не
влияет на развитие ГЭРБ. Учитывая полученные
результаты, ученые сделали предположение, что
в патогенезе ГЭРБ инфекция Н. pylori, возможно,
играет протекторную роль [14, 31].

Таким образом, основываясь на результатах ис"
следований, можно предположить, что Н. pylori
является защитным фактором при ГЭРБ. Но как
Н. pylori может защитить слизистую оболочку
пищевода от рефлюкса кислоты?

В ряде работ показано, что у больных с нор"
мальной эндоскопической картиной, инфици"
рованных Н. pylori, отмечалось уменьшение вы"
работки кислоты с возрастом. У 20"летних па"
циентов секреция кислоты в 2 раза выше, чем у
50—60"летних. У больных, не инфицированных
Н. pylori, секреция кислоты на протяжении жиз"
ни не изменяется (или даже несколько увеличи"
вается). То есть в зависимости от наличия ин"
фекции Н. pylori наблюдаются разнонаправлен"
ные тенденции в выработке кислоты с увеличе"
нием возраста пациентов [16].

С практической точки зрения важным являет"
ся проведение диагностики и эрадикации инфек"
ции Н. pylori у всех больных ГЭРБ. Показания
для эрадикации Н. pylori определены междуна"
родными консенсусами экспертов (для стран Ев"
ропы — Маастрихтский консенсус — 3, 2005).
Важным шагом является решение маастрихт"
ской группы экспертов подтвердить связь между
раком желудка и Н. pylori, а также считать перс"
пективным проведение профилактических ме"
роприятий по предотвращению рака желудка пу"
тем эрадикации этой инфекции [20].

Интересны изменения в распространенности
болезней верхних отделов пищеварительного
канала за последние 50—100 лет. У рожденных в
середине ХІХ века больных в возрасте 60 лет

Н. pylori вызывал атрофический гастрит с низ"
кой кислотностью и высокой частотой рака же"
лудка. В дальнейшем частота рака желудка сни"
жалась, и преобладающим заболеванием в 30—
40"х годах ХХ века стала язвенная болезнь две"
надцатиперстной кишки. Распространенность
атрофического гастрита, связанного с Н. pylori,
уменьшилась, выработка кислоты соответ"
ственно возросла. Сейчас повсеместно наблю"
дается уменьшение распространенности инфек"
ции Н. pylori, что привело к снижению частоты
рака желудка и пептической язвы при увели"
чении частоты ГЭРБ [10]. Возможно, в прош"
лом Н. pylori обеспечивала некоторый защит"
ный эффект от рефлюкса кислоты?

Достаточно важным для клинициста является
вопрос о влиянии Н. pylori на медикаментозное
лечение ГЭРБ. Известно, что существует взаи"
мосвязь между инфекцией Н. pylori и эффектив"
ностью ингибиторов протонной помпы (ИПП).
У больных, инфицированных Н. pylori, ИПП бо"
лее эффективно подавляют выработку кислоты
в желудке, чем у больных без Н. pylori или после
эрадикации. После прекращения лечения ИПП
в группе больных, инфицированных Н. pylori,
выработка кислоты возвращается к исходному
уровню, но не превышает его. Напротив, у боль"
ных без Н. pylori или после ее успешной эради"
кации после отмены ИПП наблюдается эффект
рикошета — выработка кислоты значительно
превышает исходный уровень. Таким образом,
можно сделать вывод, что инфекция Н. pylori не
только позволяет более эффективно подавлять
секрецию кислоты при лечении ИПП, но и пред"
отвращает рикошет гиперсекреции после отме"
ны препаратов. Эти эффекты подвергаются об"
ратному развитию после эрадикации Н. pylori.
Какой механизм лежит в основе влияния
Н. pylori на эффективность действия ИПП?
Гастрит, вызванный Н. pylori, главным образом
захватывает антральный отдел желудка. При по"
давлении выработки кислоты уже через нес"
колько суток воспаление распространяется на
область тела желудка. А при гастрите тела же"
лудка отмечают снижение секреции кислоты.

У больных, инфицированных Н. pylori, сумми"
руется фармакологическое действие ИПП и па"
тологическое влияние Н. pylori на секрецию
кислоты в желудке. Заживление эрозий при ле"
чении ИПП наступает быстрее у больных
ГЭРБ, инфицированных Н. pylori, чем у неин"
фицированных. Исследования Wu и соавторов,
приведенные в Гонконге в 2004 г., продемон"
стрировали, что эрадикация Н. pylori повышает
вероятность неэффективного лечения ГЭРБ
при применении ИПП.
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Известно, что гастрит тела желудка и пангаст"
рит, атрофия и кишечная метаплазия слизистой
оболочки желудка увеличивают риск развития
рака желудка.

Неизвестно, увеличится ли риск развития рака
желудка при лечении ИПП инфицированных
Н. pylori больных с ГЭРБ. К недостаткам эради"
кации относятся снижение эффективности и ри"
кошет гиперсекреции после лечения ИПП. К
преимуществам — снижение теоретически повы"
шенного риска развития рака желудка.
Опасность нелечения ГЭРБ связана с увеличе"
нием риска развития осложнений, таких как
стриктуры, кровотечения, ПБ и самого грозного
осложнения ГЭРБ — аденокарциномы пищево"
да. Если частота аденокарциномы желудка в пос"
ледние годы значительно снизилась, то частота
аденокарциномы пищевода возрастает быстрее,
чем частота рака другой локализации, особенно у
мужчин. Доказана связь между симптомами
рефлюкса и частотой аденокарциномы пищево"
да. Можно провести аналогию между цепью со"
бытий, приводящих к развитию рака желудка и
рака пищевода. В первом случае Н. pylori вызы"
вает гастрит, который приобретает характер ат"
рофического с метаплазией, в дальнейшем
трансформирующейся в дисплазию и рак. Начи"
ная с атрофии, изменения слизистой оболочки
желудка необратимы (рис. 1) [10, 17].

При хроническом кислом рефлюксе развива"
ются эзофагит, метаплазия Барретта, дисплазия
и рак. Начиная с метаплазии Барретта, измене"
ния слизистой оболочки пищевода необратимы
(рис. 2) [10, 17].

Вышеизложенное свидетельствует о необхо"
димости ранней профилактики аденокарци"
номы желудка и пищевода. В первом случае
проводят эрадикацию Н. pylori, во втором —
длительное лечение ИПП. Опасность отсут"
ствия раннего эффективного контроля над
ГЭРБ связана с последующим развитием кро"
вотечений, cтриктур и аденокарциномы пище"
вода. После третьего Маастрихтского консенсу"
са (март 2005 г.) были внесены уточнения и до"
полнения в лечение заболеваний, ассоцииро"
ванных с Н. pylori. По сравнению с предшеству"
ющими (1996 и 2000 г.) в Маастрихтском кон"
сенсусе — 3 расширили показания к эрадикаци"
онной терапии, в частности были включены
длительное лечение ГЭРБ антисекреторными
препаратами и профилактика рака желудка [20].

Имеются ли проблемы, связанные с эрадика"
цией Н. pylori, у больных ГЭРБ? Можно сделать
вывод, что ответ на вопрос о целесообразности
эрадикации Н. pylori у больных ГЭРБ еще не
найден.

В патофизиологии ГЭРБ отмечается дисба"
ланс между факторами, вызывающими повреж"
дение, и факторами защиты пищевода. Считает"
ся, что дисфункция моторики НПС и прокси"
мальных отделов желудка является общим ме"
ханизмом, приводящим к повышению количес"
тва и длительности эпизодов гастроэзофагеаль"
ного рефлюкса (ГЭР). Дисфункция НПС вклю"
чает сразу несколько механизмов, главными из
которых являются два: повышение количества
спонтанных релаксаций НПС и постоянное
снижение тонуса НПС, что в итоге приводит к
эпизодам ГЭР. Считается, что транзиторная
спонтанная релаксация НПС является главным
механизмом ГЭР у пациентов с неэрозивной
ГЭРБ, в то время как сниженный тонус НПС
более значим для патогенеза рефлюкс"эзофа"
гита. Кроме того, в патогенезе, приводящем к
развитию ГЭРБ, важную роль играют снижен"
ная эвакуаторная функция желудка, а также
первичные и вторичные нарушения пищевод"
ной перистальтики. Также важная роль отво"
дится гиперчувствительности пищевода к кис"
лоте, что вызывает появление клинических
симптомов ГЭРБ [18, 28].

Рис. 1. Этапы предраковых изменений
слизистой оболочки желудка

Рис. 2. Этапы предраковых изменений
слизистой оболочки пищевода
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Эпидемиологические исследования показали,
что в развитых странах параллельно с уменьше"
нием частоты инфицированности Н. pylori отме"
чается рост частоты ГЭРБ. Эти эпидемиологи"
ческие данные не подтверждают роль инфекции
Н. pylori в патогенезе ГЭРБ, но указывают на не"
гативную ассоциацию, связанную с повышением
частоты ГЭРБ при уменьшении инфицирован"
ности Н. pylori [9, 10].

Данные метаанализа показали, что Н. pylori"не"
гативный статус ассоциируется с резким повы"
шением риска развития ГЭРБ. Так, обобщенный
относительный риск составил 1,34. Эта зависи"
мость между инфекцией Н. pylori и ГЭРБ также
вытекает из эпидемиологических данных, кото"
рые показали увеличение частоты как ГЭРБ, так
и аденокарциномы пищевода в западных странах
параллельно со снижением частоты Н. pylori"ин"
фекции [9, 16, 17, 27].

По данным исследований, имеются разные
мнения, касающиеся связи между тяжестью
ГЭРБ и присутствием инфекции Н. pylori. Ре"
зультаты некоторых из них подтвердили, что у
Н. pylori"позитивных пациентов отмечаются ме"
нее выраженные эндоскопические и гистологи"
ческие изменения, а также тяжесть эзофагита
была меньше выражена по сравнению с пациен"
тами, которые являются Н. pylori"негативными.
Эти данные позволили предположить протек"
торную роль инфекции Н. pylori в отношении па"
тологии пищевода [13, 16, 17].

Однако другие исследователи не нашли каких"
либо корреляций между инфицированием Н. py�
lori и тяжестью клинических и гистологических
параметров у больных ГЭРБ. Более того, резуль"
таты исследований указывают на то, что выражен"
ное воспаление кардиального отдела желудка свя"
зано с инфекцией Н. pylori, а повышенная частота
эзофагита и усиление его тяжести коррелирует со
степенью плотности обсеменения желудка ин"
фекцией Н. pylori и ее активностью [13, 16, 17].

Важным вопросом является связь и влияние
инфицирования Н. pylori на ГЭРБ. Одним из ва"
риантов этого является влияние инфекции
Н. pylori на секрецию желудка. Большую роль
здесь играет то, что инфекция Н. pylori влияет на
выработку гастрина. В отношении влияния ин"
фекции Н. pylori на кислотность желудка наблю"
даются два различных проявления в зависимости
от того, где располагается инфекция. Как извест"
но, выделяют антральный хеликобактерный гаст"
рит и преимущественно хеликобактерный гаст"
рит тела желудка. Считается, что при антральном
гастрите наблюдается повышение желудочной
секреции, а при хеликобактерном гастрите тела
желудка — снижение секреции желудочного сока.

После эрадикации Н. pylori показатели кислот"
ности обычно возвращаются к нормальным зна"
чениям. Важно заметить, что обычно при хелико"
бактерном гастрите тела желудка повышается
давление в НПС, в этом случае симптомы ГЭРБ
менее вероятны. Наоборот, при антральном хели"
кобактерном гастрите отмечается повышенная
секреция желудка, что может приводить к разви"
тию кишечных язв у пациентов, и на этом фоне
могут добавляться симптомы ГЭРБ [14, 16].

Таким образом, при инфицировании Н. pylori
существуют явные различия в зависимости от
того, гастрит преимущественно антрального от"
дела или тела желудка. Почему у пациентов с ант"
ральным гастритом после эрадикации Н. pylori
возникают симптомы ГЭРБ? Авторы эту ситуа"
цию связывают с тем, что у больных эзофагитом
при наличии антрального гастрита симптомы
ГЭРБ часто уходят на второй план, а после эра"
дикации Н. pylori они выходят из тени, поэтому у
таких пациентов наблюдается учащение симпто"
мов ГЭРБ. У пациентов с преимущественным
поражением тела желудка эрадикация Н. pylori
приводит к повышению секреции желудка, по"
этому у некоторых из них могут появляться симп"
томы ГЭРБ, которых раньше не было. Так можно
объяснить влияние инфекции Н. pylori на секре"
цию желудка и симптомы ГЭРБ (рис. 3) [13].

Следующим важным моментом является вли"
яние инфекции Н. pylori на нейроэндокринную
регуляцию. В этой связи влияние инфекции
Н. pylori на уровень грелина в крови приобретает
важное значение. В настоящее время все больше
внимания уделяют изучению взаимодействия и
связи между инфекцией Н. pylori и уровнем гре"
лина [11, 19, 23].

Грелин — аминокислотный пептид, который
влияет на аппетит, энергетический баланс, мото"
рику и секрецию желудка. Его плазменный
уровень повышается примерно в два раза перед
едой и уменьшается в течение часа после приема
пищи. Грелин еще называют «гормоном пустого
желудка». Он влияет на желудочную моторику и
усиление эвакуации из желудка. Уровень грелина
отличается у пациентов разных групп, и наимень"
шая его концентрация у больных хроническим
гастритом, особенно ассоциированным с инфек"
цией Н. pylori. У Н. pylori"позитивных пациентов
уровень грелина значительно ниже, чем у Н. pylori"
негативных. Уровень грелина позитивно коррели"
рует с плазменным уровнем пепсиногена"1 и соот"
ношением пепсиноген"1 и пепсиноген"2 и обратно
коррелирует с распространенностью гастрита. Та"
ким образом, вышеизложенное указывает, что ат"
рофические изменения в слизистой оболочке же"
лудка и инфекция Н. pylori вносят свой вклад в эти
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состояния. Также необходимо заметить тот факт,
что есть корреляция между циркулирующими
уровнями грелина и гастрина [18, 21, 22, 26].

Можно сделать заключение о том, что сниже"
ние уровня грелина имеет обусловленную ин"
фекцией Н. pylori связь с осью модуляции сома"
тостатин — гастрин — кислота [15].

C.U. Nwokolo и соавторы показали, что значи"
тельное повышение уровня плазменного грелина
после эрадикации Н. pylori коррелирует с
уровнем кислотности [22].

Следующей причиной влияния инфекции
Н. pylori на ГЭРБ является ее связь с моторной
функцией желудка. В работе S. Tefera и соавторов
было изучено содержание кислоты в пищеводе
до и через 12 нед после эрадикации Н. pylori. До"
казано, что нет значительного влияния на симп"
томы и продолжительность эпизодов РЭГ у паци"
ентов, которые получали эрадикацию, по сравне"

нию с больными, инфицированными Н. pylori.
Кроме того, не выявлены различия в тяжести эзо"
фагита у H. рylori"негативных и H. рylori"позитив"
ных пациентов, хотя у инфицированных Н. pylori
наблюдался более низкий уровень базального
давления НПС. Более того, дисмоторика пище"
вода и нарушенный пищеводный клиренс были
более выражены у Н. pylori"позитивных пациен"
тов. Приведенные данные подтверждают, что ин"
фекция Н. pylori ассоциируется с пищеводной
дисмоторикой. Возникает вопрос, почему ГЭРБ
более выражена у больных в постэрадикацион"
ный период? Наиболее логичный механизм свя"
зан с тем, что нарушение моторики в этой ситуа"
ции дисбалансируется низкой кислотностью
рефлюксата. Для подтверждения вышеизложен"
ного требуются новые исследования, которые
позволят уточнить этот вопрос [27].

Как показано в вышеуказанных исследова"
ниях, существует явный эффект эрадикации
Н. pylori на дистальную моторику пищевода и
НПС и умеренный эффект на дистальную экспо"
зицию кислоты в пищеводе. Принято считать,
что механизмы, которые вовлекаются в воздей"
ствие инфекции Н. pylori на ГЭРБ, связаны с
влиянием не только на дисфункцию НПС, но и
на кислотность. Все эти механизмы также связа"
ны с нарушением контроля автономной нервной
системы. Так, было показано, что автономный то"
нус у пациентов с эндоскопически подтверж"
денным эзофагитом был ниже, чем у тех, у кого
не было эзофагита. Кроме того, получены дан"
ные о позитивной корреляции между инфекцией
Н. pylori и параметрами, отвечающими за вагус"
ный тонус, у этих пациентов. Этот феномен мо"
жет быть одним из объяснений влияния инфек"
ции Н. pylori на патогенез развития ГЭРБ [8, 12].

A. Csendes и соавторы провели исследование с
участием 426 пациентов (190 — контрольная
группа и 236 пациентов с ГЭРБ, эрозивным гаст"
ритом и ПБ) по поводу значимости инфекции
Н. pylori. В результате показано, что наличие ин"
фекции Н. pylori коррелирует с появлением хро"
нического поверхностного или атрофического
гастрита и кишечной метаплазии. Однако ин"
фекция Н. pylori не играет значительной роли в
патогенезе ГЭРБ, эрозивного гастрита и ПБ [10].

В другой работе R. Stolic и соавторы изучали
влияние эрадикации Н. pylori на развитие ГЭРБ.
В исследования были включены 90 Н. pylori"по"
зитивных пациентов с разной патологией (пеп"
тическая язва, гастрит, неязвенная диспепсия),
которым проводили курс эрадикационной тера"
пии. Пациенты оставались под наблюдением в
течение 6 мес после окончания курса эради"
кации. В результате исследования ученые приш"

Рис. 3. Влияние H. pylori�инфекции на секрецию
желудочной кислоты и эндокринную
функцию, которые имеют отношение 
к развитию ГЭРБ. ХГ — хронический гастрит,
GHR — уровень грелина в плазме крови, РЭ — рефлюкс!
эзофагит, ФД — функциональная диспепсия, НСl —
соляная кислота
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ли к выводу, что эрадикация Н. pylori не являет"
ся причиной появления ГЭРБ или ухудшения
его течения [25].

Несмотря на различные мнения ученых по по"
воду связи инфекции Н. pylori и ГЭРБ, по дан"
ным Маастрихтского консенсуса — 3 (2005), эра"
дикация инфекции Н. pylori не является причиной
ГЭРБ или ее обострения. Проведение эрадикации
Н. pylori может предупреждать развитие пепти"
ческих язв, связанных с приемом нестероидных
противовоспалительных препаратов, и значитель"
но снижает риск развития рака желудка [20].

Как упоминалось выше, ключевым звеном па"
тогенеза ГЭРБ является нарушение баланса
между факторами агрессии и защиты слизистой
оболочки пищевода с доминированием именно
факторов агрессии. Доказано, что именно соля"
ная кислота является главным «агрессором», по"
этому во всех рекомендациях и консенсусах пос"
ледних лет для лечения пациентов с ГЭРБ реко"
мендованы ИПП как наиболее мощные и эффек"
тивные супрессоры секреции соляной кислоты
париетальными клетками желудка [2, 5].

Помимо вышеуказанного механизма действия,
применение ИПП в эрадикационной терапии
ГЭРБ усиливает антибактериальный эффект.

Недавно на международном собрании экспер"
тов"гастроэнтерологов, состоявшемся в г. Гштаде
(Швейцария), были сформулированы новые ре"
комендации по лечению ГЭРБ. Они базируются
на данных доказательной медицины и получили
название «Гштадское руководство по лечению
ГЭРБ» (Gstaad Treatment Guidelines) [7].

В последнее десятилетие на первый план в ле"
чении кислотозависимых заболеваний, в первую
очередь ГЭРБ, выходят блокаторы H+/К+"АТФазы
(ИПП). Механизм действия данной группы
препаратов связан с блокадой фермента H+/К+"
АТФазы, что регулирует обмен ионов водорода
на ионы калия. В результате блокируется тран"
спорт водородных ионов из париетальной клетки
в просвет желудка и не секретируется хлористо"
водородная кислота. Таким образом, блокировка
кислотной продукции происходит непосред"
ственно на уровне париетальной клетки. В ре"
зультате секреция хлористоводородной кислоты
тормозится независимо от действия регулятор"
ных соединений на рецепторы париетальной
клетки. При этом блокируется как базальный, так
и стимулируемый синтез кислоты [5].

Для ИПП характерным является наиболее
мощный и длительный кислотоингибирующий
эффект среди антисекреторных препаратов, то
есть практически 100 % угнетение продукции со"
ляной кислоты. Использование этих средств
позволяет создавать необходимые условия для

эффективного лечения воспалительных и эро"
зивно"язвенных поражений пищевода, поэтому с
1997 г. ИПП занимают ведущие позиции в лече"
нии ГЭРБ [5].

Необходимо отметить, что в терапии ГЭРБ
применение ИПП должно быть длительным. Из"
вестно, что для достижения клинико"эндоскопи"
ческой ремиссии при ГЭРБ необходим более
длительный промежуток времени, чем для лече"
ния гастродуоденальной патологии. Согласно
современным рекомендациям, основной курс те"
рапии ГЭРБ (в стандартных дозах ИПП) состав"
ляет не меньше 4—8 нед [5].

Следует напомнить, что в случае необходимос"
ти постоянной и длительной терапии ИПП важ"
ным является проведение индикации Н. pylori.
Если имеется хеликобактериоз, то, согласно ре"
комендациям Маастрихтского консенсуса — 3
(2005), необходимо провести эрадикацию
Н. pylori, а затем продлить регулярный прием
ИПП. Эрадикация необходима, поскольку в слу"
чае длительного применения ИПП Н. pylori мо"
гут передвигаться из антрального отдела в тело
желудка и вызывать там атрофические измене"
ния. Отсутствие Н. pylori позволяет длительно
применять ИПП без риска возникновения атро"
фических изменений желудка. Некоторые авто"
ры рекомендуют при этом контролировать
уровень сывороточного гастрина [6].

Таким образом, главным направлением в те"
рапии ГЭРБ является длительное использова"
ние ИПП.

Наиболее известным среди ИПП является
омепразол. Применяемые стандартные дозы его
составляют 20 мг 2 раза в 1 сут.

Омепразол позволяет обеспечить суточный
контроль кислотности, проводить монотерапию,
гарантировать высокий профиль безопасности
лечения и отсутствие синдрома «рикошета»,
снижать экономические затраты для пациента и
давать уверенность в эффективности лечения.

В клинической практике омепразол применяют
при ГЭРБ, пептической язве, синдроме Золлин"
гера"Эллисона, для профилактики и лечения гаст"
ропатии и язвы, индуцированных приемом несте"
роидных противовоспалительных препаратов.

Важным моментом является то, что, согласно
Маастрихтскому консенсусу — 3 (2005), ИПП
являются важным компонентом эрадикаци"
онной терапии Н. pylori.

По данным многочисленных исследований,
длительное применение препарата безопасно,
так как он не вызывает нарушений пищеварения,
«абсолютной ахлоргидрии», атрофических изме"
нений слизистой оболочки желудка и дисплазии,
карциноидных и других опухолей.
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Сегодня на фармацевтическом рынке Украи"
ны насчитывается большое количество препара"
тов группы омепразола. При выборе препарата
следует отдавать предпочтение омепразолу с вы"
сокой эффективностью, безопасностью и дос"
тупностью для пациента. Всем этим критериям
отвечает «Омеп» — омепразол компании «Сан"
доз». «Омеп» сочетает высокое европейское ка"
чество, доказанную биоэквивалентность ориги"
нальному препарату и доступную цену.

Препарат выпускается в виде капсул в широ"
ком спектре дозировок 10 мг, 20 мг и 40 мг
омепразола, что выгодно отличает его от ряда
аналогов. 

Благодаря всему перечисленному выбор
«Омепа» для лечения ГЭРБ обеспечивает уве"
ренность в результате лечения возможность
сделать назначения более широкому кругу па"
циентов.

Выводы

ГЭРБ очень частое заболевание, его распро"
страненность имеет тенденцию к постоянному
увеличению. При нем содержимое желудка заб"
расывается в пищевод, что приводит к развитию
характерных симптомов. Считается, что НПС и
желудок могут рассматриваться как единый
функциональный союз, контролируемый нейро"
гуморальными факторами. Нарушения, влияю"
щие на развитие ГЭРБ, могут быть в любом ком"
поненте этого союза, приводя к нарушению в
этой системе. Важно четко идентифицировать
факторы и механизмы, ведущие к функциональ"
ному нарушению этой системы, потому что пато"
генетическая терапия в этом случае может дать
необходимый эффект. В настоящее время ключе"
вую роль в патогенезе ГЭРБ отводят парасимпа"

тической дисфункции, которая может поражать
моторную активность этой области путем повы"
шения частоты транзиторных релаксаций и сни"
жения давления НПС, а также нарушения со сто"
роны пищеводного клиренса и моторики прокси"
мального отдела желудка.

Недавние исследования пролили свет на роль
инфекции Н. pylori в патогенезе ГЭРБ. Было оп"
ределено четкое влияние этой инфекции в отно"
шении секреции желудка. Однако инфекция
Н. pylori может приводить к комплексным изме"
нениям в слизистой оболочке желудка, включая
модификацию афферентных нейросигналов и
выделение специфических гормонов желудка.
Так, у пациентов, инфицированных Н. pylori,
плазменный уровень грелина низкий, повышает"
ся он после эрадикации.

Более того, грелин оказывает сильное проки"
нетическое действие на функцию НПС, и этот
феномен вместе с пораженным вагусным конт"
ролем может влиять на эрадикацию Н. руlori и
развитие ГЭРБ. Следовательно, грелин и вагус"
ная активность могут быть недостающими
звеньями в объяснении взаимосвязи между ин"
фекцией Н. pylori и ГЭРБ.

Ученые пришли к выводу, что эрадикация ин"
фекции Н. pylori не является причиной появле"
ния или ухудшения течения ГЭРБ.

По данным Маастрихтского консенсуса — 3
(2005), проведение эрадикации Н. pylori не яв"
ляется причиной ГЭРБ и значительно снижает
риск развития рака желудка.

В целом вопросы лечения ГЭРБ остаются
окончательно не изученными. В мире проводят
большое количество исследований, которые, на"
деемся, помогут решить большинство проблем,
связанных ГЭРБ.
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ГЕРХ і гелікобактерна інфекція
ГЕРХ є дуже поширеним захворюванням, яке має тенденцію до постійного зростання. Вважається, що
нижній стравохідний сфінктер і шлунок можна розглядати як єдину функціональну систему, контрольо!
вану нейрогуморальними чинниками. Порушення, які впливають на розвиток ГЕРХ, можуть бути в будь!
якому компоненті цієї системи. Ключова роль відводиться парасимпатичній дисфункції, яка може вража!
ти моторну активність цієї ділянки шляхом підвищення частоти транзиторних релаксацій нижнього
стравохідного сфінктера і зниження тиску цього сфінктера, а також порушення стравохідного кліренсу і
моторики проксимального відділу шлунка. Нещодавні дослідження пролили світло на роль інфекції
Н. pylori у патогенезі ГЕРХ. Було визначено чіткий вплив цієї інфекції на секрецію шлунка. Проте інфек!
ція Н. pylori може призводити до більш комплексних змін у слизовій оболонці шлунка, включаючи моди!
фікацію аферентних нейральних сигналів і виділення специфічних гормонів шлунка. Так, плазмовий рі!
вень греліну, що є низьким у пацієнтів, інфікованих Н. pylori, підвищується після ерадикації. Більше того,
грелін має сильний прокінетичний вплив на функцію нижнього  стравохідного сфінктера, і цей фено!
мен разом з ураженим вагусним контролем може впливати на ерадикацію Н. pylori і на розвиток ГЕРХ.
Отже, грелін і вагусна активність можуть бути ланками, яких бракує в поясненні взаємозв’язку між інфек!
цією Н. pylori і ГЕРХ.
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GERD and helicobacter infection
GERD is a widely spread disease with a trend of constantly increasing prevalence. It is deemed that the lower
esophageal sphincter and stomach can be considered as a single functional system controlled by the neurohu!
moral causes. The disturbances influencing the GERD development can be in one of the components of this sys!
tem. The parasympathetic dysfunction plays the key role and can disturb the motor performance of this stom!
ach part by means of increasing of the rate of transitory relaxation of the lower esophageal sphincter and lower!
ing the pressure of this sphincter, as well disorders of the esophageal clearance and motility of the proximal
stomach part. Recent investigations shed the light on the role of Н. pylori infection on the GERD pathogenesis.
The clear effect of this infection on stomach secretion has been reveled. However Н. pylori infection can lead to
more complex changes in the stomach mucosa including modification of the afferent neutral signals and secre!
tion of the specific gastric hormones. Thus, grelin plasma level is low in Н. pylori!infected patients but have a
trend to increase after eradication. Moreover grelin has a strong pro!kinetic effect on the lower esophageal
sphincter and this phenomenon together with the injured vagus control can affect Н. pylori eradication and
GERD development. Hence grelin and vagus activity may be the links that are missing in the explanation of the
relationship between Н. pylori infection on the GERD.


