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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) в настоящее время считается одним 

из наиболее часто встречаемых заболеваний ор-
ганов системы пищеварения в мире и является 
самой распространенной патологией в структуре 
кислотозависимых заболеваний. Так, заболевае-
мость ГЭРБ в мире составляет 5 случаев на 
1 тыс. населения в год [22]. По данным разных 
авторов [20], в странах Европы и США ГЭРБ 
диагностируют у 10 — 40 % взрослого населения, 
причем заболеваемость ГЭРБ неуклонно возрас-
тает. В России, по данным многоцентрового ис-
следования МЭГРЕ, изжога, являющаяся основ-
ным симптомом ГЭРБ, наблюдается у 47,5 % на-
селения, из них у 13,3 % — с диагностически зна-
чимой для ГЭРБ частотой [5, 8]. С 1995 г. отме-
чено возрастание частоты заболеваемости ГЭРБ 
в странах Восточной Азии. В 2014 г. этот показа-
тель составил 7,8 % [22]. Вероятно, это связано с 
улучшением диагностики ГЭРБ, а также с уве-
личением продолжительности жизни населения 

планеты. Известно, что с возрастом заболевае-
мость ГЭРБ увеличивается, начиная с 40 лет и 
существенно возрастая к 60 годам. Среди пожи-
лых женщин заболеваемость ГЭРБ достигает 
24 %. Однако истинный уровень заболеваемости 
может быть еще выше, учитывая то, что боль-
шинство респондентов даже при частом возник-
новении симптомов не придают им существенно-
го значения и не обращаются за медицинской 
помощью, значительная часть больных длитель-
но наблюдаются другими специалистами по по-
воду внепищеводных проявлений ГЭРБ. Паци-
енты, как правило, сначала обращаются к фарма-
цевтам или врачам первичного звена, а к специ-
алистам-гастроэнтерологам попадают тогда, 
когда лечение, назначенное при первичном обра-
щении, оказывается неэффективным. По дан-
ным Л. Б. Лазебника и соавт., к врачу обращались 
лишь 29,2 % респондентов с частой изжогой [7].

В настоящее время существует много определе-
ний ГЭРБ, однако общая их суть определена в ре-
комендациях Монреальского консенсуса (2006): 
ГЭРБ — это состояние, которое развивается, когда 
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рефлюкс содержимого желудка вызывает трево-
жащие симптомы и/или осложнения [46]. Выде-
ляют две основные формы ГЭРБ: неэрозивную 
рефлюксную болезнь (НЭРБ) и эрозивный эзо-
фагит. В Монреальской классификации проявле-
ния ГЭРБ подразделяют на пищеводные и внепи-
щеводные, а также учтена степень взаимосвязи 
ассоциированных состояний и ГЭРБ.

К пищеводным синдромам относятся: симпто-
матические (классический рефлюксный синд-
ром, синдром болей в грудной клетке, связанный 
с рефлюксом) и синдромы, указывающие на по-
вреждение пищевода (рефлюкс-эзофагит, реф-
люксные стриктуры, пищевод Барретта, адено-
карцинома пищевода). Внепищеводные синдро-
мы включают синдромы с доказанной ассоциа-
цией (синдромы рефлюксного кашля, рефлюкс-
ного ларингита, рефлюксной астмы, рефлюксных 
дентальных эрозий), а также синдромы, имею-
щие вероятную ассоциацию (фарингит, синусит, 
рецидивирующее воспаление среднего уха) [46].

Изжога, безусловно, считается одним из наи-
более характерных симптомов ГЭРБ. В основе 
развития изжоги лежит патологический гастро-
эзофагеальный рефлюкс (ГЭР), то есть высокая 
частота и/или длительность эпизодов заброса 
агрессивного содержимого желудка в пищевод. 
Этому способствует нарушение функции ниж-
него пищеводного сфинктера (НПС), а именно 
несостоятельность запирательного механизма 
кардии, обусловленная прежде всего первичным 
снижением давления в НПС, увеличением коли-
чества эпизодов преходящих расслаблений НПС 
из-за полной или частичной деструктуризации 
НПС при грыже пищеводного отверстия диа-
фрагмы (ГПОД). Развитие ГПОД нарушает 
функционирование антирефлюксного механиз-
ма. Частота выявления ГПОД в популяции ва-
рьирует от 3 до 33 %, а у пожилых лиц достигает 
50 %. Снижение тонуса НПС и увеличение коли-
чества преходящих расслаблений НПС выявля-
ют у 80 % больных ГЭРБ. Однако механизмы 
возникновения гипотонии и преходящего рас-
слабления НПС, играющие ведущую роль в па-
тогенезе ГЭРБ, изучены недостаточно [29].

Возникновению ГЭР способствует повыше-
ние внутрибрюшного давления вследствие ожи-
рения, беременности, метеоризма, запора, а так-
же внутрижелудочного давления при желудоч-
ном и дуоденальном стазе функциональной и 
органической природы. Доказано, что тяжесть 
воспалительного процесса в слизистой оболочке 
(СО) пищевода у больных с эрозивной формой 
ГЭРБ коррелирует с маркерами ожирения как 
висцерального, так и общего.

Существует ряд лекарственных препаратов, 
способных провоцировать и усугублять ГЭР. Из 
этих препаратов, которые чаще всего принимают 
пожилые пациенты, особую опасность представля-
ют спазмолитики, β-адреноблокаторы, седативные 
и снотворные (особенно бензодиазепины), нитра-
ты, теофиллин, антагонисты кальция и нестероид-
ные противовоспалительные препараты [37]. 

Одним из механизмов возникновения пост-
прандиальных рефлюксов и изжоги является на-
рушение моторной функции желудка, когда 
пища плохо перемешивается с его содержимым, 
вследствие чего формируется слой («озерцо») 
кислоты непосредственно возле кардии, так на-
зываемый кислотный «карман». После еды бу-
ферные свойства пищи должны снижать кислот-
ность желудочного содержимого. Парадокс за-
ключается в том, что верхняя часть химуса в об-
ласти дна желудка имеет значение рН 1,6 — 1,7, 
то есть соответствующее высокой кислотности, 
накапливая максимальное количество соляной 
кислоты, а содержимое желудка в дистальной 
части имеет рН больше 4,4, что свидетельствует 
о меньшей кислотности химуса [23].

Постпрандиальный кислотный «карман» мо-
жет сохраняться на протяжении 2 ч после приема 
пищи, являясь резервуаром для кислотного ГЭР 
как у здоровых лиц, так и у больных ГЭРБ [15, 
18, 19]. Однако у больных ГЭРБ кислотный «кар-
ман» увеличен в размере и может располагаться 
над диафрагмой вследствие ГПОД, что способ-
ствует увеличению выраженности ГЭР [15].

Результатом воздействия патологического 
ГЭР на пищевод является возникновение ряда 
симптомов и повреждений (эзофагит, эрозии и 
стриктуры пищевода, пищевод Барретта, адено-
карцинома пищевода), которые зависят от:

 · состава рефлюктата (соляная кислота, пеп-
син, желчные кислоты, лизолицетин, панкреати-
ческие ферменты);

 · длительности воздействия рефлюктата на 
пищевод;

 · состояния резистентности СО пищевода.
Снижение резистентности СО связано с реак-

циями окислительного стресса в дистальном от-
деле пищевода с повышением инактивации ок-
сида азота, снижением его цитопротективного 
действия на СО пищевода, что способствует уг-
нетению противовоспалительных цитокинов, 
усилению процессов апоптоза и в конечном ито-
ге приводит к развитию воспаления в СО пище-
вода [11, 13]. Доказана связь нарушения метабо-
лизма оксида азота с формированием ГЭР у па-
циентов с сочетанным течением ГЭРБ и гипер-
тонической болезни [4].
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У больных ГЭРБ старше 60 лет в структуре 
сопутствующей патологии преобладают артери-
альная гипертензия (59,3 %) и ишемическая бо-
лезнь сердца (41,1 %), требующие постоянного 
приема соответствующих препаратов [2].

Повышенная кислотность, желчные кислоты 
желудочного содержимого и длительно суще-
ствующий кислотный «карман» приводят не 
только к развитию изжоги, но и к появлению 
симптомов диспепсии, таких как тяжесть и боль 
в эпигастральной области после еды, отрыжка и 
вздутие живота [26, 34]. Причем характерная 
для функциональной диспепсии (ФД) жалоба 
на тяжесть в эпигастрии после еды встречается у 
больных с ГЭРБ даже чаще, чем ее классический 
симптом изжога. Для многих пациентов диспеп-
сия и ГЭР взаимосвязаны [44]. В рамках много-
центрового исследования МЭГРЭ [8] установле-
на более высокая частота, чем предполагали ра-
нее, сопутствующих симптомов ФД, обуслов-
ленных нарушением кинетических свойств 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), в группе пациентов с ГЭРБ по сравне-
нию с пациентами без ГЭРБ. Так, симптомы ФД 
(тяжесть в эпигастральной области после еды, 
отрыжка и др.) отмечены у 69 % респондентов с 
симптоматикой ГЭРБ и у 42 % респондентов, не 
соответствовавших полностью критериям ГЭРБ. 
По данным анкетирования, у 54 % респондентов 
имели место заболевания желчевыделительной 
системы, в том числе у 72 % в группе больных с 
ГЭРБ и у 34 % в группе без ГЭРБ.

S. Ohara и соавт. были проанализированы ре-
зультаты обследования 1076 пациентов с симп-
томами ГЭРБ и диспепсии. Установлено, что 
перекрест между ГЭРБ и ФД достигал 30 — 40 % 
[35, 36].

Интересные данные получены Y. W. Noh и со-
авт., которые изучали распространенность ФД у 
пациентов с ГЭРБ и НЭРБ в учреждениях пер-
вичной медицинской помощи. Обследование 
2388 пациентов показало, что признаки ФД об-
наружены как у пациентов с ГЭРБ, так и у паци-
ентов с НЭРБ. При этом перекрестные симпто-
мы чаще встречались у пациентов с НЭРБ, чем у 
пациентов с рефлюкс-эзофагитом — соответ-
ственно у 74,3 и 10,5 % [41].

Аналогичные данные получены E. Savarino 
и соавт. (2009), которые при обследовании 200 
пациентов с НЭРБ и функциональной изжогой 
выявили достаточно высокую распространен-
ность симптомов диспепсии, включая боль и 
чувство жжения в эпигастрии — 23 — 61 %. По-
добные данные получены при обследовании 186 
пациентов с диагнозом ФД, основанном на Рим-

ских критериях ІІІ. В результате мониторинга 
рН у 32 % обследованных выявлен патологиче-
ский кислотный рефлюкс при нормальной эндо-
скопической картине СО желудка и двенадцати-
перстной кишки [41].  Эти данные свидетель-
ствуют о том, что у больных с диспепсией отсут-
ствие патологии при эндоскопических исследо-
ваниях не исключает наличия рефлюкса из-за 
высокой коморбидности НЭРБ и ФД.

Авторы анализа литературы, посвященной 
распространенности диспепсических симптомов 
у больных ГЭРБ (на основании 2057 исследова-
ний) [25] пришли к выводу о том, что у пациен-
тов с НЭРБ наблюдается более частая распро-
страненность симптомов диспепсии и более сла-
бый ответ на терапию ингибиторами протонной 
помпы (ИПП) по сравнению с пациентами с эро-
зивным эзофагитом (уровень доказательств А). 
В масштабном исследовании выявлено частое 
сочетание ФД, ГЭРБ и синдрома раздраженного 
кишечника с высокой распространенностью 
диспепсии [41].

Установлено, что у больных моложе 60 лет 
ГЭРБ чаще сочетается с заболеваниями гепато-
панкреатодуоденальной зоны — хроническим 
панкреатитом (34 %), стеатозом печени (21,6 %), 
язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки 
в анамнезе (18,9 %), хроническим холециститом 
(16,6 %) [2], которые также могут сопровождать-
ся симптомами диспепсии (рис. 1).

Повышенная кислотность желудочного со-
держимого и длительно существующий кислот-

Рис. 1. Данные, полученные при опросе 2500 тыс. 
пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью [8] 
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ный «карман» приводят не только к развитию 
изжоги, но и к появлению симптомов диспеп-
сии. Такой синдром перекреста обусловлен об-
щностью патогенетических механизмов: нали-
чием кислотного «кармана», кислотно-пептиче-
ским фактором, нарушением двигательной 
функции верхних отделов ЖКТ, висцеральной 
гиперчувствительностью и особенностями пси-
хики больного.

Диспепсические симптомы, наблюдаемые у 
пациентов с ГЭРБ, значительно снижают каче-
ство их жизни, связанное со здоровьем.

Основа терапии ГЭРБ — использование анти-
секреторных препаратов. Наиболее эффектив-
ными согласно Генвальскому консенсусу явля-
ются ИПП, которые назначают в стандартных 
дозах. При наличии стадии А по Лос-Андже-
лесской классификации (1994) рекомендован 
4-недельный курс ИПП (эзомепразол (40 мг), 
рабепразол (20 мг), пантопразол (40 мг) и др.) за 
30 — 60 мин до завтрака. При множественных эро-
зиях пищевода (стадии В—D по Лос-Андже-
лесской классификации), а также при осложне-
ниях ГЭРБ курс лечения составляет не менее 8 
нед. Поддерживающая терапия с использовани-
ем стандартной или половинной дозы ИПП обе-
спечивает ремиссию у 80 — 90 % пациентов в тече-
ние 1 года [6]. При эндоскопически негативной 
ГЭРБ, частота которой в структуре ГЭРБ дости-
гает 60 — 70 %, часть пациентов не отвечают на те-
рапию не только стандартными, но даже удвоен-
ными дозами ИПП. Повышение эффективности 
лечения ГЭРБ кислотосупрессивными препара-
тами за счет увеличения дозировки препарата и 
продолжительности терапии приводит к разви-
тию нежелательных явлений, которые обуслов-
лены длительной кислотосупрес сией. Это пре-
жде всего нарушение всасывания кальция, желе-
за и цинка, а также абсорбции ряда лекарствен-
ных препаратов (L-тироксин, теофиллин, карбо-
нат кальция, флуконазол, препараты железа), 
для усвоения которых важно поддержание физи-
ологических значений рН. Вследствие длитель-
ной кислотосупрессии возможно изменение нор-
мальной микрофлоры желудка и кишечника, 
развитие инфекций дыхательных путей и ЖКТ, 
нарушение иммунологической реактивности ор-
ганизма и повышенный риск развития онкологи-
ческих заболеваний [14].

В течение длительного времени в качестве ос-
новных причин рефрактерного течения ГЭРБ 
рассматривали недостаточную приверженность 
больных к лечению (несоблюдение режима пи-
тания и своевременного приема ИПП), наличие 
«ночных кислотных прорывов», когда значение 

рН в пищеводе выше 4 в ночные часы сохраняет-
ся более 1 ч, способность системы цитохрома 
Р450 метаболизировать ИПП.

Согласно данным исследований [1, 9, 12, 21], 
кислотосупрессивная терапия не устраняет на-
рушения моторно-эвакуаторной функции орга-
нов эзофагогастродуоденальной и желчевыдели-
тельной систем, гиперсинсетивность пищевода и 
цитотоксическое действие на СО пищевода ком-
понентов рефлюктата, в состав которого входят 
желчные кислоты (ЖК), лизолицетин и панкре-
атические ферменты (трипсин и панкреатиче-
ская фосфолипаза). Установлено, что при значе-
нии рН пищевода от 2,0 до 4,0 агрессивные свой-
ства, потенцируемые разрушительным действи-
ем соляной кислоты, проявляют пепсин, лизоли-
цетин и конъюгированные ЖК [33]. Неконъюги-
рованные и дигидроксильные ЖК, а также трип-
син, проникая в СО пищевода оказывают более 
выраженное повреждающее действие при ней-
тральном и слабощелочном рН [33]. При сме-
шанном рефлюксе терапия ИПП приводит к 
превалированию фракции неконъюгированных 
ЖК над фракцией конъюгированных, а длитель-
ная секреторная терапия может вызвать мета-
плазию и дисплазию эпителия [3, 11, 12, 32].

Установлено, что патологический рефлюктат, 
содержащий пепсин, трипсин и соляную кисло-
ту, оказывает стимулирующее действие на эпи-
телиальные клетки, что приводит к выработке 
провоспалительных цитокинов (интерлейкина-1β 
(ИЛ-1β), ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-10) [16, 24]. Разви-
вающееся вследствие этого хроническое воспа-
ление вовлекает в патологический процесс фиб-
робласты, мышечные, иммунные и эндотелиаль-
ные клетки, приводя к фиброзу, усугублению 
двигательных нарушений пищевода и формиро-
ванию аденокарциномы [43].

Таким образом, состав рефлюктата играет 
определенную роль в прогрессировании ГЭРБ и 
развитии его осложнений (пищевод Барретта и 
аденокарцинома пищевода).

Недостаточная эффективность антисекретор-
ных препаратов у пациентов с симптомами 
ГЭРБ и ФД также связана с нарушением очище-
ния (клиренса) пищевода от агрессивных со-
ставляющих рефлюктата, увеличением продол-
жительности его негативного влияния на пище-
вод, увеличением количества преходящих рас-
слаблений НПС [42]. Кроме того, сами ИПП 
могут ослаблять моторику желудка и замедлять 
его опорожнение  [40].

Современные взгляды на патогенез ГЭРБ и ее 
осложнений (наличие кислотного и щелочного 
рефлюксов, наличие в рефлюктате желчных кис-
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лот, формирование кислотного «кармана» и пре-
дикторов воспаления в пищеводе) предполагают 
дифференцированный и комплексный подход к 
лечению этого заболевания с использованием 
ИПП, прокинетиков, антацидов и препаратов 
альгиновой кислоты (альгинатов).

Механизм действия антацидов заключается в 
химической нейтрализации соляной кислоты, 
адсорбции пепсина и желчных кислот. Кроме 
того, антацидам присуще цитопротективное дей-
ствие, которое обусловлено повышением содер-
жания простагландинов в СО желудка, стимуля-
цией секреции бикарбонатов и увеличением вы-
работки гликопротеинов желудочной слизи.

Альгинаты, принятые сразу после приема 
пищи, реагируют с кислотой в просвете желуд-
ка, быстро образуя гелевый защитный слой на 
поверхности содержимого желудка. Уникаль-
ный механизм действия альгинатов позволяет 
им действовать непосредственно на кислотный 
«карман» вследствие образования антацидной 
гелеобразной матрицы с нейтральным рН, кото-
рая сохраняется на протяжении 4 ч [27, 28]. Этот 
защитный барьер, образованный альгинатом, 
может также перемещаться в пищевод вместо 
содержимого желудка во время эпизодов ГЭР. 
Установлено, что альгинаты, образующие за-
щитный слой, ограничивают проксимальное 
перемещение содержимого рефлюктата [31]. В 
связи с этим следует считать, что воздействие на 
кислотный «карман» — один из путей совер-
шенствования терапии ГЭРБ.

Единственными представителями альгинатов 
в Украине являются «Гавискон», «Гавискон 
Форте» и «Гавискон двойного действия (ДД)». 
Формы отличаются по содержанию альгинатов 
и антацидов. Так, «Гавискон ДД» по сравнению 
с «Гависконом» имеет более высокое содержа-
ние кальция карбоната (325 мг против 160 мг), 
что обеспечивает более выраженное антацидное 
действие, а значит, повышается эффективность 
терапии. Натрия гидрокарбонат за счет СО2 
способствует образованию защитного слоя 
(«плота») на поверхности  содержимого желуд-
ка и его плавучести. Карбонат кальция обеспе-
чивает укрепление связей молекул альгината 
друг с другом, способствуя надежности образо-
вавшегося защитного барьера.

Эффективность применения альгинатов в со-
ставе комплексной терапии ГЭРБ, а также само-
стоятельно доказана во многих исследованиях. 
Так, в исследовании [47] с помощью импеданс- и 
рН-метрии показано, что «Гавискон Форте» конт-
ролирует эпизоды рефлюкса, снижает частоту 
проксимальной миграции рефлюктата по пище-

воду и за счет этого уменьшает количество и вы-
раженность симптомов ГЭРБ. В исследовании 
M. A. Kwiatek и соавт. [30] продемонстрировано, 
что «Гавискон ДД» способен нейтрализовать 
либо переместить кислотный «карман» подаль-
ше от гастроэзофагеального перехода, что дока-
зывает прямое действие альгината на кислотный 
«карман» в постпрандиальный период [38].

Механизм действия альгинатов показан при 
изучении препарата «Гавискон ДД» и антацида 
методом сцинтиграфии желудка через 2 ч после 
еды у пациентов с ГЭРБ и большой ГПОД. 
 Оказалось, что «Гавискон ДД» накапливается в 
 месте расположения кислотного «кармана» и по 
сравнению с антацидным препаратом, который 
не образует защитный слой, способствует под-
диа фрагмальному размещению кислотного 
«кармана», тем самым уменьшая количество 
эпизодов кислотного рефлюкса [39].

Большое двойное слепое рандомизированное 
исследование, проведенное с участием 110 паци-
ентов с ГЭРБ, показало значительное снижение 
симптомов заболевания у лиц, получавших 
 «Гавискон ДД» в течение 7 дней, по сравнению с 
пациентами, принимавшими плацебо [45] (рис. 2).

Главным преимуществом препарата «Гавис-
кон» является отсутствие системного действия и 
безопасность применения. Следует подчерк нуть, 
что сочетанный прием альгинатов и ИПП не 
влияет на фармакокинетику последних, а ИПП 
не влияют на скорость образования и продолжи-
тельность действия альгинатного барьера.

Таким образом, в настоящее время ГЭРБ сле-
дует рассматривать как заболевание с много-
компонентным патогенезом, которое часто соче-
тается со множественной сопутствующей пато-
логией (ФД, ожирение, хронический панкреа-
тит, хронический холецистит, гипертоническая 
болезнь, ишемическая болезнь сердца и др.), 
вследствие чего лечение пациентов с ГЭРБ 
должно быть комплексным и индивидуализиро-
ванным. Так, если у пациента изжога возникает 
редко (1 раз в неделю и реже) либо при наличии 
катарального эзофагита возможно проведение 
антирефлюксной терапии альгинатами. Боль-
ным с НЭРБ также показана антирефлюксная 
терапия альгинатами. В случае устойчивой к 
указанной терапии НЭРБ необходимо обратить 
внимание на психосоматическое состояние 
больного, дополнив лечение препаратами анти-
депрессивного действия. При наличии эрозив-
но-язвенных поражений пищевода приоритет-
ным является назначение ИПП. Для достиже-
ния максимального эффекта возможно сочетан-
ное применение ИПП и альгинатов.
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Если у больного наряду с изжогой имеют 
 место симптомы диспепсии и выявляется дуо-
деногастральный рефлюкс, в том числе билиар-
ный, могут быть рекомендованы в разных ком-
бинациях ИПП, прокинетики, антациды и аль-
гинаты. Назначение антацидов и альгинатов 
способствует не только нейтрализации соляной 
кислоты, но и адсорбции желчных кислот и ли-
золецитина. У больных с сочетанием ГЭРБ и 
гипертонической болезни целесообразно в ком-
плекс терапии включить антиоксиданты для 
уменьшения оксидативного стресса, улучшения 
антиоксидантной защиты организма, повыше-
ния резистентности СО пищевода.

Уникальный состав препарата «Гавискон ДД» 
и его высокий профиль безопасности позволяют 
рекомендовать его для использования у боль-

ных со множественными симптомами (изжога, 
кислая отрыжка, тошнота, вздутие живота, ощу-
щение тяжести, дискомфорта, чувства перепол-
нения в верхней половине живота после еды),  
у пожилых полиморбидных пациентов с симп-
томами ГЭРБ, а также при беременности и лак-
тации.

Комплексный подход с использованием упо-
мянутых лекарственных средств, влияющих на 
разные звенья патогенеза ГЭРБ, позволяет по-
высить эффективность лечения этого распро-
страненного заболевания, снизить риск разви-
тия осложнений и значительно улучшить каче-
ство жизни больных.

Статья опубликована при поддержке ООО «Рек-
китт Бенкизер Хаусхолд енд Хелскер  Украина».

Рис. 2. Изменения интенсивности симптомов ГЭРБ после приема «Гавискона двойного действия»  
по сравнению с плацебо [45]
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ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

Н. В. Драгомирецька
Одеський національний медичний університет
ДУ «Український науково-дослідний інститут медичної реабілітації та курортології  
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Еволюція у розумінні патогенезу гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби та шляхів удосконалення терапії
Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) посідає одне з перших місць за поширенням серед хро-
нічних захворювань. З кожним роком захворюваність на ГЕРХ неухильно зростає, збільшуючись після 
40 років, що пов’язано з наявністю супутніх захворювань. При ГЕРХ відзначається зниження якості життя 
пацієнтів. У хворих з неерозивною формою ГЕРХ спостерігається більша частота симптомів диспепсії, 
поєднання ГЕРХ і функціональної диспепсії та слабша відповідь на терапію інгібіторами протонної 
помпи (ІПП) порівняно з пацієнтами з ерозивним езофагітом. Показано роль кінетичних порушень, 
складу рефлюктату та кислотної «кишені» у недостатній ефективності лікування ІПП пацієнтів з ГЕРХ. 
Обґрунтовано необхідність комплексної терапії хворих на ГЕРХ, яка враховує всі складові патогенезу 
цього захворювання та супутню патологію, із застосуванням ІПП, альгінатів і прокінетиків.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, патогенез, диспепсія, кислотна «кишеня», 
лікування, інгібітори протонної помпи, альгінати, «Гавіскон».
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Odesa State Medical University
SI «Ukrainian Research Institute of Medical Rehabilitation and Health Resort  
of Ministry of Health of Ukraine», Odesa

Evolution in the understanding  
of the pathogenesis of gastroesophageal reflux disease  
and methods of improvement of the therapy
Gastroesophageal reflux disease (GERD) takes one of the first places in prevalence among chronic diseases. With 
every year GERD morbidity constantly increases, especially in subjects of 40 years old and more, and this fact also 
is connected to concomitant diseases. Moreover, the quality of life of GERD patients is reduced. In patients with 
non-erosive GERD prevalence of dyspepsia symptoms and the combination of GERD and functional dyspepsia 
are observed more often. Also in such patients there is weaker response to proton pomp inhibitors (IPP) therapy 
as compared to erosive esophagitis. The role of kinetic disorders, refluxate composition and acid pocket in the 
lack of effectiveness of PPI therapy in patients with GERD has been shown. The necessity of the combination 
therapy of patients with GERD based on the using IPPs, alginates and prokinetic with considering all the 
components of the pathogenesis of the disease and its comorbidities has been grounded.

Key words: gastroesophageal reflux disease, pathogenesis, dyspepsia, acid pocket, treatment, proton pomp 
inhibitors, alginates, Gaviscon.  
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