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Список сокращений
ГЭР – гастроэзофагеальный рефлюкс
ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
ДИ – доверительный интервал
ИМТ – индекс массы тела
ИПН – ингибиторы протонного насоса
ИПП – ингибиторы протоновой помпы
ЛПС –липополисахарид
НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени
H. pylori – Helicobacter pylori
НПС – нижний пищеводный сфинктер

НПВП – нестероидные противовоспалительные 
и противоревматические препараты
ОР – относительный риск
ОШ – отношение шансов
СО – слизистая оболочка
ПРНПС – преходящие расслабления нижнего пи-
щеводного сфинктера
ТРНПС – транзиторная и чрезмерная релаксация 
нижнего пищеводного сфинктера
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия
ФД – функциональная диспепсия

Введение

Гастроэ зофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – 
достаточно широко распространенное заболевание, 
приносящее не только чуство дискомфорта, но 
нередко и требующее пожизненного приема ле-
карстенных препаратов, изменения образа жизни, 
а ингда и инвазивного хирургического вмешатель-
ства [1], которое имеет значительное экономиче-
ское и социальное бремя [2].

Метаанализ проведенных в 37 странах 102 ис-
следований показал, что распространенность ГЭРБ 

составляет 13,98%, варьируя в зависимости от реги-
она – от 12,88% в Латинской Америке и Карибском 
бассейне до 19,55% в Северной Америке, и от 4,16% 
в Китае до 22,40% в Турции [3].

Российский метаанализ 6 исследований (34 192 
человек) показал, что обобщенная распростра-
ненность ГЭРБ (частота изжоги и/или регурги-
тации 1 раз в неделю и чаще) составила 25,605% 
(95% доверительный интервал – ДИ 17,913–34,147). 
Средний возраст пациентов составил 48,14 лет, 
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распространенность среди мужского населения 
23,653%, среди женского 25,457% [4].

Выявляемость ГЭРБ закономерно увеличивается 
с возрастом, индексом массы тела и коморбидно-
стью – наличием ожирения [5], сердечно- сосудистых 
заболеваний – артериальной гипертонии, ише-
мической болезни сердца, аритмий и сердечной 
недостаточности [6, 7, 8], неалкогольной жировой 
болезни печени (НАЖБП) [9].

Учитывая широкое распространение ГЭРБ и вы-
сокую вероятность развития осложнений, врачи 
любой специальности должны хорошо владеть ал-
горитмом верификации диагноза, современными 
методами лечения и профилактики.

Профессиональные научные сообщества, обра-
щаясь к широкой врачебной аудитории, постоянно 
расширяют освещение вопросов адекватной диа-
гностики и лечения ГЭРБ [10, 11, 12, 13, 14].

Достаточно подробно показаны сложности ди-
агностики и лечения этой нозологической формы 
остаются темой постоянного обсуждения ввиду 
разнообразных внепищеводных симптомов, фак-
тически фенотипов ГЭРБ, нередко маскирующих 
истиную причину этой патологии и затрудняющих 
интерпретацию результатов диагностических ис-
следований.

При этом и у врача, и у больного нередко сохра-
няется неудовлетворенность результатами прово-
димой терапии.

Все вышесказанное Научного общества гастро-
энтерологов России (НОГР) к созданию более под-
робной классификации заболевания, алгоритмов 
диагностики и разработке критериев оценки эф-
фективности проводимой терапии.

В течение 2024–2025 гг., на Экспертных сове-
тах НОГР неоднократно обсуждались различные 

аспекты патофизиологии и патоморфологии гастро-
эзофагеального рефлюкса (МКБ 10), новые термины 
и определения заболевания, роль ГЭР в формирова-
нии типичной клинической картины заболевания 
и развитии внепищеводных симптомов. Особое 
внимание было уделено проблеме ГЭРБ – коморбид-
ноному состоянию, обозначающему непосредствен-
ную вовлеченность близлежащих анатомических 
структур в ареал повреждающего действия рефлек-
торно забрасываемого желудочного содержимого.

Мы полагаем, что предлагаемое вниманию про-
фессиональной общественности практическое 
руководство «Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь: классическое течение, коморбидность 
и ассоциированные состояния» должно помочь 
врачу сориентироваться в вопросах полисимпто-
матики, ко- и полиморбидности, ассоциируемых 
с феноменом заброса желудочного и/или дуоде-
нального содержимого в вышерасположенные ана-
томические структуры (пищевод, трахея, бронхи, 
ротоносоглотка).

Сочетание ГЭРБ с другими заболеваниями об-
условливает тот факт, что коморбидность (напр., 
ГЭРБ и артериальная гипертония, ГЭРБ и сахарный 
диабет 2 типа), оказывая взаимоотягощающее вли-
яние на течение коморбидной патологии, требуют 
более широких и творческих лечебно- диагности-
ческих подходов.

Предлагая вниманию врачебного сообщества 
расширенную классификацию, мы уделили более 
подробное внимание диагностическим шкалам 
эндоскопических изменений слизистой пищевода 
при ГЭР (модернизированная Лос- Анджелесская 
классификация) и разделам частоты и тяжести 
изжоги, а также характеру рефлюктата в зависи-
мости от его рН.

Гастроэзофагеальный рефлюкс
(Классификация научного общества гастроэнтерологов России – 2025)

1.0.  Рефлюкс без видимых эндоскопических повреж-
дений пищевода (к. 21.9 – Гастроэзофагеальный 
рефлюкс без эзофагита К-21.9, рефлюкс эзофагит 
(РЭ) тип А по Лос- Анджелесской классификации):

1.1. Гастроэзофагеальный (ГЭР);
1.2. Дуоденогастроэзофагеальный (ДГЭР).

2.0.  Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(К 21.0 – Гастроэзофагеальный рефлюкс с эзофа-
гитом, типы ГЭРБ В, C, D по Лос- Анджелесской 
классификации):

2.1.  Фенотип с типичными клиническими симпто-
мами ГЭР

2.2.  Фенотип с атипичными клиническими симпто-
мами (с вовлечением внепищеводных органов)

 2.2.1. Оральный;
 2.2.2. Отоларинго- трахеальный;
 2.2.3. Бронхопульмональный;
 2.2.4.  Коронарный (ангинальный и/или арит-

мический);
 2.2.5. Экстракоронарный торакалгический;
 2.2.6. Смешанный

3.0. ГЭРБ и коморбидные состояния
3.1.  ГЭРБ и гастроэнтерологическая коморбидность 

(грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 
(ГПОД) – бессимптомная, с симптоматикой ГЭР, 
транзиторная; фиксированная; функциональ-
ная диспепсия (ФД); синдром раздраженного 
кишечника (СРК); с множественной гастроэнте-
рологической коморбидностью (ФД, СРК, ГПОД).

3.2.  ГЭРБ в сочетании с соматическими заболева-
ниями (сахарный диабет, ожирение, артериаль-
ная гипертония, ишемическая болезнь сердца, 
бронхиальная астма, саркопения и т. д.).

 3.2.1.  ГЭРБ на фоне лекарственной терапии со-
матического заболевания, способствую-
щей снижению тонуса нижнего пищевод-
ного сфинктера, повреждению пищевода;

 3.2.2.  ГЭРБ, развившаяся после бариатрических 
вмешательств.

4.0. Особые формы ГЭРБ
4.1.  ГЭРБ рефрактерная к лекарственной терапии 

(особенно к ингибиторам протонного насоса);
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4.2.  ГЭРБ после ее целевой хирургической кор-
рекции (излеченная полностью; излеченная 
частично; рецидивировавшая);

4.3. ГЭРБ у беременных.

5.0. Оценка характера рефлюктата
5.1. Неустановленный
5.2. Кислый;
5.3. Щелочной;
5.4. Смешанный.

6.0.  Оценка эндоскопических изменений слизистой 
пищевода при ГЭР (модернизированная Лос- 
Анджелесская классификация):

6.1.  (0) не выявлены изменения слизистой; при 
морфологическом исследовании могут быть 
обнаружены признаки минимального воспа-
ления (т. н. “leaky foregut”);

6.2.  (А) – наличие одной и более линейной эрозии 
слизистой оболочки не более 5 мм (и далее до 
позиций B, C, D может быть выявлено послой-
ное воспаление вплоть до трансэзофагеального;

6.3.  (В) – наличие одной и более эрозий слизистой 
оболочки более 5 мм, не сливающихся между 
собой;

6.4.  (С) – наличие множественных эрозий, сливаю-
щихся между собой, занимающие не более 75% 
окружности пищевода;

6.5.  (D) – множественные эрозии, сливающиеся 
между собой, занимающие более 75% окруж-
ности пищевода, язвы;

6.5.  (Е) – осложненные формы ГЭРБ – кровотечения, 
перфорация, стриктуры, пищевод Баррета, аде-
нокарцинома.

7.0. Оценка частоты и тяжести изжоги
7.1.  Оценка тяжести изжоги: 0-нет симптомов; 

1 балл – «легкая» – симптомы, которые хоро-
шо переносятся и не мешают повседневной 
деятельности и/или не нарушают сон; 2 бал-
ла – «умеренная» – симптомы незначительно 
мешают нормальной повседневной деятельно-
сти или сну; 3 балла – «тяжелая» – симптомы 
значительно нарушают обычную повседневную 
деятельность.

7.2.  Оценка частоты изжоги: 0 – отсутствует; 
1 балл – < 2 дней в неделю; 2 балла – 2–4 дня 
в неделю; 3 балла – < 4 дней в неделю или еже-
дневные симптомы; 4 балла – более одного раза 
в день [15].

ГЛАВА 1.
Эпидемиология и общи е вопросы

Характерное для длительно существующей ГЭРБ 
хроническое воспаление может явить своим след-
ствием развитие серьезных структурных измене-
ний тканей пищевода – стриктур, язв, метаплазии 
в кишечный эпителий (пищевод Барретта) или 
аденокарциномы.

При вовлечении в процесс внепищеводных ор-
ганов (полости рта, трахеи, бронхов, и т. д.) форми-
руется новый фенотип заболевания, когда помимо 
типичных пищеводных симптомов у пациента по-
являются разнообразные внепищеводные прояв-
ления или синдромы, требующие не только про-
ведения углубленного диагностического поиска 
и проведения подчас сложного дифференциально-
го диагноза, но и привлечения новых алгоритмов 
лечения пациента.

ГЭРБ относится к крайне распространенным 
заболеваниям желудочно- кишечного тракта [11].

«Многоцентровое исследование Эпидемиология 
Гастроэзофагеальной РЕфлюксной болезни в России 
(МЭГРЕ)», проведенное нами в 2009–2010 гг. в 7 
городах Российской Федерации (Москва, Казань, 
Кемерово, Красноярск, Рязань, Санкт- Петербург 
и Саранск), показало, что распространенность ГЭРБ 
составила 13,3% с разбросом по городам 11,3–14,3%., 
причем в Москве, превышая все показатели, со-
ставила около 25%. Изжога была отмечена у 47,5% 
респондентов, в том числе редкая – у 38,5%, частая – 
у 9%, регургитация у 42,9%, редкая – у 35,3%, частая – 
у 7,6%. Частую отрыжку отметили 24,3% респонден-
тов, хронический кашель 22,9%, боли в груди 15,1%, 
дисфонию 11,4%.

Для устранения изжоги 88% респондентов прини-
мали антациды, 32% блокаторы Н2-рецепторов гиста-
мина и только 23% – ингибиторы протонного насоса.

Обращает на себя внимание, что 52,8% опрошен-
ных впервые обратились за врачебной помощью по 
поводу частых болей в груди, но только 29,3% по 
поводу частой изжоги.

Большинство респондентов даже при частом 
возникновении симптомов не придавали им суще-
ственного значения, не обращались к врачу и, соот-
ветственно, не получали адекватного лечение [16].

Исследование АРИАДНА («Анализ Ра спро стра-
нен ности Изжоги: нАциональное эпиДемиологи-
ческое исследоваНие взрослого городского нАселе-
ния») показало, что изжога широко распространена 
среди городских жителей России, обратившихся за 
первичной терапевтической медицинской помо-
щью (59,5% опрошенных); причем 22,7% испыты-
вали частую изжогу, что позволило предполагать 
высокую вероятность наличия ГЭРБ у них.

Чаще всего жалобы на изжогу предъявляли лица 
40–59 лет, при этом у мужчин изжога возникала 
два раза в неделю или чаще в большем проценте 
случаев, нежели у женщин. Среди лиц старше 60 лет 
изжогу чаще испытывают женщины, при этом 
у большинства из них она возникала реже двух раз 
в неделю [17]. Следует отметить, что результаты 
исследования АРИАДНА не следует сопоставлять 
с результатами исследования МЕГРЭ, т. к. в них 
использовались различные количественные кри-
терии и группы респондентов.

Более поздние данные показали, что распростра-
ненность ГЭРБ среди взрослого населения России 
составляет 18–46%, при этом у 45–80% больных 
был выявлен эзофагит. В общей популяции населе-
ния частота встречаемости эрозивного эзофагита 
оценивают в 5–6%, при этом у 65–90% больных 
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эзофагит носит эрозивный характер – А и В степе-
ней по Лос- Анджелесской классификации, а у 10–
35% – эзофагит стадий С и D [18].

Согласно Global Burden of Disease Study, в период 
с 1990 по 2017 г. в мире наблюдался значительный 
рост зарегистрированных случаев ГЭРБ с 424 млн 
(95% доверительный интервал – ДИ 372–477) до 
709 млн (95% ДИ 626–795) [12].

Метаанализ, обобщивший результаты 102 
исследований, показал, что глобальная распро-
страненность ГЭРБ составляет 13,98% (95% ДИ 
12,47–15,56) [3].

Интересно, что наиболее высокая частота ГЭРБ 
отмечается в странах Северной Америки – 19,55% 
(95% ДИ 15,60–23,83), а низкая – в странах Азии – 
12,92% (95% ДИ 10,51–15,53) [3].

Симптомы изжоги и регургитации наблюдаются 
у 10–20% населения в западных странах, при этом 
клинически тяжелая изжога встречается у 6% на-
селения. Отмечено увеличение доли пациентов 
с жалобами на регургитацию (до 16%).

Еженедельные и ежедневные симптомы значи-
тельно влияют на трудоспособность и ухудшение 
качества жизни.

Метаанализ 11 исследований (47247 респон-
дентов) показал значительные вариации еже-
недельных симптомов изжоги и регургитации 
в России (от 6,4% до 23,6%, что в среднем составило 
14,5%) [19].

Более низкие показатели распространенности 
получены в регионах Восточной Сибири, Хакасии, 
в Республике Татарстан, Забайкальском крае что, 
вероятно, связано с определенным этническим 
составом данных регионов.

В то же время, в регионах с преобладанием лиц 
европейского типа (в том числе казаки, поморы) 
данный показатель был значительно выше [19, 20, 
21, 22, 23, 24, 25].

В другом многоцентровом исследовании по ана-
лизу распространенности симптоматики ГЭРБ 
в амбулаторно- поликлинических учреждениях 
России, за период 2015–2017 гг. было опрошено 7216 
респондентов. Оказалось, что еженедельные изжо-
га/регургитация встречались в 34,2% случаев [6].

Исследование 2019 г. показало, что 47,8% па-
циентов с клиникой ГЭРБ имеют эрозивный эзо-
фагит, при этом возрастание стажа заболевания 
повышает риски тяжести. Так, стаж заболевания 
более 5 лет повышает риск (ОШ 1,85) высокой 

степени изменений в пищеводе (В, С или D по Лос- 
Анджелесской классификации).

К факторам, таже повышающим риск развития 
эрозивного эзофагита отнесены избыточная масса 
тела, ожирение, окружность талии выше нормаль-
ных значений, инфицированность H. Pylori, на-
личие коморбидной патологии и сопутствующей 
лекарственной терапии [26].

Ожирение считается одним из основных фак-
торов риска возникновения и неблагоприятного 
течения ГЭРБ [27].

У таких пациентов риск ГЭРБ увеличивается 
более чем на 50% [4].

Один из метаанализов наглядно показал, что 
самая низкая распространенность ГЭРБ выявлена 
у лиц с индексом массы тела <18,5 кг/м² (6,64%, 
95% ДИ 3,40–10,82), тогда как самая высокая рас-
пространенность регистрировалась у лиц с ин-
дексом массы тела ≥30,0 кг/м2(22,63%, 95% ДИ 
17,33–28,41) [28].

Табакокурение является также распростра-
ненным фактором риска ГЭРБ. Россия относится 
к странам с высокой долей курильщиков среди 
населения, что особенно выражено среди мужчин. 
В одном из крупнейших метаанализов обнару-
жено, что частота ГЭРБ у курильщиков значимо 
выше в сравнении с лицами контрольной группы 
(ОШ 1,26, 95% ДИ 1,04–1,52). Хроническое табако-
курение приводит к снижению тонуса нижнего 
пищеводного сфинктера, а также удлиняет время 
пищеводного клиренса за счет снижения функции 
слюнных желез [4].

Метаанализ 9 исследований установил корре-
ляцию рисков развития ГЭРБ и сахарного диабета 
2 типа (отношение шансов – ОШ 1,61, 95% довери-
тельный интервал – ДИ 1,36–1,91; р=0,003), причем 
выявлена неизменная закономерность развития 
коморбидности – появление симптоматики пато-
логического рефлюкса у лиц моложе 50 лет (ОШ 1,7, 
95% ДИ 1,22–2,37; р=0,001) [29].

Установлена тесная ассоциативная связь между 
ГЭРБ и сердечно- сосудистыми заболеваниями, 
наибольшая – артериальной гипертензией [30], 
ишемической болезнью сердца, аритмиями и сер-
дечной недостаточностью [8].

Широко используемые кардиотропные сред-
ства также могут провоцировать ускоренные 
темпы развития ГЭРБ, например, блокаторы каль-
циевых каналов, нитропрепараты или варфарин 
[31, 32].

ГЛАВА 2.
Патофизиология и патоморфология гастроэзофагеального рефлюкса

Нарушение кинетики пищевода
Патогенез гастроэзофагального рефлюкса вклю-
чает взаимодействие факторов анатомических, 
физиологических и образа жизни.

Естественные физиологические механизмы, 
включающие прокинетическую перистальтику 
пищевода, тонус диафрагмального пищеводного 
сфинктера, выработку и заглатывание слюны и пр., 
защищают от щелочную среду пищевода от кислого 
гастроэзофагеального рефлюкса.

Слюна содержит буферизующий кислоту би-
карбонат и протекторные факторы, напр., фактор 
роста, эпидермальный, способствующие восста-
новлению структуры и защитных свой ств слизи-
стой оболочки [33].

Прокинетическая перистальтика обеспечивает 
попадание проглоченного содержимого из пище-
вода в желудок, проглоченная слюна содержит 
бикарбонат и имеет слегка щелочную реакцию; 
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слюнные муцины выполняют функцию «смазки», 
подслизистые железы пищевода секретируют би-
карбонат и муцин, в норме способствующие под-
держанию физиологически сбалансированного 
состояния и защищают дистальную слизистую 
оболочку пищевода от неестественного возврата 
кислого содержимого желудка в щелочную среду 
пищевода.

Физиологический антирефлюксный механизм 
включает регуляцию тонуса верхнего и нижне-
го пищеводных сфинктеров, ножек диафры, гло-
тательную проперистальтику пищевода, а также 
механизмы нейтрализации кислоты в слизистой 
оболочке пищевода и ее защиты от повреждающего 
действия рефлюктата муцином [34].

Верхний пищеводный сфинктер, образованный 
поперечнополосатой мускулатурой, предотвраща-
ет регургитацию желудочного содержимого в глот-
ку, непосредственное повреждение ее слизистой 
оболочки. Следует помнить, что стенка нижней 
трети пищевода образована гладкой мускулатурой.

В формировании «запирательного» антиреф-
люксного барьера участвуют ножки пищеводного 
отверстия диафрагмы и угол Гиса. Их сжимающее 
пищевод извне действие реализуется при повы-
шении внутрибрюшного давления и препятству-
ет возникновению рефлюкса, однако при грыже 
пищеводного отверстия диафрагмы данный ме-
ханизм защиты теряет свою функцию [35]. ГЭР 
развивается после того, как антиперистальтиче-
ские агрессивные факторы преодолеют защитный 
барьер пищеводно- желудочного перехода, эзофа-
геальный кислотный клиренс и резистентность 
слизистой оболочки [33].

Механизмы, участвующие в патогенезе ГЭР 
включают:
• дисфункцию тонуса нижнего пищеводного 

сфинктера (НПС), преходящие расслабления 
НПС, нарушения эзофагеального клиренса кис-
лоты и двигательную дистонию желудка;

• анатомические факторы, напр., грыжу пищево-
дного отверстия диафрагмы;

• висцеральную гиперчувствительность;
• различные нарушения резистентности слизи-

стой оболочки [36].

Базальное давление НПС может иметь перво-
степенное значение в спокойном горизонтальном 
положении и в постпрандиальном периоде, тогда 
как пониженный тонус НПС может предраспола-
гать к развитию рефлюкса ночью и после еды.

Если  какой-либо из этих защитных механизмов 
скомпрометирован, вредные эффекты являются 
аддитивными, увеличивая количество рефлюк-
сов, их интенсивность и развитие анатомических 
нарушений.

Нижнепищеводный сфинктер (НПС) пред-
ставляет собой сложную зону высокого давления, 
которая защищает пищевод от рефлюкса желу-
дочного содержимого, расположенная в области 
гастроэзофагеального перехода и состоящая из 
двух компонентов: собственно НПС – сегмента 
тонически сокращающихся гладких мышц, распо-
ложенного в дистальном отделе пищевода, и ножек 
диафрагмы.

Внутренний компонент НПС представлен мы-
шечными волокнами пищевода и находится под 
нейрогормональным контролем.

Внешний компонент состоит из ножек диафраг-
мы и диафрагмально- пищеводной связки, которые 
обеспечивают анатомическую поддержку НПС и до-
полнительную защиту от желудочного рефлюкса [37].

Как НПС, так и диафрагма способствуют физи-
ологическому функционированию гастроэзофаге-
ального сфинктера.

Выделены четыре механизма релаксации НПС: 
вызванная стимуляцией блуждающего нерва, вы-
званная глотанием, вызванная растяжением пище-
вода и спонтанная преходящая релаксация НПС.

НПС иннервируют как симпатические (в первую 
очередь спланхнические) и парасимпатические 
(вагусные) волокна, при этом вагальный путь не-
обходим для рефлекторного расслабления НПС [38].

Физиологическое расслабление НПС, предше-
ствующее сокращению пищевода, способствует 
прохождению пищи в желудок. В норме нижний 
пищеводный сфинктер время от времени раскры-
вается для освобождения желудка от заглоченного 
воздуха (отрыжка воздухом). В состоянии покоя 
НПС поддерживает зону высокого давления, кото-
рая на 15–30 мм рт. ст. превышает внутрижелудоч-
ное давление, в зависимости от индивидуальных 
особенностей.

НПС должен не только расслабиться, но и доста-
точно раскрыться, чтобы обеспечить прохождение 
пищевого комка в желудок. Расслабление НПС – это 
активный процесс, опосредованный нейротранс-
миттерами, раскрытие связано с пассивными 
свой ствами НПС. В нормальных условиях для сво-
бодного прохождения пищевого комка в желудок 
требуется раскрытие диаметром 13 мм [39].

Преходящая/транзиторная релаксация нижнего 
пищеводного сфинктера – спонтанное расслабле-
ние. НПС без глотания – это физиологический 
механизм, наблюдаемый как у здоровых людей, 
так и при ГЭР.

Рвота, отрыжка и гастроэзофареальный рефлюкс 
рефлюкс обусловлены дистонией НПС [33, 40, 41].

Выделяют два вызывающих рефлюкс механизма:
• низкое базальное сфинктерное давление, при-

водящее к свободному, в основном ночному, 
рефлюксу, чаще в положении лежа на спине,

• учащенное, преходящее расслабление нижне-
го пищеводного сфинктера с нормальным или 
повышенным давлением в покое НПС, приво-
дящее к дневному рефлюксу в вертикальном 
положении [42].

Выявлено, что при НЭРБ давление, создаваемое 
нижним пищеводным сфинктером и ножками диа-
фрагмы, находится в пределах нормы [43]. Именно 
у таких пациентов механизм рефлюкса обусловлен 
преходящими спонтанными и неадекватными рас-
слаблениями НПС сфинктера [44].

Снижение давление в НПС является важным 
компонентом антирефлюксного барьера [45, 46].

Рефлюкс, возникающий при аномально низком 
давлении в НПС в покое, способствует увеличению 
градиента давления между пищеводом и желудком 
[47, 48, 49].
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Снижают тонус НПС, т. е. фактически способ-
ствуют развитию ГЭР:

• эндогенные гормоны (холецистокинин, проге-
стерон во время беременности),

• лекарственные препараты (нитраты, блокаторы 
кальциевых каналов и т. д.), – определенные пи-
щевые продукты (жирная пища, шоколад),

• привычные удовольствия – табакокурение, ко-
феин и алкоголь.

При ожирении и и на поздних сроках беремен-
ности выявлен более высокий градиент давления 
между пищеводом и желудком [50, 51].

ГЭР развивается также вследствие относитель-
ной или абсолютной недостаточности запиратель-
ного механизма кардии.

К относительной недостаточности кардии может 
привести значительное повышение интрагастраль-
ного давления при сохраненном запирательном 
механизме.

Относительная недостаточность кардиального 
затвора встречается у 9–13% больных с ГЭРБ [52]. 
Гораздо чаще имеет место абсолютная кардиальная 
недостаточность, связанная с нарушением запира-
тельного механизма кардии.

Освобождение полости пищевода от инородного 
тела, в данном случае –пищевого комка, продви-
жение его по пищевому каналу и клиренс кислоты 
начинаются с перистальтики после проглатывания, 
что и дополняется большей буферизацией за счёт 
проглоченной слюны [53].

Выделяются перистальтические и не перисталь-
тические движения пищевода.

Скоординированная и эффективная перисталь-
тика пищевода является основным механизмом 
полноценного болюсного транспорта и своевре-
менного устранения рефлюкса.

При ГЭР ввиду моторной дисфункции пищевода, 
продвижение пищевого комка по пищеводу задер-
живается, что приводит к патологическим мотор-
ным паттернам [54]. Кислый рефлюкс способствует 
изменению моторики пищевода [55].

При эзофагитах наблюдается двигательная дис-
функция тела пищевода [55].

Ежели изжога носит позиционный характер, то 
при переходе пациента в вертикальное положение 
должно происходить опорожнение пищевода под 
действием силы тяжести. Задержка проглоченного 
пищевого комка в пищеводе, связанная с наруше-
ниями вторичной перистальтики, является одним 
из важных фактором развития эзофагита [56].

Дисбиоз пищевода
Как уже было показано, далеко не у всех больных 
с симптоматикой ГЭР имеются эндоскопические 
знаки поражения пищевода, что явилось причи-
ной широкого употребления термина и понятия 
НЭРБ – неэрозивной рефлюксной болезни. Однако, 
само наличие симптоматики заставляет предполо-
жить повышенную проницаемость слизистой, при-
чиной чего может быть в том числе и дисбиотическое 
воспаление [57].

Пищеводная микрофлора здоровых является 
резидентной и представлена в основном грампо-
ложительными бактериями, среди которых наибо-
лее распространены Firmicutes (Streptococcus), затем 
Proteobacteria, Bacteroidetes и Actinobacteria [58].

Изменение и состава микрофлоры пищевода 
и клинические проявления ГЭРБ обусловлены вос-
палением [59].

При рефлюкс- эзофагите преобладают грамотри-
цательные анаэробы/микроаэрофилы (отношение 
шансов 15,4), т. к. мембрана грамотрицательных ми-
кроорганизмов устойчива к кислой рН, воздействию 
желчных солей, протеаз и пр. [60, 61].

При рефлюкс- эзофагите наиболее распространен-
ными видами являются Proteobacteria (43%), Fir mi cu-
tes (33%), Fusobacteria (10%), Bacteroidetes (10%), Saccha-
ri bacteria (2%) и Actinomyces (2%). Выявлено 11 родов 
(≥3%), в основном Streptococcus (20%), Pa steu rella (10%), 
Haemophilus (9%), Fusobacterium (9%), Klebsiella (9%), 
Prevotella (5%), Neisseria (4%), Vei llo nella (3%), Bacillus 
(3%) и Helicobacter pylori (3%) [62].

Другие исследователи выявили, что у больных 
ГЭРБ и здоровых добровольцев наиболее распро-
страненными типами бактерий в пищеводе и же-
лудке были Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobacteria, 
Proteobacteria, Fusobacterium, причем при ГЭРБ про-
порции Proteobacteria достоверное ниже.

В  пищеводе при ГЭРБ наблюдалось сниже-
ние относительного количества Aceto bac te ra ceae, 
Bacillaceae, Bdellovibrionaceae, Clostridiales In ser tae 
Sedis XI, Fusobacteriaceae, Moraxellaceae, Pa steu rel-
la ceae и Rhodocyclaceae, а в желудке выявлено более 
высокое содержание бактерии семейств Lep to tri chi-
aceae и Veillonellaceae [63].

Мощный патогенассоциированный молекуляр-
ный паттерн липополисахарид (ЛПС) оболочки 
грамотрицательных бактерий активирует Toll-
подобные рецепторы, способствуя секреции про-
воспалительных цитокинов IL-8, IL-1β, IL-6, TNF-α, 
IFN-γ и хемокинов [64].

TNF-α инициирует работу индуцибельной 
NO-синтазы 1 эндотелиоцитов и макрофагов, что 
приводит не только к расслаблению нижнего пи-
щеводного сфинктера. Кроме этого, ЛПС задержи-
вает опорожнение желудка через механизм инду-
цирования экспрессию циклооксигеназы 2, что 
сопровождается повышением давления в желудке 
и усугубляет ГЭР [65].

Кроме этого механизма ГЭР показано, что на функ-
циональную активность пищевода влияет также 
состояние микробиома тонкой и толстой кишки [66].

Предположено наличие реципрокной причинно- 
следственной связи между состоянием стенки пище-
вода и изменениями его микрофлоры – патогенная 
микрофлора ремоделирует слизистую оболочку, в то 
время как само наличие воспаления приводит к даль-
нейшему изменению состава микро окружения [67].

Так, при расщеплении ферментируемых в тон-
кой кишке олиго-, ди-, моносахаридов и полиолов 
образуется большое количество газов, способству-
ющих развитию рефлюкса [68, 69].

Однако не все исследования выявляют дисбиозы 
при эзофагитах [70, 71].
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Морфологические изменения слизистой пищевода
Видимые повреждения слизистой оболочки пище-
вода при эндоскопии выявлены у 30% пациентов 
с ГЭР (эрозивный эзофагит, из них у 10% – пищевод 
Барретта), но у 60–70% пациентов видимые макро-
скопические повреждения могут отсутствовать 
(неэрозивная рефлюксная болезнь, НЭРБ) [72, 73].

Морфологические изменения с  развитием 
рефлюкс эзофагита различной степени тяжести, 
формированием пищевода Барретта и ассоции-
рованной с ним аденокарциномы проявляются 
на уровне мукозального барьера пищевода и его 
составляющих, обеспечивающих резистентность 
слизистой оболочки в условиях ГЭРБ [74].

Компоненты слизистого барьера, обеспечиваю-
щие резистентность слизистой оболочки пищевода 
от воздействия повреждающих факторов, включа-
ют предэпителиальный, эпителиальный и постэпи-
телиальный уровни защиты.

Самый поверхностный, преэпителиальный 
уровень защиты – это слой слизи, нейтрализущий 
рефлюксное содержимое и защищающий плоский 
эпителий пищевода от контакта с ним.

Основные защитные гликопротеины – муци-
ны поступают в пищевод со слюной и также се-
кретируются собственными железами пищевода. 
Повышение секреции муцинов ассоциировано 
с восстановлением протекторных свой ств слизи-
стой оболочки и, наоборот, существенно сниже-
но в условиях прогрессирования эзофагита [75]. 
К факторам предэпителиальной защиты относят 
резидентную микробиоту [76].

Следующим этапом защиты (эпителиальный 
уровень), является собственно слизистая оболочка 
пищевода, представленная многослойным плоским 
неороговевающим эпителием, который состоит из 
трех различных слоев: поверхностного слоя клеток 
плоского эпителия, клеток шиповатого слоя и слоя 
базальных клеток [77, 78].

Важнейшим механизмом формирования це-
лостности эпителиального слоя является особый 
молекулярный комплекс, обеспечивающий фор-
мирование межклеточных контактов в поверхнос-
тном и шиповатом слоях [79].

Характерные морфологические изменения пло-
ского эпителия при ГЭРБ включают гиперплазию 
базальных клеток, удлинение сосочков, внутриэ-
пителиальное воспаление и расширенные межкле-
точные пространства (РМП)) [79, 80, 81]. Среди этих 
изменений расширенные РМП особенно значимы, 
поскольку они отражают нарушения целостности 
слизистой оболочки и снижение ее резистентности 
у пациентов как с эрозивной, так и неэрозивной 
ГЭРБ [82]. РМП связано с потерей плотных соеди-
нений между плоскими клетками [83].

Незначительное закисление межклеточного про-
странства может спровоцировать возникновение 
типичных симптомов ГЭР даже при отсутствии 
эндоскопических изменений [84]. Эти воспалитель-
ные медиаторы, наряду с привлеченными иммун-
ными клетками, снижают экспрессию белков – ок-
клюдинов и клаудинов, что приводит к нарушению 
апикального соединительного комплекса.

Постэпителиальный уровень защиты обеспе-
чивается кровоснабжением слизистой оболочки 
и механизмами поддержания кислотно- основного 
состояния ткани. Морфологические признаки 
рефлюкс- эзофагита в дистальном отделе пищево-
да изменчивы и неспецифичны и включают в себя 
базальную клеточную гиперплазию, удлинение 
сосудистых сосочков, межклеточный отек, наличие 
интраэпителиальных эозинофилов, интраэпите-
лиальный лимфоцитоз, баллонную дегенерацию 
плоскоклеточных клеток и изъязвления/эрозии 
[85] (рис. 1–6).

Характер рефлюксата может влиять на тип ме-
таплазии эпителия (рис. 6).

Рисунок 1. Картина воспалительных 
изменений при ГЭРБ – соче-
тание базально- клеточной 
гиперплазии, увеличения 
длины сосочков, внутриэ-
пителиального воспаления, 
межклеточного отека 
с расширением межклеточ-
ных пространств (спон-
гиоза), баллонных клеток 
и сосудистых изменений 
в плоскоклеточной слизи-
стой оболочке. A B C

Рисунок 2. Выраженность гистологических признаков эрозивного эзо-
фагита в области эрозии у пациента 62 лет с 8-летним ана-
мнезом ГЭРБ и эндоскопическими признаками рефлюкс- 
эзофагита степени С по данным ЛА. (a) – Удлинение 
стромальных сосочков и базальноклеточная гиперплазия 
(стрелки), (b) – Базальноклеточная гиперплазия с пролифе-
ративным акантозом (стрелка), (c) – Расширенные межкле-
точные пространства (стрелка). В собственной пластинке 
имеется мононуклеарный воспалительный инфильтрат. 
Гематоксилин и эозин. (a)—×200, (b)—×400, (c)—×900.

A B



16

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 241 (9) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 241 (9) 2025

A B

Рисунок 3. Слизистая оболочка пищевода в области эрозивного 
дефекта у пациента 62 лет с 8-летним анамнезом ГЭРБ и эн-
доскопическими признаками рефлюкс- эзофагита степени 
С по ЛП до (а) и через 4 недели после начала терапии ИПП 
и эзофагопротектором (б). (a) – Гиперплазия венулярной 
эктазии базального слоя; Высота стромальных сосочков 
составляет 60%, показаны расширенные межклеточные 
пространства. (a) – ×200. (b) – Слабо выраженная гипер-
плазия базальных клеток; Слабое расширение внутрикле-
точных контактов происходит нерегулярно. Гематоксилин 
и эозин. (a) – × 200, (b) – 400

A B

Рисунок 4. Экспрессия клаудина-1 на краю эрозивной области 
у 62-летнего пациента с 8-летним анамнезом изжоги 
и приема антацидов по требованию, ожирением (ИМТ 32,5), 
артериальной гипертензией и сахарным диабетом 2 типа, 
а также эндоскопическими признаками рефлюкс- эзофагита 
LA степени C до (а) и после терапии ИПП и эзофагопротек-
тором (б). Показана потеря экспрессии маркера в боль-
шинстве клеток эпителия верхнего слоя (а) и наличие 
экспрессии по всем толщинам эпителиального слоя после 
терапии (б). (a) – × 400, (b) – × 250.

A B

Рисунок 5. Экспрессия Ki-67 – классического маркера клеточной 
пролиферации – в области эрозивного дефекта слизи-
стой оболочки пищевода у пациента 62 лет с 8-летним 
анамнезом изжоги и приема антацидов по требованию, 
ожирением (ИМТ 32,5), артериальной гипертензией 
и сахарным диабетом 2 типа, а также эндоскопическими 
признаками рефлюкс- эзофагита LA C степени до (а) и после 
лечения (б). Увеличенная высота стромальных сосочков 
с положительными отметками в большинстве базальных 
клеток (а) и только в отдельных клетках для сравнения (б). 
(а, б) – ×200.

Рисунок 6. А – желудочная метаплазия эпителия пищевода, 
В – кишечная метаплазия эпителия пищевода. 
А: Окраска гематоксилин- эозином, ×20. Фрагмент слизи-
стой оболочки, покрытый местами многослойным плоским 
эпителием, местами цилиндрическим эпителием желу-
дочного типа с париетальными клетками. В собственной 
пластинке отмечается умеренно выраженная инфильтра-
ция лимфоплазмоцитарными элементами. 
В: Окраска гематоксилин- эозином, ×40. Фрагмент слизи-
стой оболочки, покрытый местами многослойным плоским 
эпителием, местами цилиндрическим эпителием с призна-
ками выраженной кишечной метаплазии [86].

A B

Синергизм соляной кислоты, пепсина и желч-
ных кислот оказывает наибольшее повреждающее 
действие на слизистую оболочку пищевода при 
значениях pH от 1 до 3, поэтому наличие желчного 
рефлюксата значительно увеличивает риск разви-
тия пищевода Барретта, дисплазии и неоплазии 
эпителия пищевода [87, 88].

Сочетание воспалительных процессов, окси-
дантного стресса и повышенной пролифератив-
ной активности создают благоприятную среду для 
формирования эпителиальной метаплазии (пище-
вод Барретта) с последующим прогрессированием 
структурных изменений слизистой оболочки до 
аденокарциномы пищевода [89, 90].

Слизистая оболочка пищевода при воздействии 
смешанного рефлюкса потенциально поврежда-
ется вследствие негативного химического воздей-
ствия на стенку пищевода, как при классическом 
гастроэзофагеальном рефлюксе, а также вследствие 
изменения состава микробиоты пищевода под дей-
ствием желчных кислот [91].

Аномальное сворачивание белка, вызванное 
рефлюксом, оказывает сильное цитотоксическое 
действие, индуцируя ферроптоз в клетках пи-
щевода. Повышенный уровень ферроптоза под-
тверждает связь повреждения тканей пищевода 
с повышенным уровнем перекисного окисления 
липидов и чрезмерным потреблением железа, в том 
числе и с лечебной целью [92] (рис. 7).
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Рисунок 7. Схема развития ферро-
птоза в результате желчно- 
кислого гастроэзофагеаль-
ного рефлюкса
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ГЛАВА 3.
Клиническая составляющая

1.0. Рефлюкс без видимых эндоскопических повреждений пищевода
Код 21.9 – гастроэзофагеальный рефлюкс без эзофагита, рефлюкс- эзофагит (РЭ) тип А по Лос- Анджелесской 
классификации.

Гастроэзофагеальный рефлюкс – антиперистальтический заброс желудочного и/или дуоденального 
содержимого в пищевод, нередко трансформирующийся в гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь.

1.1. Физиологический гастроэзофагеальный рефлюкс
Процесс заброса желудочного содержимого в пищевод, возникающий главным образом, после приёма 
пищи, не сопровождается дискомфортом. Продолжительность этих рефлюксов и их частота в течение 
суток и, особенно ночью, небольшая.

1.2. Патологический гастроэзофагеальный рефлюкс
Заброс содержимого из желудка и/или двенадца-
типерстной кишки в пищевод, при котором рН пи-
щевода становится меньше 4, характеризующийся 
патологически высокой частотой и/или длительно-
стью эпизодов заброса содержимого желудка в пи-
щевод. Клиническими проявлениями ГЭР является 

изжога, некоронарогенная боль за нижней третью 
грудины или в верхней части эпигастрия, отрыжка- 
регургитация, дисфагия и одинофагия. возни-
кающие после приема пищи, алкоголя, другого 
пищевого ращдражителя или акта табакокурения 
с частотой менее 2 раз в неделю.

1.3 Дуоденогастральный рефлюкс
Заброс содержимого двенадцатиперстной кишки 
(ДПК) в полость желудка и в пищевод.

Хотя эпизодические забросы могут наблюдаться 
у здоровых людей (примерно у 15% населения, пре-
имущественно ночью), патологическим состояние 
считается лишь при стойком повышении кислот-
ности желудочного сока (pH > 5) более чем на 10% 
времени суток вне связи с приёмом пищи.

Причины возникновения – развитие антипери-
стальтических моторных волн, асинхронизм дея-
тельности клеток нейромышечных узлов Рамона-и- 
Кахаля, недостаточность пилорического сфинктера, 

повышение давления в начальных отделах тонкой 
кишки, агрессивное действие компонентов дуоде-
нального содержимого (желчных кислот, панкреа-
тических ферментов) на слизистую желудка.

Предрасполагающие факторы – язвенная бо-
лезнь желудка и 12-типерстной кишки, нарушение 
тонуса сфинктера Одди с дуоденостазом, приём 
некоторых лекарств (НПВС, желчегонных).

Может быть одним из ранних признаков рака 
пилорического отдела желудка, может сочетаться 
со рвотой с примесью желчи, упорным чувством 
горечи во рту, желтым налетом на корне языка.
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2.0. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь
К 21.0 – Гастроэзофагеальный рефлюкс с эзофа-
гитом, типы ГЭРБ В, C, D по Лос- Анджелесской 
классификации.

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь – хро-
нический прогрессирующий воспалительный про-
цесс, локализующийся преимущественно в нижней 
трети пищевода (рефлюкс- эзофагит), обусловлен-
ный частыми (более 2 дней в неделю) рецидивирую-
щими забросами желудочного и/или дуоденального 

содержимого в пищевод с постепенным вовлечением 
верхней трети пищевода, ротовой полости, рото- 
и носоглотки (стоматит, кариес, ларингит, глоссит, 
синусит и др.) и воздуховодных путей (кашель, брон-
хоспазм, ночное апное, бронхит, альвеолит и др.), 
сердца (кардиалгии, стенокардия, в т. ч. позиционная, 
ночная и др.) и других органов пищеварения (ки-
шечник, поджелудочная железа, органы желчевыве-
дения), часто ассоциированный с коморбидностью.

2.1. Фенотип с типичными клиническими симптомами ГЭР
Врачу необходимо оценить особенности клиниче-
ской картины.

Врач первого контакта (терапевт, врач общей 
практики), к которому обращается первичный 
пациент с рефлюксным синдромом, для уточнения 
диагноза направляет его на ЭГДС.

В случае невозможности осуществить данное 
исследование в ближайшие несколько дней или 
пациент уже самостоятельно начал прием ИПП, 
Н2-гистаминоблокаторов, то их необходимо от-
менить на 14 дней и проводить ЭГДС «на чистом 
фоне», используя для купирования симптомов 
антациды/альгинаты.

По результатам ЭГДС могут быть обнаружены 
стриктуры пищевода, признаки грыжи пищево-
дного отверстия диафрагмы. В такой ситуации 
необходимо провести рентгенологическое иссле-
дование, в т. ч. (по показаниям) и в положении 
Транделенбурга.

Если подтверждается наличие грыжи пищево-
дного отверстия диафрагмы, стриктуры пище-
вода – пациент должен быть проконсультирован 
торакальным хирургом для решения вопроса о не-
обходимости и целесообразности хирургического 
лечения.

Еcли при ЭГДС имеются признаки пищевода 
Баррета, которые в дальнейшем подтверждаются 
результатами биопсии – пациент передается для 
дальнейшего лечения и наблюдения к гастроэн-
терологу.

Независимо от эндоскопической картины ГЭРБ – 
эрозивная классов А-D по Лос- Анджелесской клас-
сификации или НЭРБ, необходимо осуществить 
тестирование на Н. pylori.

При положительных результатах теста – про-
водится эрадикационная терапия в соответствии 
с положениями действующих клинических реко-
мендаций и с последующим контролем ее эффек-
тивности.

При высокой вероятности внепищеводных про-
явлениях ГЭРБ показано проведение рН-импе-
дансометрии, манометрии высокого разрешения. 
В ситуациях, когда данные методики по  какой-либо 
причине недоступны, пациент должен быть про-
консультирован у специалистов: отоларинголога, 
пульмонолога, стоматолога.

При подозрении на связь имеющихся наруше-
ний ритма с ГЭРБ до консультации кардиолога/
аритмолога показано проведение суточного мони-
торирования электрокардиограммы. При этом не-
обходимо проинформировать пациента о необхо-
димости фиксировать в дневнике самонаблюдения 
возникновение не только кардиальных симптомов, 

но и появление изжоги, отрыжки. Это поможет 
подтвердить или опровергнуть связь имеющихся 
у пациента симптомов с ГЭР или ДГР.

При высокой вероятности смешанного рефлюкса 
необходимо обследование билиарного тракта – на 
начальном этапе самым доступным и достаточно 
информативным можно считать ультразвуковой 
метод, при необходимости может быть осуществле-
на ультрасонография желудка с водной нагрузкой. 
По показаниям возможно проведение компьютер-
ной, магнитно- резонансной томографии.

С учетом полученных результатов рН-импе-
дансометрии, манометрии высокого разрешения 
или других методов обследования, результатов 
консультаций узких специалистов лечащий врач 
корригирует проводимое лечения.

В настоящее время предлагаются трехэтапная 
технология диагностирования ГЭР.

Первый этап – клинический, диагноз может быть 
установлен на основании характерных симптомов, 
вызывающих беспокойство пациента (при условии 
правильного и одинакового понимания этих сим-
птомов врачом и больным).

Второй этап – при выявлении изменения со 
стороны слизистой оболочки пищевода (по дан-
ным эндоскопического, гистологического или 
электронно- микроскопического исследований 
биоптата слизистой оболочки пищевода).

Третий этап– на основании инструментальных 
методов, подтверждающих рефлюкс содержимого 
желудка в пищевод (например, мониторирование 
pH пищевода) при наличии типичных/атипичных 
симптомов или осложнений [93].

Для подтверждения ГЭР следует использовать 
«Перечень диагностических приемов и манипуля-
ций…» (табл. 1) и «Диагностический алгоритм…» 
(табл. 2).

Диагностика должна начинаться с анализа жа-
лоб и анамнеза заболевания.

Среди основных пищеводных симптомов цен-
тральное место занимает изжога – чувство глубо-
кого ретростернального жжения, распространя-
ющегося вверх от мечевидного отростка. Изжога 
при ГЭРБ имеет некоторые особенности: она может 
носить почти постоянный характер в течение дня, 
однако патогномоничным симптомом для ГЭРБ 
является ее четкая зависимость от положения тела.

Национальное определение изжоги, принятое 
VII съездом Научного общества гастроэнтерологов 
России (НОГР) в 2007 году, гласит:

«Изжога – чувство жжения за грудиной и/или 
«под ложечкой», распространяющееся снизу вверх, 
индивидуально возникающее в положении сидя, 
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Метод Показания
Чувствительность/
специфичность,%

Анализ симптомов заболе-
вания

Первичная дифференциальная диагностика 
между ГЭРБ и другой патологией верхних 
отделов ЖКТ

70/67
Низкое прогностическое 
значение

Опросникисимптомов 
(GERDQ-Th e Refl ux Disease 
Questionnaire.)

Первичная дифференциальная диагностика 
между ГЭРБ и другой патологией верхних 
отделов ЖКТ

70/65
Низкое прогностическое 
значение

Тест с ИПП
Первичная дифференциальная диагностика 
между ГЭРБ и другой патологией верхних 
отделов ЖКТ

71/44
Не является убедительным 
критерием диагностики ГЭРБ

Тест с однократным приемом 
альгината

Первичная дифференциальная диагностика 
между ГЭРБ и другой патологией верхних 
отделов ЖКТ

96/87

Эмпирическая терапия ИПП 
в течение 8 недель

Наличие типичных клинических симптомов 
ГЭРБ – изжоги и регургитации, при отсутствии 
симптомов тревоги и факторов риска развития 
другой патологии верхних отделов ЖКТ

78/54

ЭГДС, осмотр в NBI-режиме

Наличие симптомов тревоги, некардиальных 
болей в грудной клетке, внепищеводных про-
явлений ГЭРБ • Исключение другой патоло-
гии верхних отделов ЖКТ • Выявление ЭЭ, 
осложнений ГЭРБ (ПБ, стриктуры пищевода, 
аденокарцинома пищевода) • Рефрактерность 
эмпирической терапии ИПП в течение 8 нед

30–40/30–40

рН-импедансометрия

• Атипичные симптомы ГЭРБ • Дифференци-
альная диагностика между НЭРБ, гиперчув-
ствительным пищеводом и функциональной 
изжогой • Перед оперативным лечением

77–100/85–100

Внутриполостная маноме-
трия пищевода

• Перед оперативным лечением • Рефрактер-
ность эмпирической терапии ИПП в течение 
8 нед

Низкие чувствительность 
и специфичность

Таблица 1.
Перечень диагно-
стических приемов 
и манипуляций для 
подтверждения 
наличия ГЭР [26].

Таблица 2.
Диагностический 
алгоритм при ГЭР

Подозрение на ГПОД,
стриктуру пищевода

Рентгеноскопия
пищевода

Консультация и лечение
у торакального хирурга

Консультация
и наблюдение

у гастроэнтеролога
Биопсия

ДА Эрадикация

УЗИ ОБП,
УЗИ желудка

Консультация
гастроэнтеролога

Консультация ЛОР-врача

Консультация пульмонолога

Консультация стоматолога

Консультация
кардиолога

Коррекция лечения по результатам рН-импедансометрии
и/или дополнительных обследований и консультаций специалистов

СМ ЭКГ
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Подозрение 
на пищевод Баррета

Эрозивный эзофагит
(класс А–D)

Неэрозивная форма ГЭРБ

Вероятен смешанный рефлюкс (ожирение,
патология билиарного тракта, холецистэктомия)

Вероятно наличие
ларинго-фаренгиального рефлюкса

Вероятны хр. кашель, бронхиальная астма,
ассоциированная с рефлюксом

Вероятно наличие рефлюкс-ассоциированных
стоматологических проявлений

+ нарушения ритма

эгдс

стоя, лёжа или при наклонах туловища вперёд, 
иногда сопровождающееся ощущением кислоты 
и/или горечи в глотке и во рту, нередко связанное 
с чувством переполнения в эпигастрии, возникаю-
щее натощак или после употребления  какого-либо 

вида твёрдых или жидких пищевых продуктов, 
алкогольных или неалкогольных напитков или 
акта табакокурения» [10].

Особенностями изжоги при ГЭРБ являются ее 
усиление в горизонтальном положении или при 
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наклоне туловища вперед, появление или усиле-
ние после погрешностей в диете, приеме алкоголя, 
газированных напитков. Провоцировать возник-
новение изжоги могут употребление определенных 
продуктов (горячие свежевыпеченные хлебобу-
лочные изделия, сладкие, кислые, пряные блюда), 
переедание; она может возникать после курения, 
употребления алкоголя.

Прогностически неблагоприятны постепенное 
исчезновение изжоги и возникновение дисфа-
гии, свидетельствующие о развитии пептической 
стриктуры в результате рефлюкс- эзофагита или 
рака пищевода. Регургитация часто ассоциирована 
с кислым или горьким привкусом во рту [94].

Отрыжка и/или регургитация усиливаются по-
сле еды, приема газированных напитков, физи-
ческих упражнений, наклонов туловища вперед 
[95, 96].

Достаточно часто пациенты с ГЭРБ предъяв-
ляют жалобы ощущение боли за грудиной, как 
эквивалента изжоги. В основе некоронарогенных 
болей за грудиной и изжоги лежит общий меха-
низм – раздражение слизистой оболочки пищевода 
рефлюктатом.

Возможно, что болевые ощущения являются 
результатом спастического сокращения гладких 
мышц пищевода. Боли могут возникать при при-
еме пищи, усиливаться при наклоне туловища, 
появляться во время глотания, редко может на-
блюдаться иррадиация в область верхушки сердца. 
Иногда боль и изжога меняются интенсивностью 
ощущений [52].

Дисфагия не является патогномоничным сим-
птомом ГЭРБ, возникает, как правило, при разви-
тии саркопении или осложнений ГЭБ.

Кроме этого, могут отмечаться ощущение кома 
за грудиной, икота, нечастая рвота, они могут про-
являться в сочетании с изжогой и отрыжкой/ре-
гургитацией или быть единственным симптомом 
ГЭРБ [94, 96].

Для диагностики ГЭРБ в рутинной практике 
рекомендован Международный стандартизован-
ный опросник GerdQ, прошедший апробацию на 
российской популяции. ГЭРБ диагностируется при 
сумме баллов более 8 [97, 98] (табл. 3, 4).

Опросник GerdQ содержит 6 вопросов, разби-
тые на три группы:
• группа А – вопросы о наличии симптомов, сви-

детельствующих в пользу диагноза «ГЭР»: из-
жога и регургитация;

• группа В – вопросы о симптомах, частое появле-
ние которых ставит диагноз «ГЭР» под сомнение: 
тошнота и боль в эпигастрии;

• группа С – вопросы о влиянии заболевания на 
качество жизни, свидетельствующих в пользу 
диагноза «ГЭРБ»: нарушение сна и приём допол-
нительных лекарственных препаратов в связи 
с имеющимися симптомами ГЭР.
Пациента спрашивают о  его самочувствии 

и связанных с ним ощущениях за последнюю не-
делю. На каждый вопрос он может ответить одним 
из четырёх вариантов. Если сумма баллов ≥ 8, то 
устанавливается диагноз «ГЭРБ» и пациент на-
правляется к врачу- гастроэнтерологу.

Отдельно оценивается сумма баллов по груп-
пе С (расстройства сна и необходимость приема 
дополнительных медикаментов в связи с симпто-
мами ГЭРБ), с помощью которой возможно просле-
дить влияние ГЭРБ на качество жизни пациентов 
и динамику самочувствия в процессе лечения: при 

Таблица 3.
Опросник GerdQ 
для диагностики 
ГЭР

Вопрос 0 дней 1 день 2–3 дня 4–7 дней
Как часто у Вас возникает изжога? 0 1 2 3
Как часто Вы ощущаете заброс пищи (жидкости 
или еды) из желудка в глотку или рот (регурги-
тация)?

0 1 2 3

Как часто у Вас возникает боль в верхней части 
живота? 3 2 1 0

Как часто у Вас возникает тошнота? 3 2 1 0
Как часто у Вас возникают нарушения сна в связи 
с изжогой или регургитацией? 0 1 2 3

Как часто Вы применяете лекарства для лечения 
изжоги или регургитации (антациды или препа-
раты, которые Вам порекомендовал доктор?)

0 1 2 3

Как Вы оцениваете качество вашего уровня жизни за 
последний месяц с чустом наличия нижеперечисленных 
жалоб? Обведите подходящий ответ справа в зависимости 
от степени выраженности симптомв

Оценка симптома ларинго- фаренгиального 
рефлюкса в баллах

0 1 2 3 4 5

Осиплый голос или проблемы с голосом
Необходимость «очистить» горло, откашляться
Затруднение при глотании еды, жидкости, таблеток
Появление кашля после принятия пищи или в положении лежа
Внезапные эпизоды затрудненного дыхания, удушя
Постоянный или приступообразный мучительный кашель
Ощущение кома в горле
Изжога, отрыжка кислым, боль за грудиной
Обильное количество слизи в горле, стекание слизи по заней стенке

Таблица 4.
Опросник «Индекс 
симптомов реф-
люкса» (RFS)
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сумме баллов менее 3 диагностируется умеренная 
ГЭРБ, при сумме более 3 баллов – выраженная 
ГЭРБ. На основании общего балла и балла по груп-
пе С лечащий врач уточняет диагноз и рекоменда-
ции для пациента [98].

Кроме того, с помощью оценки таких пунктов, 
как частота изжоги и регургитации (группа А), рас-
стройства сна и необходимость приема дополни-
тельных медикаментов в процессе лечения (группа 
С) показана возможность опросника GerdQ от-
ражать эффективность проводимой терапии при 
его использовании в динамике. Эффективным 
признается лечение в случае наличия изжоги, ре-
гургитации или расстройств сна не более, чем 1 раз 
в неделю [99]

Опросник GerdQ используется в приложени-
ях, устанавливаемых на современные смартфоны 
и оказывающие помощь пациенту на доврачеб-
ном этапе, в частности в мобильном приложе-
нии «Изжога. ГЭРБ, работающим под управле-
нием ОС Android (https://gastroscan.ru/literature/
authors/10271).

На каждый вопрос есть 4 варианта ответа: 0 дней, 
1 день, 2–3 дня, 4–7 дней. При ответах на первый, вто-
рой, пятый и шестой вопросы за «0 дней» начисля-
ется 0 баллов. За каждый последующий ответ баллы 
прибавляются: «1 день» – 1 балл, «2–3 дня» – 2 балла, 
«4–7 дней» – 3 балла. Баллы за ответы на вопросы 
3–4 начисляются в обратном порядке, от 3 баллов 
за ответ «0 дней» до 0 баллов за ответ «4–7 дней».

Если сумма баллов по результатам анкеты до-
стигает 8 и выше, вероятность ГЭРБ составляет 
больше 80%.

Каждый симптом оценивается пациентом по 
степени выраженности от 0 до 5 баллов.

Сумма баллов до 9 – рефлюкс желудочного со-
держимого в гортань и пищевод маловероятен 
и может не учитываться при терапии;

Сумма от 9 до 13 баллов – диагноз ГЭРБ вероя-
тен и требует подтверждения.

Сумме баллов выше 13 – диагноз ларинго- 
фаренгиального рефлюкса расценивается как 
несомненный.

Клиническая симптоматика и качество жизни 
пациентов с НЭРБ и рефлюкс- эзофагитом сопо-
ставимы, однако при эрозивной ГЭРБ возможно 
чаще присутствуют внепищеводные проявления 
[52].

Пациентам с ГЭР рекомендовано проведение 
физикального обследования общими методами 
с целью определения факторов риска формиро-
вания ГЭР (избыточная масса тела, признаки об-
струкции дыхательных путей, деформация груд-
ной клетки и т. д.) и диагностики сопутствующей 
патологии. Наличие коморбидной патологии мо-
жет усложнять процесс проведения диагностиче-
ского поиска, оказывать отягощающее влияние на 
течение ГЭРБ, что безусловно следует учитывать 
при планировании клинико- диагностических 
мероприятий.

Всем пациентам с ГЭРБ рекомендуется прове-
дение эндоскопического исследования верхних 
отделов ЖКТ. Эндоскопическое исследование – 
эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) – наиболее 
широко используемый метод объективной оценки 
состояния слизистой оболочки пищевода.

Эндоскопическая оценка изменений слизистой оболочки пищевода
Известно, что эндоскопическая тяжесть эзофагита 
коррелирует с вероятностью ответа на определён-
ные методы лечения и риском развития осложне-
ний, например, пептических стриктур [72].

Позиция отечественных клиницистов едина – 
ЭГДС должна проводиться на ранних этапах ди-
агностики даже при типичных симптомах ГЭРБ 
(отличие от мнения большинства зарубежных 
экспертов). Не стоит ждать появление симптомов 
тревоги или проводить эмпирическую терапию 
ИПП без данных ЭГДС [100].

Целесообразно отменить ИПП, Н2-блокаторы 
гистаминовых рецепторов за 2 недели до прове-
дения ЭГДС, используя в этот период симптома-
тические средства для устранения симптомов 
(антациды, альгинаты, прокинетики). Особенно 
ЭГДС показана в случаях отсутствия достаточно-
го эффекта от их применения в течение 8 недель 

или возобновлении симптомов после отмены 
ИПП [101].

Описание выявленных эндоскопических из-
менений с оценкой степени тяжести проводится 
согласно Лос- Анжелесской классификации [72], 
которая к настоящему времени является самой ва-
лидированной системой эндоскопической оценки 
рефлюкс эзофагита у пациентов с ГЭРБ. Однако, 
врачи, курирующие пациента с ГЭР, сталкиваются 
с ситуацией, когда при проведении классического 
эндоскопического исследования могут быть отме-
чены минимальные изменения слизистой пищево-
да, либо катаральный эзофагит (рис. 8).

Оценка биоптата слизистой оболочки пищево-
да в этом участке пищевода позволяет визуали-
зировать расширение межклеточных контактов, 
свидетельствующих об активном воспалительном 
процессе

Рисунок 8. «Малые признаки», выявляемые при классическом эндо ско-
пи чес ком исследовании в нижней трети пищевода у пациента 
с НЭРБ [102].
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Обращаем внимание читателей, что своевремен-
ная морфологическая оценка состояния слизистой 
пищевода обязательна для диагностики стадии 
и глубины процесса (рис. 9).

Поэтому эксперты НОГР предлагают проводить 
оценку эндоскопических изменений слизистой 
пищевода при ГЭР согласно модифицированной 
Лос- Анжелесской классификации (см. Раздел 
«Классификация ГЭРБ»), где присутствует так на-
зываемая «0» стадия, когда изменения слизистой 
не выявлены; при морфологическом исследовании 
могут быть обнаружены признаки минимального 
воспаления (т. н. “leaky foregut”).

Клинический диагноз в этом случае соответ-
ствует такой форме заболевания как «Рефлюкс 
без видимых эндоскопических повреждений пи-
щевода (к. 21.9 – Гастроэзофагеальный рефлюкс 
без эзофагита, рефлюкс эзофагит (РЭ) тип А по 
Лос- Анджелесской классификации) (гастроэзофа-
геальный, дуоденогастральный).

Точная эндоскопическая оценка наличия и тяже-
сти рефлюкс- эзофагита имеет решающее значение 
для принятия правильных решений относительно 
лечения и прогноза пациента. При выявлении ЭЭ 
устанавливается диагноз «Гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь (К 21.0 – Гастроэзофагеальный 
рефлюкс с эзофагитом, типы ГЭРБ В, C, D по Лос- 
Анджелесской классификации).

При проведении ЭГДС и выявлении эрозивно- 
язвенных изменений слизистой оболочки пищевода 
для описания степени тяжести рефлюкс- эзофагита 
при ГЭРБ, используется Лос- Анджелесская клас-
сификация, согласно которой выделяют четыре 
степени эрозивного эзофагита: A–D степени.

• Степень А: слизистая оболочка ломается <5 мм 
в длину, не распространяясь поперек складок 
слизистой;

• Степень В: изломы слизистой оболочки >5 мм 
в длину, не распространяющиеся по складкам 
слизистой;

• Степень С: разрывы слизистой оболочки распро-
страняются по складкам слизистой оболочки, 
занимая <75% окружности пищевода;

• Степень D: разрывы слизистой оболочки, занима-
ющие >75% окружности пищевода (рис. 10) [72].

ГЭРБ по степени поражения слизистой оболочки 
дистального отдела пищевода классифицируют на 
неэрозивную рефлюксную болезнь (НЭРБ) и эро-
зивный рефлюкс- эзофагит (ЭЭ). На долю неэро-
зивной формы приходится более 60% всех случаев 
ГЭРБ [102].

НЭРБ характеризуется наличием вызванных реф-
люксом и снижающих качество жизни симптомов 
без эрозий СО пищевода. Кроме того, при отсут-
ствии эндоскопических изменений СО пищевода 
в зависимости от времени экспозиции кислоты в пи-
щеводе и связи рефлюкса с клинической симптома-
тикой по данным рН-импедансометрии у пациента 
могут быть диагностированы гиперчувствительный 
пищевод или функциональная изжога.

Кроме того, приводятся данные, что НЭРБ может 
трансформироваться в ЭЭ лишь в 10% случаев.

Проспективные исследования демонстриру-
ют частые «взаимопереходы» НЭРБ и ЭЭ легкой 
степени тяжести, а также трансформацию НЭРБ 
в ЭЭ тяжелой степени и пищевод Барретта (ПБ) 
в течение 2 лет наблюдения [26, 103, 104].

Рисунок 10. Схематическое изобра-
жение эндоскопической 
картины ГЭРБ при эрозив-
ном эзофагите (по Лос- 
Анжедесской классифи-
кации)

Степень А
Одно (или более)
поражение слизистой
оболочки ограничено
пределами складки,
длина его <5 мм

Степень С
Одно (или более)
поражение слизистой
оболочки
распространяется на
две и более складки
слизистой оболочки,
но занимает менее 75%
окружности пищевода

Степень В
Одно (или более)
поражение слизистой
оболочки более 5 мм,
ограничен пределами
складки слизистой
оболочки

Степень D
Одно (или более)
поражение слизистой
оболочки
распространяется
на 75% и более
окружности
пищевода

Рисунок 9. Результаты морфологического исследования эпителия 
пищевода: А – желудочная метаплазия эпителия пищевода, 
В – кишечная метаплазия эпителия пищевода [86].

A B
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Классификация эндоскопических изменений слизистой пищевода при ГЭР 
Научного общества гастроэнтерологов России – 2025 (модифицированная Лос- Анджелесская):
1. (0) не выявлены изменения слизистой; при мор-

фологическом исследовании могут быть обна-
ружены признаки минимального воспаления 
(т. н. “leaky foregut”);

2. (А) – наличие одной и более линейной эрозии 
слизистой оболочки не более 5 мм (и далее до 
позиций B, C, D может быть выявлено послой-
ное воспаление вплоть до трансэзофагеального;

3. (В) – наличие одной и более эрозий слизистой 
оболочки более 5 мм, не сливающихся между 
собой;

4. (С) – наличие множественных эрозий, сливаю-
щихся между собой, занимающие не более 75% 
окружности пищевода;

5. (D) – множественные эрозии, сливающиеся меж-
ду собой, занимающие более 75% окружности 
пищевода, язвы;

6. (Е) – осложненные формы ГЭРБ – кровотечения, 
перфорация, стриктуры, пищевод Баррета, аде-
нокарцинома.

Предрасполагают к разрыву пищевода эзофагит, 
язвенная болезнь, гастроэзофагеальный рефлюкс. 
Непосредственной причиной разрыва считает ся 
интенсивная рвота после обильного употребления 
пищи, алкоголяписан случай разрыва пищевода 

при подъеме тяжести. К разрыву пищевода при 
пищевых эксцессах предрасполагает наличие га-
строэзофагеальной рефлюксной болезни (жалобы 
на изжогу, неполное смыкание нижнего пище-
водного сфинктера при ФГДС, заброс контраста 
из желудка в пищевод при рентгеноконтрастном 
исследовании) и язвенной болезни 12-перстной 
кишки [105, 106, 107].

Во время проведения ЭГДС возможно осущест-
вление биопсии с последующим морфологиче-
ским исследования биоптатов. Особенно показана 
биопсия при рефрактерном течении ГЭРБ, стрик-
турах пищевода и пищеводе Барретта [94, 96]. При 
наличии дополнительных условий (оборудование, 
квалифицированный персонал) возможно прове-
дение ЭГДС с увеличением, исследование в узком 
спектре света и т. п.

Дополнительным критерием диагноза ГЭРБ при 
невозможности проведения инструментальных ме-
тодов диагностики является оценка эффективно-
сти пробного лечения, в качестве диагностического 
теста широко используются альгинатный тест.

Альгинатный тест – однократный прием 20 мл 
суспензии гевискона** при изжоге. Прекращение 

Больной 1. Нет изменений 
слизистой оболочки пище-
вода.

Больной 2. Белесоватая 
слизистая оболочка 
пищевода (катаральный 
эзофагит).

Рисунок 10а. Эзофагит степень 0 – не выявлены изменения слизистой; 
при морфологическом исследовании могут быть обна-
ружены признаки минимального воспаления (т. н. “leaky 
foregut”)

Больной 3. Линейная эрозия 
до 0,5 см, в стадии эпители-
зации.

Больной 4. Линейная эрозия 
до 0,5 см, в стадии эпители-
зации. Осмотр в режиме FICE.

Больной 5. Линейная эрозия 
до 0,5 см, в стадии эпители-
зации.

Больной 6. Две линейные 
эрозии до 0,5 см, с чистым 
дном.

Больной 7. Линейная эрозия 
до 0,5 см, с налетом фибрина 
и гематина.

Больной 8. Линейная эрозия 
до 0,5 см, с налетом фибри-
на. Осмотр в белом свете.

Больной 8. Линейная эрозия 
до 0,5 см, с налетом фибри-
на. Осмотр в режиме FICE.

Рисунок 10б.
Эзофагит степень 
А – наличие одной 
и более линейной 
эрозии слизистой 
оболочки не более 
5 мм (и далее до 
позиций B, C, D 
может быть выяв-
лено послойное 
воспаление вплоть 
до трансэзофаге-
ального)
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Больной 9. Две линейные 
эрозии протяженностью до 
3,0 см, в стадии эпители-
зации.

Больной 10. Эрозии протя-
женностью до 1,5 см, с нале-
том фибрина.

Больной 11. Линейная 
эрозия протяженностью до 
2,5 см, в стадии эпители-
зации.

Больной 12. Линейная 
эрозия протяженностью до 
2,5 см, с налетом фибрина 
и признаками эпителизации.

Больной 13. Множественные 
эрозии протяженностью 
от 0,5 до 2,0 см, с налетом 
фибрина.

Рисунок 10в. Эзофагит степень В – нали-
чие одной и более эрозий 
слизистой оболочки более 
5 мм, не сливающихся 
между собой

Рисунок 10д.
Эзофагит степень D – множественные эрозии, сли-
вающиеся между собой, занимающие более 75% 
окружности пищевода, язвы

Больной 18. Сливные эрозии с налетом фибрина, занимаю-
щие более 75% окружности пищевода.

Больной 14. Сливные эро-
зии с налетом фибрина.

Больной 15. Сливные эрозии 
с налетом фибрина.

Больной 16. Сливные эрозии 
с налетом фибрина.

Больной 17. Сливные эро-
зии с налетом фибрина.

Рисунок 10 г.
Ззофагит степень 
C – наличие множе-
ственных эрозий, 
сливающихся 
между собой, зани-
мающие не более 
75% окружности 
пищевода

изжоги через 5 минут расценивается как поло-
жительный тест и дает основание врачу устано-
вить диагноз ГЭРБ. Сохранение или неполное 
купирование изжоги – повод для углубленно-
го инструментального обследования больного. 
Чувствительность теста – 96,7%, специфичность – 
87,7% [108, 109, 110, 111].

Высокая прогностическая ценность положи-
тельного результата альгинатного теста (95,5%) 
позволяет с большой достоверностью предполо-
жить диагноз ГЭР без других дополнительных 
обследований, за исключением ЭГДС.

B сравнении с объективными доказательствами 
(рН-импедансометрии или эндоскопии пищевода) 
чувствительность теста с ИПП у пациентов с из-
жогой составляет 71% и специфичность 44% [94].

При нетипичных проявлениях (дисфагия, боль 
за грудиной, кашель, ЛОР-проявления и др.) вы-
полняется полный комплекс диагностических 

мероприятий, включающий ЭГДС, манометрию 
пищевода, электрокардиограмму, ЭхоКГ, при необ-
ходимости – компьютерную томографию органов 
грудной клетки, ангиографию, ларингоскопию, 
бронхоскопию, спирометрию, суточный рефлюкс- 
мониторинг.

Амбулаторный мониторинг внутрипищевод-
ного рН или рН и импеданса рекомендован па-
циентам с ГЭРБ рефрактерной к терапии, имею-
щим внепищеводные проявления заболевания 
или перед плановой антирефлюксной операцией. 
Исследование можно проводить как амбулаторно, 
так и в стационаре [112].

С помощью длительной рН-метрии пищевода 
представляется возможным определить наличие 
или отсутствие патологических кислых рефлюксов, 
оценить время экспозиции слизистой оболочки 
пищевода кислотой, сопоставить наличие рефлюк-
са с имеющимися симптомами. Ряд исследователей 
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Больной 19. Пищевод 
Баррета С1М2. Осмотр 
в режиме FICE.

Больной 19. Пищевод Баррета 
С1М2. Осмотр в белом свете.

Больной 20. Пищевод Барре-
та С0М2. Осмотр в режиме 
FICE.

Больной 20. Пищевод Бар-
рета С0М2. Осмотр в белом 
свете.

Рисунок 10 е.
Эзофагит степень 
Е – осложненные 
формы ГЭРБ – кро-
вотечения, перфо-
рация, стриктуры, 
пищевод Баррета, 
аденокарцинома.

Больной 21. Пищевод 
Баррета С0М1. Осмотр 
в режиме FICE.

Больной 21. Пищевод Баррета 
С0М1. Осмотр в белом свете.

Больной 22. Пищевод Бар-
рета С3М6. Осмотр в белом 
свете.

Больной 22. Пищевод 
Баррета С3М6. Осмотр 
в режиме FICE.

Больной 23. Опухоль дис-
тального отдела пищевода, 
полностью обтурирующая 
просвет (аденокарцинома).

Больной 24. Стриктура дис-
тального отдела пищевода 
диаметром до 0,3 см, не 
проходимая для эндоскопа.

Больной 25. Циркуляр-
ная язва, нижней трети 
пищевода, осложненная 
стриктурой диаметром до 
0,5 см, проходимой для 
ультратонкого эндоскопа.

Представлены оригинальные фотографии из личного архива зав. отделением диагностической эндоскопии МКНЦ 

им. А.С. Логинова доктора медицинских наук Е.В. Парфенчиковой, систематизированные по класификации НОГР –2025

для оценки суточной рН-метрии применяют ин-
декс DeMeester и Jonson, учитывающий экспози-
цию кислоты в пищеводе в течение всего времени 
исследования, а также при вертикальном и гори-
зонтальном положении тела [113].

Суточная рН-метрия имеет высокую чувстви-
тельность (88–95%) в диагностике ГЭРБ [114].

Однако традиционная рН-метрия позволяет 
идентифицировать только кислые рефлюксы (сни-
жение внутрипросветного рН менее 4 Ед.), которые 
являются критерием наличия содержимого желудка 
в пищеводе. Этот условный порог (рН менее 4) зна-
чительно ограничивает использование рН-метрии 
для диагностики некислых рефлюксов, кода рН 
забрасываемого болюса более 4. В связи с этим слаб-
кислые и слабощелочные рефлюксы при проведе-
нии рН-метрии чаще всего остаются неучтенными.

Суточная внутрипищеводная импеданс-рН-ме-
трия лишена этого недостатка [115].

Многоканальная импедансометрия пищевода 
позволяет фиксировать все эпизоды рефлюксов, 
включая рефлюксы жидкого, газообразного и сме-
шанного содержимого. В комбинации с рН-ме-
трией возможно характеризовать рефлюксы по 
уровню кислотности (кислый, слабокислый, сла-
бощелочной), определять время осуществления 
химического и объёмного клиренса и, таким об-
разом, назначать наиболее рациональную терапию.

Показано, что комбинированный импеданс- 
рН-мониторинг выявляет 96% всех рефлюксов, 
определённых с помощью остальных методов, 
рН-мониторинг – 76% [116].

Суточная импеданс-рН-метрия является удоб-
ным и достоверным методом для проведения 
дифференциации между пациентами с  функ-
циональной изжогой и эндокопически негатив-
ной гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 
[117, 118].
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Пищеводная манометрия показана для опре-
деления правильного расположения рН-зонда, 
исключения нарушений моторики пищевода 
при рефрактерной ГЭРБ, оценке НПС и мотори-
ки пищевода перед плановой антирефлюксной 
операцией. Манометрия пищевода (эзофагома-
нометрия) позволяет оценить сократительную 
активность пищевода, скоординированность его 
перистальтику с работой нижнего и верхнего пи-
щеводного сфинктеров.

У пациентов с ГЭРБ данный метод позволяет 
исследовать давление в НПС, оценить дефекты 
перистальтики, а также методика полезна в опре-
делении положения рН-зонда [119].

Важным аспектом диагностического процесса 
является установление характера рефлюктата, 
однако следует отметить, что в реальной клини-
ческой практике инструментальная диагностика 
смешанных рефлюксов не всегда доступна.

При невозможности осуществления рН-им-
педансометрии и/или манометрии пищевода, 
наличие смешанного и/или щелочного рефлюк-
са следует предполагать при жалобах не толь-
ко на изжогу, но и на ощущение горечи во рту, 
желтовато- коричневый налет на языке. У этих 
пациентов чаще встречаются внепищеводные 
(оториноларингологические и бронхопульмо-
нальные) проявления [120]. При ЭГДС обнару-
живается желчь натощак в желудке, желудочная 
слизь имеет желтый оттенок, слизистая оболочка 
желудка также может прокрашиваться в жел-
тый цвет различной интенсивности, выявляется 
гиперплазия складок желудка, антральный га-
стрит, нередко эрозивный, зияние привратника 
[121, 122].

Дополнительным методом верификации ДГР 
(при недоступности рН-импедансометрии) мо-
жет быть эхография желудка с водной нагрузкой. 

При ДГР периодически, соответственно забросу 
в желудок дуоденального содержимого, регистри-
руется ретроградное движение пузырьков газа 
(эхогенных участков) и жидкости от привратника 
к телу желудка [120, 121, 122].

При наличии у пациента внепищеводных сим-
птомов могут быть необходимым проведение 
дополнительных исследований и консультаций 
врачей отоларингологов, стоматологов, кар-
диологов, пульмонологов. Так, например, при 
подозрении на связь имеющихся симптомов 
с ларингофарингеальным рефлюксом (ЛФР) вра-
чом отоларингологом проводится ларингоско-
пическое исследование, используется опросник 
«Индекс симптомов рефлюкса», адаптированный 
для России В.Е. Кокориной [123, 124], оценочная 
шкала обнаружения рефлюкса (Тhe refl ux fi nding 
score, RFS) [125]. Максимально возможный балл 
составляет 26, вероятность ЛФР рассматривается, 
начиная с 7 баллов.

С целью оценки рефлюкса при диагностике 
внепищеводных проявлений ГЭРБ, более часто 
связанных со слабокислыми и щелочными реф-
люксами, возможно измерение рН-ротоглотки, 
синхронизированное по времени с проведением 
рН-импедансометрии, однако его применение 
ограничено доступностью исследования в амбу-
латорной практике [126].

Не существует «золотого стандарта» диагно-
стики ГЭРБ. Каждый из используемых методов 
диагностики подтверждает один из патогенети-
ческих механизмов развития заболевания при 
определенном фенотипе ГЭРБ и имеет свои огра-
ничения. Большинством мировых и отечествен-
ных рекомендаций разработаны ступенчатые 
алгоритмы обследования в зависимости от ис-
ходных характеристик пациента.

2.2. Фенотипы с атипичными клиническими симптомами 
(с вовлечением внепищеводных органов)
Внепищеводные проявления ГЭРБ представля-
ют собой многообразные симптомы и синдромы, 
подразделяемые на две группы: 1) связь с ГЭРБ 
основана на достаточно убедительных клиническо- 
инструментальных доказательствах; 2)  связь 
с ГЭРБ лишь предполагается.

Диагностика ГЭРБ у мультиморбидных пациен-
тов достаточно сложна, объясняется это наличием 
нескольких заболеваний, зачастую маскирующих 
симптомы друг друга.

Пищеводные проявления ГЭРБ могут быть не-
выраженными, либо сам пациент не придает им 
значения по причине преобладания жалоб со сто-
роны основного заболевания (например, ИБС или 
другой патологии ЖКТ).

Таким образом, течение ГЭРБ в условиях муль-
тиморбидности имеет свои особенности и требует 
более внимательного диагностического и терапев-
тического подхода в каждом отдельном случае [127].

Внепищеводные проявления ГЭРБ включают 
симптомы, имеющие подтвержденную ассоциа-
цию с рефлюксом (кашель, ларингит, рефлюкс- 
ассоциированная бронхиальная астма, эрозия 

эмали зубов), а также патологические состояния, 
вероятно связанные с ГЭРБ, но не доказанной связи 
[93, 94, 128, 129].

Эти проявления могут превалировать в клини-
ческой картине, более характерной для эрозивной 
формы ГЭРБ [130].

В 25% случаев ГЭРБ клинически протекает толь-
ко с внепищеводными симптомами, что значитель-
но затрудняет диагностический поиск [101].

В такой ситуации, прежде чем рассматривать 
имеющиеся симптомы в рамках рефлюксной бо-
лезни, необходимо провести оценку причин, не 
связанных с ГЭРБ [52].

ГЭР нередко сочетается с другими заболева-
ниями органов пищеварительной системы, осо-
бенно с патологией гепатобилиарной зоны, в том 
числе хроническим панкреатитом, билиарными 
дисфункциями, синдромом раздраженного ки-
шечника, функциональной диспепсией, язвенной 
болезнью желудка, хроническим гастритом, гры-
жей пищеводного отверстия диафрагмы, протекая 
одновременно или последовательно в различных 
вариантах «перекрестов».



27

клинические рекомендации | clinical guidelines

Внепищеводные проявления ГЭРБ включают 
симптомы, имеющие подтвержденную ассоциа-
цию с рефлюксом (кашель, ларингит, рефлюкс- 
ассоциированная бронхиальная астма, эрозия 
эмали зубов), а также патологические состояния, 
не имеющие доказанной причинно- следственной 
связи с рефлюксом (фарингит, синусит, средний 
отит, идиопатический легочный фиброз).

Концепция внепищеводных симптомов, вто-
ричных по отношению к ГЭРБ, сложна и часто 
противоречива, что приводит к трудностям в ди-
агностике и лечении [129].

По итогам Монреальского консенсуса 2006 г. 
была принята классификация ГЭРБ, основанная на 
клинических проявлениях и выделяющая пищево-
дные и внепищеводные синдромы. Эта классифи-
кация широко используется как в научных статьях, 
так и в клинической практике [93].

Пищеводные проявления включают типичный 
симптомокомплекс рефлюкса, некардиальную боль 
в груди, а также эндоскопические признаки забо-
левания (эзофагит, пищевод Баррета, стриктуры 
и др.). Консенсус подразделяет внепищеводные 
проявления на две группы:

Монреальская классификация гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни представлена 
в табл. 5 [93].

Современные представления о клинической кар-
тине ГЭРБ при коморбидности делают эту таблицу 
несколько устарелой.

Я.С. Циммерман и Л.Г. Вологжанина предложи-
ли клинико- патогенетическую рабочую классифи-
кацию ГЭРБ, в которой разделили понятие ГЭРБ по 
клиническим и патогенетическим особенностям:
I. По клиническим особенностям:

1. изолированную эндоскопически негативную 
ГЭРБ с типичными клиническими симптома-
ми (изжога, кислая регургитация, дисфагия).

2. Эндоскопически позитивную ГЭРБ:
a. с катаральным РЭ;
б. с эрозивно- язвенным РЭ.

3. ГЭРБ с осложненным течением:
a. с пептической язвой пищевода;
б. со стриктурой пищевода;
в. с пищеводом Барретта;
г. с аденокарциномой пищевода или (редко) 

плоскоклеточным раком пищевода.

4. ГЭРБ с внепищеводными проявлениями:
a. с псевдокоронарным синдромом;
б. с бронхолегочным синдромом (хрони-

ческий кашель; хронический бронхит; 
бронхообструктивный синдром; аспира-
ционная пневмония, аспирационная брон-
хиальная астма);

в. с поражением ЛОР-органов (ларингит, фа-
рингит; средний отит; рак гортани).

II. По патогенетическим особенностям:
1. с кислым гастроэзофагеальным рефлюксом;
2. с щелочным дуоденогастроэзофагеальным 

рефлюксом;
3. с гипомоторной дискинезией пищевода;
4. со спонтанной релаксацией нижнего пищево-

дного сфинктера;
5. со сниженной ощелачивающей способностью 

пищевода;
6. с грыжей пищеводного отверстия диафрагмы 

(хиатальной грыжей);
7. с поражением пищевода при системной скле-

родермии;
8. с ятрогенными воздействиями (длительный 

прием фармакопрепаратов, снижающих то-
нус нижнего пищеводного сфинктера и пе-
ристальтическую активность пищевода) [131].

К распространенным внепищеводным проявле-
ниям ГЭРБ относятся хронический кашель, астма, 
ларингит, эрозия зубов и гингивит. Внепищеводное 
поражение может присутствовать и при отсутствии 
классических симптомов ГЭРБ. В 25% –30% случаев 
ГЭРБ клинически протекает только с внепищево-
дными симптомами, что значительно затрудняет 
диагностический поиск [101, 132].

Некардиальная боль в груди является частой 
жалобой пациентов с ГЭРБ (23,1%), за ней следу-
ют легочные проявления (бронхит – 14,0%, астма – 
9,3%), охриплость голоса – 14,8%, ощущение кома 
в горле– 7,0%.

Проявления ГЭРБ и состояние полости рта тесно 
взаимосвязаны, проявляются поражением мягких 
и твердых тканей, около 55% пациентов с рефлюкс- 
эзофагитом испытывают жжение в полости рта, 
повышенную болезненность и чувствительность 
языка.

Стоматит у пациентов с ГЭРБ встречается от 3 
до 15% в зависимости от степени тяжести болезни, 

Таблица 5. Монреальская классификация гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни

GERD is a condition which develops when the reflux of gastric content
causes troublesome symptoms or complications

Esophageal Syndromes Extraesophageal
Syndromes

Symptomatic
Syndromes

Syndromes with
Esophageal injury

Established
Associations

Proposed
Associations

1. Typical Reflux
Syndrome

2. Reflux Chest
Pain
Syndrome

1. Reflux Esophagitis
2. Reflux Stricture
3. Barrett’s Esophagus
4. Esophageal

Adenocarcinoma

1. Reflux Cough Syndrome
2. Reflux Laryngitis Syndrome
3. Reflux Asthma Syndrome
4. Reflux Dental Erosion

Syndrome

1. Pharyngitis
2. Sinusitis
3. Idiopathic

Pulmonary
Fibrosis

4. Recurrent Otitis
Media
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у 92% пациентов с заболеваниями ЖКТ диагности-
руется патология пародонта [133].

Таким образом, можно выделить различные кли-
нические фенотипы ГЭРБ с атипичными проявле-
ниями: оральный; оториноляринго- трахеальный; 
бронхопульмональный; коронарный (ангинальный 
и/или аритмический); экстракоронарный торакал-
гический; смешанный.

Для объяснения внепищеводных проявлений, 
связанных с ГЭРБ, были предложены два основных 
механизма: прямое повреждение органа, вызванное 
аспирацией желудочного содержимого, и косвенное 
повреждение, опосредованное блуждающим нервом.

Согласно гипотезе прямого повреждения ка-
шель, ларингит или обострение астмы возникают 
вследствие влияния попавшего аспирата в трахею 
или бронхи, что стимулирует развитие в них вос-
палительного процесса.

Гипотеза непрямого механизма основана на об-
щем эмбриональном происхождении и вагусной 
иннервации пищевода и бронхиального дерева 
у пациентов с кашлем, бронхоспазмом.

При возникновении боли в груди не кардиаль-
ного происхождения играет роль стимуляция ва-
гусной рефлекторной дуги от дистального эзофа-
геального рефлюкса [134].

Некардиальная боль в груди при ГЭРБ может 
быть вызвана спазмом мышц пищевода, рефлек-
торными изменениями сердечного ритма или дав-
ления, а также раздражением слизистой оболочки 
пищевода кислотным содержимым желудка.

Возможность проведения ЭГДС в оценке вне-
пищеводных симптомов ГЭРБ должна рассматри-
ваться в каждом конкретном случае и решаться 
сугубо индивидуально в пользу безопасности па-
циента [135].

В клинической ситуации, когда при проведении 
24-часовой рН метрии выявляют патологические 
ГЭР, равно как и обнаружен эрозивный эзофагит 
по данным ЭГДС. [94, 136].

Эмпирическое назначение ИПП для диагности-
ки внепищеводных проявлений ГЭРБ не всегда 
информативно [94, 137].

Определение вклада ГЭР в формирование этой 
симптоматики должно основываться на общем 
клиническом заключении, полученном на осно-
ве симптомов пациента, ответа на терапию ГЭР, 
а также результатов эндоскопии и рефлюкс- теста.

Нередко требуется междисциплинарный под-
ход к диагностике и осуществлению лечебных ме-
роприятий пациента с ГЭРБ и внепищеводными 
проявлениями Результаты экстрапищеводных 
диагностических исследований (бронхоскопии, 
визуализации грудной клетки, ларингоскопии 
и т. д.), проводимых по назначению гастроэнтеро-
лога, неоедко являются основополагающими при 
рассмотрении ГЭР как причины внепищеводных 
симптомов [94].

Поэтому рассматрение имеющиеся симптомов 
в рамках рефлюксной болезни следует через оценку 
причин, казалось бы, не не связанных напрямую 
с ГЭРБ [52].

У пациентов старших возрастных групп нали-
чие коморбидной патология сердечно- сосудистой 
и дыхательной систем приобретает особую акту-
альность.

В табл. 6 приведены некоторые потенциальные 
экстраэзофагеальные проявления ГЭР.

У пациентов с внепищеводными симптомами 
ГЭРБ частота эрозивного эзофагита колеблется от 
18% до 52%, однако само по себе наличие рефлюкса 
не объясняет этот факт, как единственную причину 
внепищеводных симптомов [115, 138].

Требуется междисциплинарный подход к диа-
гностике и осуществлению лечебных мероприятий 
пациента с ГЭРБ и внепищеводными проявления-
ми [118].

Кокрейновский метаанализ 13 исследований, 
пришёл к выводу о недостаточности доказательств, 
подтверждающих универсальную эффективность 
терапии ИПП при кашле, обусловленном рефлюк-
сом [139].

Вместе с тем показано, что у больных с ГЭРБ на 
фоне назначения ИПП функция лёгких немного 
улучшились, а потребность в препаратах для экс-
тренного контроля астмы сократилась [140, 141].

2.2.1. Оральный
У больных с ГЭРБ выявлено повреждающее дей-
ствие слюны на ткани ротовой полости за счет 
измененного ее компонентов в результате ретро-
градного забрасывания кислотно- бактериального 
содержимого гастро- эзофагеального рефлюктиата.

У больных с рефлюксной болезнью часто раз-
вивается нарушение вкусовой чувствительности, 
повышается толерантность к кислым продуктам, 
иногда отмечается повышенная чувствительность 
к солёной или сладкой пище.

Выделяют поражения мягких тканей рта (по-
ражения красной каймы губ, языка (изменение 
формы и чувствительности сосочков языка, чув-
ство жжения языка) и слизистой оболочки (аф-
тозный стоматит), тканей пародонта) поражение 
твердых тканей зубов (эрозии эмали и кариес). 
Прогрессированию этох состояний способствует 
скопление налёта на языке у больных с ГЭРБ [142].

Степень ацидификации слюнной жидкости 
(рН<7,0) и изменение ее физико- химических 
свой ств (минеральный состав, вязкость) обуслов-
ливают степень повреждений анатомических 
структур полости рта при ГЭРБ, что проявляется 
поражением мягких тканей (афты СО полости 
рта, изменениями сосочков языка, жжением 
языка, воспалительными заболевания тканей 
пародонта (гингивиты, пародонтиты), некари-
озными поражениями твердых тканей зубов 
(эрозии эмали), галитозом [93, 94, 128, 129, 130, 
143, 145, 146].

Стоматологическими проявлениями ГЭРБ по-
мимо эрозий зубов могут быть галиоз, ксеросто-
мия, мукозит, афтозные язвы, кислый привкус, 
чувство жжения во рту, гиперестезия, височно- 
нижнечелюстной артрит [147].
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Стоматологический статус у пациентов с ГЭРБ 
со слабокислым характером рефлюктата хуже, чем 
у пациентов с кислым характером рефлюктата, 
причиной может служить попадание агрессивного 
кишечного содержимого в ротовую полость, т. е. 
дуодено- гастро-лярингеальный рефлюкс.

У этих пациентов отмечаются наиболее высокие 
значения рН слюны, появление в составе микро-
флоры полости рта Escherichia coli и достаточно 
низкие значения буферной емкости слюны.

Полученные результаты дают возможность 
предположить или косвенно подтвердить у сто-
матологических пациентов наличие ГЭРБ, а значит 
назначить своевременное адекватное лечение [148].
• Нормальная скорость секреции слюны и бу-

ферная емкость являются важнейшими фак-
торами здоровья зубов. У здоровых людей кис-
лота, попавшая в рот, буферизуется в течение 
нескольких минут. Слюна считается одним из 
основных защитных механизмов слизистой 
оболочки пищевода от желудочного рефлюкса, 
а качественные (дефицит фактора роста слюны 
и цитокинов) и количественные (например, ги-
посаливация) отклонения связаны со здоровьем 
зубов и патогенезом ГЭРБ [149].

Эрозия (erosion) – убыль твердых тканей вслед-
ствие воздействия кислоты или хелатирующего 

агента. Эрозии эмали зубов – наиболее типичные 
проявления ГЭРБ, встречаются у 20% больных 
с патологическими гастро- эзофагельными реф-
люксами тканей полости рта [150, 151].

Тяжесть эрозивных изменений эмали коррели-
рует с тяжестью ГЭРБ.

Выраженность морфофункциональных изме-
нений в пищеводе и полости рта взаимосвязаны 
и зависят от степени ацидификации СО пищевода 
и ротовой жидкости.

У больных ГЭРБ с анамнезом более 8 лет и воз-
расте более 45 лет эрозии эмали выявляются в 24% 
случаев [152].

У больных эрозивной ГЭРБ отмечаются более 
тяжелые изменения в полости рта, чем у больных 
НЭРБ: эрозии эмали зубов III степени по Ecless, 
гиперкератотические утолщения эпителия СО 
ротовой полости, десквамативные изменения 
языка [153].

При рефлюкс- эзофагите у детей имеют место 
изменения количественного и качественного 
состава микробиоты полости рта, в том числе 
более высокая концентрация Candida spp. с уси-
ленной антилизоцимной активностью, что со-
провождалось частым возникновением кариеса, 
повреждения эмали и дру гих заболеваний рото-
вой полости.

Внепищеводные симптомы 
и проявления

Дифференциальная диагностика Междисциплинарные группы

Оториноларингология
Охриплость голоса
«Ком в горле»
Слизь в горле
Откашливание
Боль в горле
Затруднение носового дыхания

Постназальный затёк
Аллергия (гортань)
Функциональная дисфония
Папиллома гортани
Дисфония мышечного напряжения
Паралич голосовых связок
Полипы голосовых связок
Синусит

ЛОР
Гастроэнтеролог
Аллерголог
Иммунолог
Фониатр
Психолог

Пульмонология
Астма
Хронический кашель
Легочный фиброз

Постназальный затёк
Астма
Дисфункция голосовых связок
Реакция на лекарства (например, 
ингибиторы АПФ)
Отторжение трансплантата легких

Пульмонолог
Отоларинголог
Гастроэнтеролог
Аллерголог
Иммунолог
Терапевт

Стоматология
Эрозии зубов
Кариес зубов
Халитоз

«Неправильные» пищевые привыч-
ки (например, кислые безалкоголь-
ные напитки, фруктовые соки)
Нарушение пищевого поведения 
с регургитацией (булимия)
Ксеростомия (болезнь Шегрена)
Неблагоприятная экологическая 
ситуация (например, проживание 
возле промышленных источников 
кислых паров)

Стоматолог
Гастроэнтеролог
Диетолог
Терапевт
Психолог

Кардиология
Позиционная стенокардия (загру-
динные боли после еды, наклонов 
туловища вперед, принятии гори-
зонтального положения)
Кардиалгии
Аритмии

Загрудинная боль
Аритмия
Замирание сердца

Кардиолог,
Специалист по функциональной 
диагностике,
Терапевт

Таблица 6.
Некоторые экс-
траэзофагеальные 
проявления ГЭР
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Закисление среды (pH=5,0) в полости рта со про-
вождается повышением адгезивной способности 
Candida spp., S. saprophyticus к буккальному эпителию, 
избыточный рост Lactobacillus species, С. albicans и эн-
терококков с более низкими показателями адгезив-
ной активности представителей нормобиоты [154].

При неэрозивной форме болезни отмечается уве-
личение содержания бикарбонатов в слюне, увели-
чениеэ пидермального фактора роста и увеличение 
трансформирующего фактора роста-α [155].

У пациентов с изжогой был проведен 24-часо-
вой тест внутрипищеводной рН-импедансометрии 
и одновременное определение пепсина в слюне при 
пробуждении, после обеда и ужина. Пороговое зна-
чение для положительного результата по пепсину 
составило 16 нг/мл.

При ГЭРБ были выявлены более высокие пока-
затели концентрации пепсина, нежели чем у кон-
трольной группы (p<0,05). Положительный тест 
имел 78,6% чувствительность и 64,9% специфич-
ность для диагностики ГЭРБ (отношение правдо-
подобия: 2,23) [156].

В результате рефлюкса желудочного содержимо-
го в пищевод и в ротовую полость, происходит сме-
щение кислотно- щелочного равновесия в сторону 
ацидоза, вследствие этого развивается галитоз.

Выявлены такие проявления заболевания в по-
лости рта, как одинофагия, кандидоз, повышение 
содержания фибробластов в слизистой оболочке 
нёба, наличие пепсина в ротовой жидкости, сни-
жение срока службы стеклоиономерных и кера-
мических материалов, остеомиелит и резорбция 
альвеолярного отростка, заболевания височно- 
нижнечелюстного сустава, повышение секреции 
муцина.

Было показано, что у больных ГЭРБ стомато-
логический синдром диагностируется в 46,6% 
случаев. Стоматологическим синдромом ГЭРБ 
следует считать сочетание различных проявле-
ний заболевания со стороны слизистой оболочки, 
тканей пародонта, слюноотделения, наличия не 
менее двух симптомов поражения твёрдых тка-
ней зубов.

Выделение такого понятия позволяет спланиро-
вать эффективные профессиональные профилак-
тические и лечебные стоматологические меропри-
ятия с акцентом на использование современных 
средств лечения и восстановления анатомической 
и функциональной целостности тканей ротовой 
полости.

Отсутствие стоматологического синдрома 
у боль ного ГЭРБ обязывает делать акцент на пер-
вичной и вторичной его профилактике [157].

2.2.2. Отоларинго- трахеальный
Частота выявления ЛОР-патологии у пациентов 
с ГЭРБ в 2 раза выше, чем в общей популяции [158].

У 88,5% пациентов с ГЭРБ имеется патология 
ЛОР-органов [96].

Пациентов беспокоит першение в горле, оси-
плость голоса вплоть до афонии, больше выра-
женной в утренние часы; боль или жжение в горле, 
частое покашливание, сухой кашель, который не-
редко носит характер лающего, усиливающийся 
при смене положения тела, ощущение «кома» или 
инородного тела в горле (globus sensation или globus 
pharyngeus), избыточное образование слизи в горта-
ни, гиперсаливация, дисфагия («застревание» пищи 
в глотке в результате спазма верхнего пищеводного 
сфинктера), неприятные ощущения в ушах, отеч-
ность слизистой гортаноглотки, ощущение стека-
ния выделений по задней стенке горла, боль в горле, 
неприятный запах изо рта [129, 159, 160, 161, 162].

ЛОР-проявления ГЭРБ связаны с забросом реф-
люктата в проксимальные отделы пищевода, чаще 
в ночное время, когда происходит снижение тонуса 
верхнего пищеводного сфинктера. При высоком 
дуоденогастроэзофагеальном рефлюксе выявлена 
прямая связь между степенью повреждения тканей 
ЛОР-органов и продолжительностью изжоги [163, 
164, 165, 166].

С другой стороны, наличие «обратного» вли-
яния, например, хронический кашель при идио-
патическом фиброзе легких, могут в свою очередь 

увеличить количество рефлюксов и стать причи-
ной развития ГЭРБ [167].

Тем не менее, отоларингологические симптомы 
чаще обусловлены персистенцией слабокислых 
и слабощелочных рефлюксов [168].

И у пациентов с ГЭРБ и у пациентов с иной пато-
логией гортани ларингоскопическая картина имеет 
схожие изменения [169].

Наличие ГЭРБ при хроническом риносинуси-
те обусловливает нарушение мукоцилиального 
транспорта, что ведет к изменению количественных 
и качественных характеристик микрофлоры слизи-
стой оболочки носа, но не околоносовых пазух. При 
ГЭРБ-ассоциированном хроническом риносинусите 
значимо чаще, выявляли S. aureus, E. сoli и Сandida 
albicans. Для аспираты из околоносовых пазух 
больных хроническом риносинусите с характерна 
как аэробная, так и анаэробная микрофлора [170].

Эпизоды наблюдаемого высокого заброса же-
лудочного содержимого в полость носа выявили 
нахождение на слизистой атипичных для полости 
носа и околоносовых пазух возбудителей (H. pylori).

Положительная динамика риноскопической кар-
тины и субъективного состояния носового дыхания 
на фоне проводимого антирефлюксного лечения 
подтверждили весьма вероятную этиологическую 
связь заболеваний полости носа и околоносовых пазух 
с ГЭРБ. Изменения слизистой оболочки полости носа 
являются результатом асептического воспаления [171].

2.2.3. Бронхопульмональный
В России распространенность бронхиальной аст-
мы среди взрослых составляет 6,9%, среди детей 
и подростков – около 10%. а частота встречаемости 
ГЭРБ составляет от 18 до 46%.

Из них на долю пациентов с обострением БА 
приходится до 12% всех обращений, 20–30% нужда-
ются в госпитализации в специализированные 
отделения, и около 4–7% – в отделения реанимации 
и интенсивной терапии.
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Бронхиальная астма и хронический кашель 
у пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью развиваются чаще, чем у здоровых людей.

Встречаемость ГЭРБ при БА колеблется в преде-
лах – от 31% до 90% [172].

Рефлюкс- индуцированная бронхиальная астма 
является наиболее частым и изученным проявле-
нием этого сочетания [94, 128, 140, 144, 173, 174].

При этом состоянии нередко развивввается 
хронический непродуктивный кашель, длящийся 
более 8 недель, который у 85% больных обуслов-
лен ГЭР, но при этом у 75% из них изжога и/или 
регургитация отсутствуют, зато могут развиться 
тяжелые рецидивирующие пневмонии и другие 
респираторные заболевания [101, 144].

Хронический кашель наблюдается только у по-
ловины (54%) пациентов с кислым рефлюксом, 
у другой половины больных рефлюкс слабокислый 
или слабощелочной [175].

Приступы удушья чаще возникают после еды, 
в горизонтальном положении, в ночные или ран-
ние утренние часы. В ряде случаев одновременно 
появляется изжога, ощущение кислого вкуса во 
рту и легочная симптоматика, а также ухудша-
ется состояние дыхательной системы после еды 
(особенно продуктов, способствующих повыше-
нию кислотопродукции), переедания, употре-
бления алкоголя и/или газированных напитков. 
Следует принимать во внимание дебют бронхо-
обструкции во взрослом возрасте, отсутствие 
признаков аллергизации, ухудшение состояния 
при лечении производными теофиллина, низкую 
эффективность стандартной терапии бронхиаль-
ной астмы.

Выявлена статистически значимая корреляци-
онная связь между показателями шкалы гастроэ-
зофагеального рефлюкс- синдрома и частотой воз-
никновения изжоги и приступов кашля и удушья, 
ассоциируемых с горизонтальным положением 
тела и/или приемом пищи, у больных с ГЭРБ на 
фоне БА (р<0,05) [176].

Внепищеводные лярингеально- легочные сим-
птомы при ГЭРБ (приступообразный непродуктив-
ный кашель, усиливающийся или возникающий 
в положении лежа, осиплость голоса, одышка или 
удушье) указывают, что средняя распространен-
ность ГЭРБ при бронхиальной астме установленная 
на основании клинических симптомов, оцененных 
с помощью вопросников, или ФГДС и суточной 
рН-метрии, составляет 46,5 и 52,7% соответствен-
но, в виде синдрома взаимного отягощения. тогда 
как в контрольной группе при установлении на 
основании оценки симптомов она составила 23,6%.

У 20% больных бронхиальной астмой изжо-
га возникает в дневное время, у 50%- в дневное 

и ночное время, причем у 30% больных отсутствуют 
«пищеводные» симптомы [177, 178].

В основе патогенетических механизмов взаимо-
действия БА и ГЭРБ выделены микроаспирация 
и рефлекторное воздействие.

Микроаспирация гастродуоденогастрального 
содержимого вызывает повреждение бронхиаль-
ного дерева путем:
• механической обструкции дыхательных путей 

мелкими частицами аспирата;
• развитием обратимого неинфекционного аспи-

рационного пневмонита;
• развитием аспирационной бактериальной пнев-

монии.

В основе рефлекторного воздействия лежит не-
прямой механизм, при котором дистальный реф-
люкс пищевода стимулирует блуждающий нерв, 
что приводит к бронхоконстрикции.

Потенциальная нейронная связь между рефлюк-
сом и БА не вызывает сомнений, поскольку пище-
вод и трахеобронхиальное дерево имеют общее 
эмбриональное происхождение и, следовательно, 
одну и ту же иннервацию, способствующую их 
взаимодействию.

Высокая распространенность ГЭРБ у больных 
частично может быть следствием самой БА, а также 
противоастматической терапии.

Дело в том, что кашель и усиленное дыхание 
могут усугублять ГЭР, приводить к развитию ГПОД, 
вызывая повышение градиента давления через 
нижний сфинктер пищевода.

Кроме того известно, что теофиллины и b-аго-
нис ты снижают давление нижнего сфинктера ди-
афрагмы, что потенциально облегчает рефлюкс 
кислоты.

Причинно- следственная связь между ГЭРБ и БА 
обоюдна, поскольку ГЭРБ может вызывать брон-
хоспазм, а БА, в свою очередь, может вызывать 
ГЭРБ.

Качество жизни больных прежде всего поздней 
(после 30 лет) БА, в том числе с ГЭРБ значительно 
ниже, отмечена наивысшая степень выраженности 
одышки, сочетание обструктивных и рестриктив-
ных нарушений функции внешнего дыхания при 
минимальных значениях диспепсических жалоб 
и явлениях неэрозивного рефлюкс- эзофагита.

Адекватная комплексная базисная терапия БА 
и ГЭРБ приводит к улучшению основных параме-
тров качества жизни больных БА [179].

Медикаментозное или хирургическое лече-
ние ГЭР позволяет стабилизировать функцию 
легких и  замедлить прогрессирование ИЛФ. 
Фундопликация желудка по Ниссену, которая 
уменьшает кислотный и некислотный рефлюксы 
и микроаспирацию, улучшает выживаемость паци-
ентов с идиопатическим легочным фиброзом [180].

2.2.4. Коронарный (ангинальный и/или аритмический)
Кардиальные проявления ГЭРБ встречаются до-
статочно часто. Частые изжога и/или регургита-
ция (ГЭРБ) достоверно ассоциированы с частой 
отрыжкой воздухом (24,3%), хроническим кашлем 
(22,9%), диспепсией (19,8%), загрудинной болью 
(15,1%) и т. д. При анализе сочетанного течения 

кардиалгий и изжоги оказалось, что загрудинные 
боли беспокоили больных чаще, нежели чувство 
изжоги [16].

Около 600 тыс. американцев ежегодно подвер-
гаются коронарографии, при этом в 30% случаев 
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коронарные сосуды оказываются неизмененными, 
при этом у 71% таких пациентов имеются характер-
ные изменения пищевода.

Ретростернальная боль в соответствии со сфор-
мировавшимся стереотипом в первую очередь 
расценивается как стенокардитическая. Но эти 
боли почти у ⅓   пациентов имеют некардиальное 
происхождение, а связаны с патологией пищевода, 
в подавляющем большинстве – с ГЭРБ. При прове-
дении эзофагогастродуоденоскопии и по данным 
суточной рН-метрии более чем в 50% случаев у па-
циентов с некоронарогенными болями обнаружи-
ваются характерные признаки ГЭРБ [181].

Выделяют следующие механизмы возникнове-
ния загрудинной боли, связанной с рефлюксом:
• раздражение рецепторов СО пищевода желудоч-

ным содержимым при его попадании в пищевод 
способствует нарушению его моторной функции, 
приводит к хаотическим непропульсивным со-
кращениям нижней трети пищевода, спазму его 
мышц, гипертензии мышц нижнего пищевод-
ного сфинктера, которые могут быть причиной 
болевых ощущений за грудиной;

• при болевом синдроме рефлюксного происхож-
дения повышена висцеральная чувствитель-
ность;

• увеличение возбудимости дорсальных столбов 
нейронов или изменение центральных нерв-
ных процессов афферентной стимуляции могут 
самостоятельно вызывать появление боли за 
грудиной.

Псевдокардиальная боль при нарушении функ-
ции пищевода может в ряде случаев приводить 
к уменьшению коронарного кровотока и ишемии 
миокарда через висцеро- висцеральный рефлекс [182].

Помимо псевдокоронарных болей к кардиалным 
проявлениям ГЭРБ относятся также транзитор-
ные нарушения сердечного ритма и проводbмости, 
сочетающиеся с признаками вегетативной дис-
функции: чувством страха, тревоги, жаром или 
ознобом, головокружением, потливостью, одыiкой, 
эмоциональной лабильностью.

Механизм возникновения дисритмических 
проявлений ГЭРБ также опосредован возбужде-
нием кислым рефлюксатом рефлексогенной зоны 
дистальной части пищевода с развитием висцеро- 
висцеральных рефлексов, моделирующихся че-
рез nervus vagus и приводящих к коронароспазму 
и аритмиям

В Монреальском соглашении имеется указание 
на псевдокоронарный синдром, ассоциированный 

с ГЭРБ, однако при дальнейших наблюдениях было 
выявлено, что у каждого второго пациента с ан-
гинозными болями и 70% больных с интактными 
коронарными артериями диагностируются пора-
жения пищевода [93, 130, 145].

Нарушения ритма развиваются не у всех паци-
ентов с ГЭРБ, но экстрасистолия (наджелудочковая 
и реже – желудочковая) и фибрилляция предсер-
дий в совокупности развивается почти у каждого 
третьего (до 30%) [183].

Это объясняется раздражением рефлексоген-
ной зоны дистальной трети пищевода и развитием 
висцеро- висцеральных рефлексов, которые способ-
ствуют коронароспазму и возникновению аритмий 
[52, 130, 145, 183, 184].

Как правило, нарушения ритма, обусловленные 
ГЭРБ, всегда сочетаются с признаками вегетатив-
ной дисфункции: чувством страха, тревоги, жара 
или ознобом, головокружением, потливостью, 
одышкой, эмоциональной лабильностью.

Кроме того, у пациентов с ГЭРБ на ЭКГ часто вы-
являются признаки электрической нестабильности 
миокарда [52, 145, 183, 184].

Сочетанное течение ИБС и ГЭРБ проявляет себя 
взаимным отягощением, что выражается в более 
частом возникновении у больных ИБС эрозивной 
формы ГЭРБ и зависимости ее появления от тяже-
сти течения коронарной болезни, в более частом 
развитии у больных с сочетанием обоих заболева-
ний инфаркта миокарда, более тяжелом функцио-
нальным классом стенокардии и частым развитием 
рефрактерности к антиангинальной терапии.

Наиболее безопасным и информативным спосо-
бом для диагностики ГЭРБ у больных ИБС являет-
ся проведение пробы с ингибиторами протонной 
помпы. Использование в лечении больных с со-
четанием ИБС и ГЭРБ ингибиторов протонной 
помпы дополнительно приводит к уменьшению 
у них случаев клинических проявлений стенокар-
дии [185, 186, 187].

С учетом преобладания у лиц с мультиморбид-
ным фоном, особенно у пациентов старших воз-
растных групп, патологии сердечно- сосудистой 
и дыхательной системы приобретают особую ак-
туальность кардиальная «маски» ГЭРБ.

Математический анализ выявил двой ную связь 
между ГЭРБ и инфарктом миокарда. Врачам ре-
комендовано более тщательно наблюдать людей 
с ГЭРБ на предмет признаков надвигающегося 
инфаркта миокарда, особенно тех, у кого уже есть 
факторы риска [188, 189].

2.2.5. Экстракоронарный торакалгический
Больные с экстракардиальной боли в груди должны 
быть обследованы на наличие расстройств пищево-
да., т. к. у 11% из них нет других симптомов патоло-
гии пищевода – срыгивания, изжоги или дисфагии.

Отсутствие этих симптомов патологии пище-
вода не должно препятствовать дальнейшей диа-
гностике [190].

У 89,6% больных ГЭРБ имелась симптоматика 
болевого синдрома в грудной клетке: боль в груд-
ном отделе позвоночника у 44,1%, ограничение 

движений в грудном отделе позвоночника – у 21,7%, 
на рушение осанки – у 37,2%, болезненность ости-
стых отростков и межостистых связок – у 45,5%, 
болезненность паравертебральных точек – у 60,3%.

Непараметрический метод гамма- корреляции 
установил сильную положительную статисти-
чески значимую корреляционную связь (r=0,89; 
р=0,00) между выраженностью ГЭРБ и симптома-
ми торакалгии, но при сопоставлении клинических 
проявлений ГЭРБ и данных рентгенологического 
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обследования грудного отдела позвоночника кор-
реляционная связь отсутствовала (r=0,21; р=0,09), 
что в значительной мере указывает на ее «пище-
водный» генез.

Делается заключение, что высокая частота тора-
калгии у больных ГЭРБ является основанием для 
назначения лечения не только основного заболе-
вания [191, 192].

2.2.6. Смешанный
Клинические фенотипы ГЭРБ («маски») имеются 
у большей части больных, причем в ряде случа-
ев ГЭРБ манифестирует не типичной симпто-
матикой, а проявлениями клинических масок 
ГЭРБ. Это создает определенные трудности в их 
диагностике и в ряде случаев отодвигает сроки 
установления правильного диагноза, больным 
могут назначаться диагностические манипуляции 
не всегда абсолютно безопасные для пациента, 
неадекватные методы лечения, которые в ряде 
случаев могут ухудшить течение основного забо-
левания [145].

Лечение пациентов ГЭРБ с внепищеводными 
симптомами также является непростой задачей 
и требует комплексного и персонифицированного 
подхода.

Безусловно, базисная терапия должна прово-
диться с учетом фенотипа ГЭРБ, однако эффектив-
ность этой терапии не всегда находит подтверж-
дение в клинических исследованиях. Кроме того, 
лечение больных ГЭРБ с внепищеводными сим-
птомами должно включать специфическое лечение 
больных, страдающих другими заболеваниями 

(БА, бронхит и т. д.), выбор которых не всегда прост 
с учетом их влияния на течение самой ГЭРБ.

Например, антибактериальная терапия может 
влиять на микробный статус пищеварительного 
тракта, состояние кислотопродукции в желудке, 
иммунные и нейрогуморальные механизмы, что 
у некоторых пациентов способствует развитию 
ГЭРБ и, соответственно, усилению внепищеводных 
синдромов [193, 194].

Ряд проявлений клинических масок ГЭРБ могут 
усугублять течение ГЭРБ, требуют применения 
корригирующей терапии, что удлиняет, усложняет 
и удорожает лечение пациентов.

К основным сложностям ведения пациентов с вне-
пищеводными проявлениями ГЭРБ следует отнести 
наличие общих неспецифических симптомов, отсут-
ствие стандартизированного подхода к терапии экс-
траэзофагеальных проявлений ГЭРБ, и недостаточ-
ное междисциплинарное взаимодействие [94, 195].

Ряд экстраэзофагеальных симптомов, их диф-
ференциальная диагностика и рекомендуемые 
междисциплинарные взаимодействия изложены 
в табл. 6.

3.0. ГЭРБ и коморбидные состояния
ГЭРБ и гастроэнтерологическая коморбидность (грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД) – 
бессимптомная, с симптоматикой ГЭР, транзиторная; фиксированная; функциональная диспепсия (ФД); 
синдром раздраженного кишечника (СРК); с множественной гастроэнтерологической коморбидностью 
(ФД, СРК, ГПОД).

3.1. ГЭРБ и функциональная диспепсия
В соответствии с Римскими критериями IV пе-
ресмотра под функциональной диспепсией 
и Национальными рекомендациями (ФД) под-
разумевается ощущение боли и чувство жжения 
(NB -но не изжога!) в эпигастрии, чувство тяжести 
и переполнения после съеденной пищи [196].

Выделяют два основных клинических варианта 
ФД: синдром эпигастральной боли и постпранди-
альный дистресс- синдром. Синдром эпигастраль-
ной боли проявляется периодическими болями 
(как минимум умеренной интенсивности) в эпи-
гастрии с частотой не менее одного раза в неделю. 
Боль не генерализованная, имеет четкую локализа-
цию, не изменяется после дефекации и отхождения 
газов. Дополнительные критерии – жгучий харак-
тер боли, связь абдоминальной боли с приемом 
пищи или возникновение боли натощак.

Диагностическими критериями постпрандиаль-
ного дистресс- синдрома являются возникающие 
чаще 3 раз в неделю беспокоящее больного чув-
ство тяжести в эпигастрии после приема обычного 
объема пищи и/или чувство раннего насыщения. 
Данные симптомы могут сопровождаться эпига-
стральной болью, тошнотой, отрыжкой, ощуще-
нием вздутия.

Высокий уровень распространенности общих 
для ГЭРБ и ФД факторов риска (избыточный вес/

ожирение, гиподинамия, курение, неправильный 
режим питания, переедание, употребление чрез-
мерно острой, кислой, горячей или холодной пищи, 
прием некоторых лекарств, ослабляющих тонус 
гладкой мускулатуры: нитраты, антагонисты каль-
ция, бета-блокаторы, эуфиллин, бензодиазепины, 
седативные, снотворные средства) определяет вы-
сокий уровень заболеваемости и сочетания этих 
заболеваний.

В целом распространенность синдрома пере-
креста ФД и ГЭРБ составляет по данным эпидеми-
ологических исследований от 7% до 12% [197, 198], 
а в отдельных исследованиях достигает 70% [199, 
200, 201, 202, 203, 204], что связано с тем, что симпто-
мы ГЭР выявляются не только у больных с ГЭРБ, но 
и у пациентов с гиперчувствительностью пищевода 
к рефлюксу (возникновение изжоги/боли за груди-
ной в ответ на физиологические ГЭР при отсутствии 
патологической экспозиции кислоты в пищеводе 
и нормальной эндоскопической картине).

Таким образом, ФД может сочетаться с функци-
ональными расстройствами пищевода, симптомы 
которых похожи на симптомы ГЭРБ. Также проти-
воречивы данные о сочетании ФД с различными 
формами ГЭРБ [198, 205].

По мнению одних авторов, ФД встречается 
у 74,3% пациентов с неэрозивнойформой ГЭРБ 
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и у 10,5% с эрозивным эзофагитом [198]. По мнению 
других исследователей, ФД с одинаковой частотой 
встречается как при не эрозивной ГЭРБ, так и при 
эрозивной. Постпрандиальный дистресс синдром 
(ППДС) выявляется у таких больных в 47,9% слу-
чаев, синдром боли в эпигастрии – в 25,0% и сме-
шанный вариант – в 27,1% [203].

К  общим механизмам формирования ГЭРБ 
и ФД относят моторно- эвакуаторные нарушения 
висцеральную гиперчувствительность, наличие 
низкоактивного воспаления и повышенной эпи-
телиальной проницаемости [206, 207, 208].

Клинические проявления у пациентов с сочета-
нием этих заболеваний более выражены по срав-
нению с больными с изолированно протекающими 
ГЭРБ и ФД [209].

Кроме того, сочетанная патология чаще сопро-
вождается более низким качеством жизни, наруше-
ниями сна и высоким уровнем депрессии. Согласно 
современным представлениям патофизиологиче-
ской основой развития сочетанного течения ФД 
и ГЭРБ являются нарушение моторики верхних 
отделов ЖКТ, гиперсекреция соляной кислоты, 
дуоденальная эозинофилия, висцеральная гипер-
чувствительность.

ФД может существенно влиять на клинические 
проявления ГЭРБ, уменьшая и/или маскируя сим-
птомы ГЭРБ диспептическими жалобами

Следует помнить, что функциональная дис-
пепсия является диагнозом исключения, так как 
диспепсические симптомы могут встречаться при 
различных органических заболеваниях, поэтому 
для установления диагноза как ФД, так и ГЭРБ 
необходимо проведение эндоскопии верхних от-
делов пищеварительного тракта, тестирование 
в отношении инфекции H. pylori. В ряде случаев 
может потребоваться и проведение рН-импедан-
сометрии.

Суточная рН-импедансометрия позволяет про-
вести дифференциальный диагноз между функ-
циональной изжогой, гиперчувствительность 
пищевода к рефлюксу и НЭРБ или исключить их 
сочетание при подтвержденной ГЭРБ.

Достижение целевой терапии пациентов с син-
дромом перекреста ГЭРБ и  ФД (купирование 
симптомов, профилактика рецидивов и прогрес-
сирования заболеваний) возможно лишь комби-
нацией немедикаментозного и медикаментозного 
лечения. Питание пациентов должно быть частым, 

своевременным и необильным, не содержать жир-
ной, жареной и острой пищи, алкоголя, газирован-
ных напитков. Целесообразно прекратить куре-
ние и нормализовать массу тела (при ее избытке/
ожирении), не ложиться в течение часа после еды, 
избегать работы в наклонном положении.

Эффективная медикаментозная терапия вклю-
чает назначение ингибиторов протонной помпы 
(ИПП), антацидов или алгинатов, прокинетиков, 
а при выявлении инфекции H. pylori – проведение 
эрадикационной терапии.

В комплексное лечение при наличии постпран-
диального дистресс- синдрома необходимо вклю-
чить прокинетики.

Кокрейновский метаанализ, включавший 
в себя 24 исследования (13 178 пациентов с ФД), 
показал, что эффективность прокинетиков зна-
чительно превышает плацебо (57 и 47% соответ-
ственно) [210].

Помимо широко применяемых прокинетиков 
домперидона, итоприда гидрохлорида в распоря-
жении врачей появился акотиамид.

Согласно клиническим рекомендациям Япон-
ско го общества гастроэнтерологов акотиамид 
является единственным прокинетическим лекар-
ственным средством первой линии в лечении ФД 
с уровнем рекомендации I, уровень доказательств 
А. Акотиамид также является препаратом первой 
линии в лечении ФД согласно клиническим рекомен-
дациям Британскогообществагастроэнтерологов 
(2022) [211].

Эффективность акотиамида при ГЭРБ проде-
монстрирована в рандомизированном двой ном 
слепом плацебо- контролируемом исследовании, 
где показано уменьшение выраженности сим-
птомов ГЭРБ упациентов, которые принимали 
данный прокинетик в комбинации с ИПП. Через 
две недели 28,6% пациентов, получающих ИПП 
и акотиамид в дозе 300 мг в сутки, отметили умень-
шение тяжести симптомов по сравнению с 14,3% 
исследуемых из группы монотерапии ИПП. Среди 
больных с НЭРБ данные показатели составили 29,6 
и 7,1% [212].

Акотиамид показал высокую эффективность, 
в том числе и при лечении пациентов имеющих 
сочетание симптомов ГЭРБ с ФД [213]. Добавление 
акотиамида является альтернативой удвоенной 
дозе ИПП [214].

3.2. ГЭРБ и грыжа пищеводного отверстия диафрагмы (ГПОД)
У пациентов с рефлюкс- эзофагитом сочетание ГЭРБ 
и ГПОД встречается в 90% случаев, что указывает на 
этиопатогенетическую связь данных заболеваний 
[16, 17, 215]. Клинико- инструментальные признаки 
ГПОД: Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы – 
заболевание, связанное со смещением через расши-
ренное пищеводное отверстие диафрагмы в грудную 
полость абдоминального отдела пищевода, кардии, 
верхнего отдела желудка (в запущенных случаях – 
всего желудка), а также других органов, чаще петель 
кишечника, вызывающее сдавление и смещение ор-
ганов и структур заднего средостения [216].

ГПОД является широко распространенным 
заболеванием: встречается у 5% всего взрослого 

населения, но у 50% пациентов ГПОД не сопрово-
ждается симптомами и не диагностируется.

В Российской Федерации в 2023 г. было вы-
полнено 4680 плановых операций при ГПОД, 
преобладали лапароскопические вмешательства 
(85,9%), послеоперационная летальность соста-
вила 0,18% [217].

Симптомы гастроэзофагеального рефлюк-
са отмечаются у 18–46% населения развитых 
стран, при этом в подавляющем большинстве 
случаев диспептические симптомым- изжога, 
отрыжка и торакалгии было обусловленв ГПОД 
[218, 219, 220].

Выделяют три основные типа ГПОД:
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1. Скользящая (аксиальная), встречается почти 
в 90% случаях, в этом случае кардия лежит выше 
пищеводного отверстия диафрагмы, в связи 
с чем изменяется соотношение между пищево-
дом и желудком, и резко нарушается замыка-
тельная функция кардии;

2. Параэзофагеальная грыжа, встречается прибли-
зительно в 5% случаях, характеризуется тем, что 
кардия не изменяет своего положения, а через 
расширенный хиатус выходят дно и большая 
кривизна желудка;

3. Короткий пищевод, как самостоятельное за-
болевание встречается редко и представляет 
собой или аномалию развития, или встречается 
в сочетании со скользящей грыжей и является 
следствием спазма, воспалительных изменений 
и рубцовых процессов в стенке пищевода.

Короткий пищевод формируется в результате 
рефлюкс- эзофагита, который развивается из-за 
сопутствующей ГЭРБ при скользящих аксиальных 
ГПОД.

Рефлюкс- эзофагит приводит к воспалительному 
продольному рубцовому сморщиванию пищевода. 
Спастические сокращения гладкой мускулатуры 
пищевода сменяются развитием рубцовой тка-
ни – то есть происходит переход функциональной 
стадии заболевания в органическую.

При этом в результате спастического сокраще-
ния пищевода вторично развивается аксиальная 
скользящая ГПОД, а сопутствующий рефлюкс- 
эзофагит приводят к развитию короткого пище-
вода [221].

Анатомическая классификация, принятая кон-
сенсусами большинства европейских стран и США, 
выделяет I–IV типы ГПОД:

Тип I – скользящие ГПОД, когда гастроэзофа-
геальный переход смещается выше диафрагмы. 
Желудок располагается в обычном продольном 
положении, дно желудка остается ниже гастроэ-
зофагеального перехода.

Тип II – параэзофагеальные грыжи; гастроэ-
зофагеальный переход остается в нормальном 
анатомическом положении, но часть дна желудка, 
которая прилегает к пищеводу, выходит через ди-
афрагмальное отверстие.

Тип III представляет собой комбинацию I и II 
типов: гастроэзофагеальный переход и дно же-
лудка выпячиваются через пищеводное отверстие 
диафрагмы. Дно желудка располагается над гастро-
эзофагеальным переходом.

Тип IV: тип III + другие органы брюшной по-
лости (толстая кишка, селезенка, поджелудочная 
железа) [216].

Важной характеристикой является степень 
ГПОД (Классификация ГПОД по степени (И.Л. Та-
гер, А.А. Лип ко, 1965 г.):

ГПОД I степени – в грудной полости (над диа-
фрагмой) находится абдоминальный отдел пище-
вода, а кардия – на уровне диафрагмы, желудок 
приподнят и непосредственно прилежит к диа-
фрагме.

ГПОД II степени – в грудной полости распола-
гается абдоминальный отдел пищевода, а непо-
средственно в области пищеводного отверстия 
диафрагмы – часть желудка.

ГПОД III степени – над диафрагмой находятся 
абдоминальный отдел пищевода, кардия и часть 
желудка (дно и тело, а в тяжелых случаях и ан-
тральный отдел).

При ГПОД нарушается нормальная деятельность 
нижнего физиологического пищеводного сфинкте-
ра, создаются условия для развития недостаточно-
сти кардии, в связи с чем возникает регургитация 
содержимого желудка в нижний отдел пищевода, 
что приводит к развитию гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, т. е. грыжа пищеводного от-
верстия диафрагмы рассматривается как один из 
факторов, способствующих развитию гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни и предрасполагает 
к гастроэзофагеальному рефлюксу, способствует 
распростраению протяженности слизистой обо-
лочки кардиального типа в проксимальном направ-
лении вследствие цилиндроклеточной метаплазии 
наиболее дистальных участков слизистой оболочки 
пищевода.

Медико- социальное значение ГПОД опреде-
ляется их внепищеводными проявлениями, обу-
словленными компрессионным и рефлекторным 
влиянием на сердечно- сосудистую и бронхолегоч-
ную системы, а также воздействием рефлюксата на 
слизистые оболочки верхних отделов пищевари-
тельного тракта, дыхательных путей, ЛОР-органов 
[222], а также более агрессивным течением ГЭРБ 
и развитие осложнений, таких как пептическая 
язва пищевода, пептическая стриктура пищевода, 
пищеводное кровотечение (острое или хрониче-
ское), выпадение слизистой оболочки желудка 
в пищевод, ущемление грыжы, перфорация пи-
щевода [223].

Патогенез рефлюкс- эзофагита при ГПОД об-
условлен изменением как клапанного аппара-
та нижнего пищеводного сфинктера, так и на-
рушением физиологического состояния ножек 
диафрагмы, участвующих в формировании пи-
щеводного отверстия и ослаблением силы дыха-
тельных мышц, т. е. своеобразным проявлением 
саркопении [224].

Нередко при ГПОД образуется стойкий «кислот-
ный карман» в кардиальном отделе желудка, содер-
жимое которого не перемешивается с остальным 
желудочным содержимым, имеет низкую рH и при 
забросе рефлюксата и развитии аденокарциномы 
пищевода при сочетании ГПОД с ГЭРБ значительно 
выше [35].

Диагностика ГПОД в сочетании с ГЭРБ
При сборе анамнеза следует обращать внимание на 
жалобы, связанные со смещением органов в заднее 
средостение и жалобы, связанные с ГЭР.

Пациенты со скользящими аксиальными ГПОД 
предъявляют жалобы, связанные с  гастроэзо-

фагеальным рефлюксом: жгучие боли без регур-
гитации съеденной пищей.

Боль локализуется преимущественно в эпига-
стральной области, иногда загрудинно, в правом 
или левом подреберье, носит жгучий характер, 
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иррадиирует, чаще вверх (загрудинно, в область 
сердца, лопатку, левое плечо, шею), подреберья 
и даже в поясницу.

У большинства пациентов боль возникает спу-
стя некоторое время после приема пищи, особен-
но в положении лежа. Боль также часто развива-
ется во время физической нагрузки, связанной 
с переменой положения тела с наклоном вперед, 
физическим или эмоциональным перенапря-
жением.

Клинические проявления аксиальных грыж 
(I тип) пищеводного отверстия диафрагмы (по-
мимо размеров грыжевого мешка) проявляются 
симптомами гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни: изжогой, отрыжкой, реже – регургита-
цией желудочного содержимого, одинофагией, 
болями в эпигастральной области и за грудиной. 
Все перечисленные признаки могут усиливаться 
при физической нагрузке, после еды, в горизон-
тальном положении тела, ночью.

Встречаются и внепищеводные проявления реф-
люкса: хронический кашель, бронхообструкция, 
симптомы ларингита или фарингита, дентальный 
кариес, нарушения сердечного ритма, железоде-
фицитная анемия. Развитие эзофагита связано 
с расширением угла Гисса и сглаживанием клапана 
Губарева. ГПОД в 80–90% случаев сопровождается 
ГЭРБ. ГПОД – фактор риска развития эрозивнго 
рефлюкс- эзофагита [225].

Для рефлюкс- эзофагита характерна жгучая боль 
за грудиной на уровне мечевидного отростка, ко-
торая усиливается после еды и в горизонтальном 
положении, а также сопровождается другими 
типичными симптомами гастро- эзофагеального 
рефлюкса.

Пациентов с параэзофагеальными ГПОД, сме-
шанными формами больше беспокоят регурги-
тация съеденной пищи, боль после приема пищи, 
чувство сдавления за грудиной и респираторные 
симптомы.

Срыгивание, которое часто достигает ротоглот-
ки, является следствием гастроэзофагеального 
рефлюкса, возникает внезапно в горизонтальном 
положении, либо при наклонах туловища и не со-
провождается тошнотой.

Внезапность срыгивания является причиной 
аспирации, что вызывает приступ кашля и/или 
неприятное чувство «першения» в горле, а иногда 
приводит к потере голоса в результате химического 
воздействия срыгиваемой жидкости на голосовые 
связки.

Дисфагия при ГПОД может быть связана 
с формированием стриктуры на фоне рефлюкс- 
эзофагита, либо с раком пищевода. Незначительная 
дисфагия, связанная непосредственно с ГПОД, по-
является изредка, усиливается при волнении и при 
спешке во время приема пищи.

При ущемлении параэзофагеальных грыж дис-
фагия развивается внезапно и сопровождается 
интенсивным болевым синдромом.

Из внепищеводных симптомов ГПОД может 
появиться одышка и затруднение дыхания, раз-
вивающаяся преимущественно в горизонтальном 
положении – «позиционная стенокардия».

В 10–15% случаев рефлюкс- эзофагит при ГПОД 
сопровождается опасными для жизни осложнени-
ями: кровотечениями из пищевода, пептическими 
язвами, пептическими стриктурами и формирова-
нием пищевода Барретта, причем у одного паци-
ента может наблюдаться нескольких осложнений. 
Их общее число, по разным данным, колеблется 
в пределах 11–50% [26].

Средний возраст наступления инвалидности как 
следствия ГЭРБ на фоне ГПОД – 48,3 года.

Гастроэзофагеальный рефлюкс, развивающийся 
при ГПОД, является одним из самых значимых 
предрасполагающих факторов для развития зло-
качественных новообразований пищевода.

Выявлена прямая корреляция выраженности, 
частоты и продолжительности рефлюксов с раз-
витием рака пищевода: наличие частого и про-
должительного рефлюкса повышает вероятность 
малигнизации в 12–20 раз. У больных с ГПОД пре-
неопластические изменения слизистой оболочки 
пищеводно- желудочного перехода были обнару-
жены в 28,5% наблюдений, в том числе в форме ки-
шечной метаплазии эпителия (10,7%), лейкоплакии 
многослойного плоского эпитэлия (7,1%) [226].

Развитием или усилением эзофагита, как одной 
из основных причин псевдокоронарного синдрома 
при ГПОД, можно объяснить возникновение или 
усиление болевого синдрома и(или) гастроэзофа-
геальной дискинезии после приема нифедипина, 
учитывая и то, что расстройства функции пищево-
да при ГПОД выражаются халазией кардии в 100%.

Положительной следует считать пробу с нифе-
дипином, если имелись следующие признаки (один 
или несколько): 1) субъективные ощущения (боли, 
дискомфорт, дискинезия); 2) уменьшение толе-
рантности к физической нангрузке, 3) появление 
отрицательного зубца Т в грудных отведениях.

К экстраэзофагеальным симптомам рефлюксной 
болезни относят так называемые «маски» ГЭРБ: 
бронхолегочную, стоматологическую, ЛОР, карди-
альную и анемическую «маски» [227].

Перед врачом клиницистом нередко встает во-
прос – нужна ли рентгеноскопия пищевода для 
диагностики ГЭРБ? Согласно клиническим ре-
комендациям «Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь» 2024 г. рентгенологическое исследова-
ние пищевода с барием не следует использовать 
в качестве непосредственной диагностики ГЭРБ. 
Однако для выявления ГПОД и определения ее 
типа рентгенологическое исследование пищевода 
с сульфатом бария необходимо.

Для предварительной диагностики ГПОД (скри-
нинговый метод) возможно использование про-
бы с нифедипином (сублингвальный прием 20 мг) 
[228, 229].

Помимо традиционных методов обследования 
необходимы:
• рентгенография (рентгеноскопия) пищевода 

и желудка с барием (стоя и в горизонтальном 
положении, когда нижние конечности выше го-
ловного конца);

• эндоскопическая эзофагогастроскопия с био-
пси ей слизистой нижней трети пищевода;
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• анализ крови на онкомаркеры (при подозрении 
на онкопроцесс);

• эзофагоманометрия (для оценки состояния 
нижнего пищеводного сфинктера);

• суточная рН- метрия пищевода и желудка (для 
суточного мониторированиякислотности в пи-
щеводе и желудке).

При решении вопроса об антирефлюксной опе-
рации при ГПОД I типа рекомендуется выполнять 

суточную внутрипищеводную РН-метрию и мано-
метрию пищевода высокого разрешения с целью 
исключения заболеваний пищевода, которые со-
провождаются нарушением его моторики, напри-
мер ахалазии кардии
• ультразвуковая диагностика (печень, желч-

ный пузырь, поджелудочная железа, селезенка, 
почек);

• КТ органов грудной клетки и средостения (для 
уточнения размеров и распространения ГПОД).

Лечение пациентов с ГЭРБ и ГПОД
Цель консервативного лечения – устранение сим-
птомов ГЭРБ при ГПОД и  заключается в  мак-
симально быстром купировании клинических 
симптомов, улучшении качества жизни, лечении 
эзофагита, заживлении эрозий, профилактике ре-
цидивирования, предотвращении или устранении 
осложнений.

Общим при проведении лечения больных с соче-
танием рефлюкс- эзофагита и других заболеваний, 
особенно пищеварительного тракта, является со-
блюдение мероприятий, направленных на устра-
нение факторов, способствующих возникновению 
желудочного рефлюкса.

Профилактика желудочно- кишечной регурги-
тации в пищевод заключается в исключении фак-
торов, вызывающих повышение внутрибрюшного 
давления таких как: соблюдение пищевого ограни-
чительного режима, исключение физических на-
грузок на плечевой пояс (в т. ч. поднятие и перенос 
тяжестей), профилактика запоров для облегчения 
процесса натуживания при дефекации, метеориз-
ма, ношение тугих поясов и корсетов, форсирован-
ные напряжения мышц передней брюшной стенки.

Наряду с этим, больным следует воздерживаться 
непосредственно после еды от отдыха в горизон-
тальном положении. Вертикальное положение тела 
и особенно прогулки после приема пищи способ-
ствуют более быстрой ее эвакуации из желудка 
и тем самым предупреждают возникновение реф-
люкса.

В течение дня в быту пациентам необходимо из-
бегать резких наклонов туловища вперед, а также 
видов профессиональной деятельности, требую-
щих при ее выполнении наклонного положения 
тела.

Основу базисной терапии больных с  ГЭРБ 
и  ГПОД при наличии гастроэзофагеального 
рефлюкса в настоящее время составляют инги-
биторы протонной помпы (ИПП) разных поко-
лений – от омепразола до декслансопразола. Их 

эффективность в купировании рефлюксного син-
дрома, заживлении эрозивного рефлюкс- эзофагита 
доказана.

Однако на фоне применения ИПП лишь 70% 
пациентов отмечают купирование симптомов, ас-
социированных с рефлюксом, а при ГПОД второй- 
третьей степени указанный показатель снижается 
до 20–30% [230].

Консервативное лечение предполагает назначе-
ние антисекреторной терапии в сочетании с про-
кинетиками и гастропротекторами, эзофагопро-
текторами.

Эффективность применения терапии ИПП в ле-
чении внепищеводных проявлений ГЭРБ остается 
неоднозначной. Так, монотерапия ИПП длительно-
стью 3 месяца оказалась недостаточно эффектив-
ной в лечении бронхолегочных проявлений ГЭРБ 
[231, 232, 233, 234]. Эффективность монотерапии 
ИПП недостаточна и в отношении ларингофарин-
геальных симптомов [235].

Дополнительная фармакотерапия ГЭРБ вклю-
чает альгинаты, эзофагопротекторы, блокаторы 
Н2-гистаминовых рецепторов, прокинетики, препа-
раты урсодезоксихолевой кислоты, ребамипид [13].

В последнее время все большее внимание уделя-
ется высокой эффективности калий- конкурентного 
антикислотного препарата тегопразана [236, 237, 238].

Пациентам с внепищеводными симптомами 
ГЭРБ, которые не отвечают на длительную терапию 
ИПП, может быть рекомендовано хирургическое 
вмешательство, в том числе лапароскопическая 
фундопликация по Ниссену [165].

Цель оперативного лечения – восстановление 
нормальных анатомических отношений в обла-
сти пищевода и желудка; хирургическое создание 
антирефлюксного механизма, препятствующе-
го забросу желудочного содержимого в пищевод 
[239, 240, 241, 242].

Показания к хирургическому лечению ГПОД в сочетании с ГЭРБ
1. Прогрессирование ГЭРБ, которая проявляется 

типичными симптомами, наличием функцио-
нальных дефектов (несостоятельность кардиоэ-
зофагеального перехода, ГПОД) и/или наличием 
осложнений ГЭРБ (рефлюкс- эзофагит, пищевод 
Баррета) [243].

2. Наличие не связанных с соляной кислотой 
симптомов, несмотря на проведение медика-
ментозной терапии (напр., рецидивирующие 
аспирации, «объемный рефлюкс» или регур-
гитация).

3. Рецидив симптомов при попытке отменить меди-
каментозную терапию (напр., при индивидуаль-
ной непереносимости препаратов или при отказе 
пациента от консервативной терапии [244].

Рекомендуется различать показания к антиреф-
люксным операциям у пациентов с ГПОД I типа 
и показания к операциям у пациентов с ГПОД II–IV 
типов.

Целью антирефлюксной операции при ГПОД 
I типа является формирование фундопликацион-
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ной манжеты в нижней трети пищевода и тем са-
мым ликвидация гастроэзофагеального рефлюкса, 
при симптоматических ГПОД II–IV типов – коррек-
ция неправильного положения желудка и других 
органов, сместившихся внутрь грудной клетки.

Хирургическое лечение пациентам с ГПОД I типа 
рекомендуется при наличии осложнений ГЭРБ, 
а также при неэффективности консервативного 
лечения ГЭРБ в течение 6 месяцев, либо в случае 
отказа пациента от проведения консервативной 
терапии в течение длительного времени [243].

Пациентам с ГПОД II, III и IV типов рекоменду-
ется хирургическое лечение в плановом порядке 
[245, 246, 247].

При возникновении пищеводного кровотече-
ния, ущемлении грыжи пищевода, перфорация 
пищевода пациентам показана экстренная госпи-
тализация.

Высокая распространенность ГЭРБ, её частое 
сочетание с ГПОД и нередкая манифестация вне-
пищеводными симптомами, является сложной 
диагностической задачей и требует комплексного 
обследования для верификации диагноза и колле-
гиального принятия тактического решения.

Лечение ГЭРБ с ГПОД должно быть комплекс-
ным, с использованием ингибиторов протонной 
помпы, эзофагопротекторов, прокинетиков, урсо-
дезоксихолевой кислоты.

3.2. ГЭРБ и анемии
Анемические «маски» характерны для ГЭРБ, в том 
числе и в ее сочетании с ГПОД [248, 249].

Анемии при патологии ЖКТ встречаются до-
статочно часто и имеют неоднородный характер. 
Своевременное их распознавание и коррекция 
позволяют улучшить качество жизни и прогноз 
пациента. Железодефицитная анемия требует обя-
зательного восполнения не только функциональ-
ного железа в эритроцитах, но и пополнения депо, 
маркером чего является ферритин [250].

Анемия при ГПОД имеет несколько механизмов 
развития: рефлюкс- эзофагит, при котором кровот-
ечение происходит из эрозий слизистой пищевода 
или из самой слизистой путем диапедеза. Другая 
причина – кровотечение из слизистой желудка. 
При кардио- фундальной ГПОД значительная часть 
желудка находится выше диафрагмы и в результате 
незначительного пережатия органа на уровне пи-
щеводного отверстия диафрагмы возникает нару-
шение венозного оттока [251].

При этом в зоне сдавления из-за механического 
повреждения легко образуются поверхностные 
эрозии и язвы, в том числе и хеликобактерного 
генеза [252, 253].

В свою очередь хроническая травматизация 
стенки желудка, особенно при больших ГПОД, 
приводит нарушению метаболизма железа, как 
всасывания, так и увеличения внутриклеточной 
концентрации – ферроптоза [254].

На личие синдрома Кемерона (cиндром 
Кемерона – язвенные или эрозивные повреждения 
слизистой оболочки грыжевого выпячивания при 
грыжах пищеводного отверстия диафрагмы, ко-
торые сопровождаются хроническим оккультным 
или явным кровотечением и железодефицитной 
анемией) приводит к развитию клиники желудоч-
ного кровотечения, сопровождающегося анемией 
[255, 256].

Следует помнить, что на практике мы можем 
встретить анемию у больного с множественной 
патологией органов пищеварения и не только [257].

К развитию анемии может привести и длитель-
ный прием ИПП [258, 259, 260, 261].

Важно помнить о необходимотсти онконасто-
роженности у ьольных с ГЭРБ, метаплазией сли-
зистой или пищеводом Барретта [262, 263].

3.3. ГЭРБ и синдром раздраженного ктшечника
ГЭРБ с пищеводными симптомами была выявлена 
у 20,6% больных с СРК, в 33,3% случаев она соче-
талась с гиперчувствительностью к рефлюксам.

НЭРБ с пищеводными симптомами была вы-
явлена у 26,5% больных с СРК. клинические про-
явления НЭРБ при СРК носили разнообразный 
характер и у 33,3% больных представлены не 
изжогой, а комом в горле или болью в грудной 
клетке [264].

Важную роль в формировании сочетания СРК 
и ГЭРБ играет общность некоторых патогенетиче-
ских звеньев обоих заболеваний, в частности повы-
шается при хроническом табакокурении. В форми-
ровании висцеральной гиперчувствительности при 
СРК также играют роль воспалительные изменения 
слизистой оболочки слабой степени выраженности, 
повышение кишечной проницаемости, психологи-
ческий дистресс, активация фронтальной части 
поясной извилины коры головного мозга.

Одними из звеньев патогенеза ГЭРБ является 
повышение числа эпизодов спонтанного расслабле-
ния нижнего пищеводного сфинктера, ослабление 

пищеводного клиренса, замедление эвакуации из 
желудка.

В свою очередь, увеличение или уменьшение чис-
ла высокоамплитудных пропульсивных сокращений 
толстой кишки обусловливает ускорение или замед-
ление транзита кишечного содержимого и развитие 
диарейного или обстипационного вариантов СРК.

Таким образом, при обоих заболеваниях имеется 
нарушение двигательной функции желудочно- 
кишечного тракта: при ГЭРБ – его верхних отделов, 
при СРК – нижних.

При СРК не только изменено время транзита со-
держимого по кишечнику, но и в значительном чис-
ле случаев (76%) замедлено опорожнение желудка. 
У больных СРК, предъявляющих жалобы на изжогу, 
кишечные симптомы оказались взаимосвязанными 
с повышенной чувствительностью стенки пищевода 
к его растяжению с помощью вводимого баллона.

Особенностями клинического течения соче-
тания ГЭРБ и  СРК по сравнению с  больными 
с изолированно протекающими ГЭРБ и СРК – ха-
рактеризуются большей выраженностью клини-
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ческих симптомов ГЭРБ и более высокой частотой 
внепищеводных симптомов данного заболевания 
(кашель, охриплость голоса), худшим качеством 
сна, более высоким уровнем соматизации тревоги 
и депрессии, более частой обращаемостью за меди-
цинской помощью и более выраженным стремле-
нием к проведению различных исследований, более 
низим качеством жизни [265].

Моторные расстройства пищеварительного ка-
нала при ГЭРБ являются, повидимому, связанны-
ми. Так, в целом жалобы на запор отметили 26,1% 
респондентов исследования МЕГРЭ [266].

У 35% детей выявлено сочетание хронического 
гастрита/гастодуоденита, гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и функциональных запо-
ров [267].

4.0. ГЭРБ в сочетании с соматическими заболеваниями (сахарный диабет, 
ожирение, артериальная гипертония, ишемическая болезнь сердца, 
бронхиальная астма, саркопения и т. д.)

4.1. ГЭРБ, метаболический синдром и ожирение
Компоненты метаболического синдрома (МС) 
включают ожирение, артериальную гипертензию, 
сахарный диабет 2 типа, дислипидемию и мета-
болически ассоциированную жировую болезнь 
печени.

Ожирение расценивается как независимый фак-
тор риска развития ГЭРБ [268].

Пищеводные симптомы (изжога, регургитация) 
в 2 раза чаще встречаются при избыточной массе 
тела и в 3 раза чаще при ожирении.

Клинические проявления и эндоскопические 
признаки ГЭРБ у лиц с ожирением более выра-
жены. Этому способствуют следующие факторы: 
повышение внутрибрюшного давления, которое 
приводит к смещению нижнего сфинктера пище-
вода и создается повышенный гастроэзофагеаль-
ный градиент. У этих пациентов более медленный 
пищеводный транзит, часто формируются грыжи 
пищеводного отверстия диафрагмы, увеличива-
ется время клиренса пищевода от кислого содер-
жимого [269].

Ожирение часто ассоциировано с патологией 
гепатобилиарной системы, поэтому в большинстве 
случаев у этих пациентов имеет место смешанный 
рефлюкс. Кроме того, ожирение может способство-
вать развитию рефрактерной ГЭРБ [270].

В лечении таких пациентов необходимо про-
водить мероприятия, направленные на снижение 
массы тела.

В качестве медикаментозной терапии ГЭРБ сле-
дует рассматривать использование двой ных доз 
ИПП, их комбинацию с прокинетиками, эзофаго-
протекторами, тегопразан.

Метаанализ 22 исследований показал, что попу-
ляция с ожирением находится в группе повышен-
ного риска распространенности РЭ [11].

Ретроспективное исследование случай- контроль, 
проведенное в Китае, показало, что метаболиче-
ский синдром (МС) коррелирует с РЭ [271].

Более того, показано, что как ожирение, так 
и метаболические нарушения, так и связаны с по-
вышенным риском РЭ.

В исследовании 2008–2021 года, в котором при-
няли участие приняли участие 24 368 человек в воз-
расте 18 лет и старше, которым была проведена эн-
доскопия верхних отделов желудочно- кишечного 
тракта.

Показано, что влияние ожирения на распро-
странённость РЭ может быть сильнее, чем влияние 
метаболических нарушений.

Ассоциация ГЭРБ и ожирения не случайна, 
поскольку ожирение играет важную роль в па-
тофизиологии ГЭРБ. Ожирение способствует 
возникновению транзиторного расслабления 
нижнего пищеводного сфинктера, приводит 
к нарушению моторики грудного отдела пище-
вода, повышению внутрибрюшного давления, 
повышая риск развития грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы.

Ожирение является не только фактором риска 
ГЭРБ, но и оказывает значимое негативное влия-
ние на ее течение.

В исследовании Маева И.В. 1433 пациентов НЭРБ 
была диагностирована у 48,1%, а ЭЭ – у47,8%).

Избыточный вес (ИМТ> 25  кг/м2) выявлен 
у62,7%, ожирение (ИМТ> 30  кг/м2) – у19,9%. 
Абдоминальное ожирение определялось у 56% 
женщин и 39%) мужчин.

Пациенты с ИМТ> 25 кг/м2 и абдоминальным 
ожирением по результатам опросника GERD-Q 
имели более выраженную симптоматику, выра-
женность клинических проявлений ГЭРБ возрас-
тает прямо пропорционально не только ИМТ, но 
и окружности талии.

Достоверно более высокие результаты при те-
стировании на основании опросника GERD-Q 
также отмечались у мужчин и пациентов старше 
45 лет [27].

Ожирение также ассоциировано с повышенным 
риском пищевода Барретта и аденокарциномы пи-
щевода, при этом риски максимальны именно при 
абдоминальном фенотипе заболевания [272].

Согласно проведенному исследованию наиболее 
распространенными симптомами, по поводу ко-
торых пациенты с избыточной массой тела и ожи-
рением обращаются за гастроэнтерологической 
помощью, являются изжога и регургитация [273].

Выявлена прямая корреляционная связь между 
величиной ИМТ и частотой изжоги, регургита-
ции [274].

Известно, что жировая ткань является метабо-
лически активной и продуцирует разные адипо-
кины, включая вещества с выраженной провоспа-
лительной активностью, фактор некроза опухоли 
α, интерлейкины-1, 6, 7, 8, 15, висфатин и др. под-
держивающие хроническое субклиническое вос-
паление [275, 276].

У пациентов с ПБ повышенный уровень лептина 
и инсулинорезистентность связаны с повышенным 
риском развития аденокарциномы пищевода [277].
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Показано, что в группы без ожирения ремиссия 
эрозивного эзофагита наблюдалась чаще, чем у груп-
пы с ожирением и нарушением метаболизма [278].

Установлено, что снижение веса на 4 кг приводит 
к достоверному уменьшению симптоматики у 75% 
больных [279], снижение веса на 13 кг ассоцииро-
вано с уменьшением симптомов рефлюкса у 85% 
больных, клинической ремиссией заболевания 
у 37% [280].

Изменение образа жизни и коррекция пищевого 
поведения, приводящие к снижению веса, более 
эффективно влияли на моторику верхних отделов 
ЖКТ и симптомы регургитации, чем 6-месячная 
терапия ИПП [281].

Для снижения массы тела при ожирении необ-
ходимо использовать диету с ограничением кало-
рийности рациона1200–1500 ккал/сут для женщин 
и 1500–1800 ккал/сут для мужчин – важно создать 
энергетический дефицит относительно привычной 
для пациента калорийности рациона на 30%, или 
500–1000 ккал/сут [282].

Физическая активность является важным ком-
понентом коррекции веса и должна быть представ-
лена аэробной физической активностью высокой 
(150 мин в неделю) или умеренной (300 мин в не-
делю) интенсивности, что эквивалентно тратам 
в 1800–2500 ккал [282]. Компонентный состав ди-
еты должен быть сбалансирован по макронутри-
ентам и быть комфортным для пациента.

ИПП являются базисными препаратами у па-
циентов с ГЭРБ и ожирением, однако ожирение – 
фактор риска снижения эффективности кисло-
тосупрессивной терапии [283], что может быть 

связано с тем, что ИПП являются липофильными 
препаратами, что обуславливает уменьшение их 
плазменных концентраций у пациентов с ожи-
рением [284].

Очень часто при ГЭРБ и ожирении чаще опре-
деляется смешанный характер рефлюксата [285].

В качестве медикаментозной терапии ГЭРБ часто 
приходится рассматривать использование двой-
ных доз ИПП, их комбинацию с прокинетиками, 
эзофагопротекторами или перевод больного на 
лечение тегопразаном.

При выборе ИПП следует отметить, что моле-
кула рабепразола имеет потенциальные клинико- 
фармакологические преимущества при коморбид-
ности ГЭРБ и ожирения.

Среднее время до первого дня облегчения изжо-
ги при приеме рабепразола в дозе 20 мг составило 
2,6±0,3 дня, а при приеме омепразола в дозе 20 мг – 
3,8±0,4 дня [286].

Известно, что по сравнению с другими ИПП 
рабепразол активируется при более высоких зна-
чениях желудочного pH, что может обуславливать 
большую эффективность данного ИПП у пациен-
тов с ожирением на фоне слабощелочных дуодено-
гастральных рефлюксов [287].

В ходе отечественного исследования GERBERA 
была проведена оценка клинической эффективно-
сти рабепразола в зависимости от величины ИМТ. 
Оказалось, что применение характеризовалось 
высокой эффективностью: через 2 и 4 недели про-
цент пациентов, ответивших на терапию в группе 
больных с нормальной и избыточной массой тела 
и ожирением, достоверно не различался [288].

4.2. ГЭРБ и сахарный диабет 2 типа
Около 25% пациентов с СД 2 типа предъявляют 
жалобы на изжогу, отрыжку кислым или другие 
симптомы, связанные с ГЭРБ [289].

До 66% взрослых пациентов с СД 1 типа имеют 
моторную дисфункцию пищевода разной степени 
выраженности [290] и рН-метрические характе-
ристики патологического кислого ГЭР, которые 
свидетельствуют о гипомоторной дискинезии пи-
щевода у больных СД1, коррелирующей с высокой 
вариабельность гликемии [291].

Распространенность эрозивного эзофагита сре-
ди пациентов с СД по данным эзофагогастродуо-
деноскопии составила 18% [292].

Метаанализ, включивший 9 работ, продемон-
стрировал взаимосвязь между наличием СД и ри-
ском развития ГЭРБ.

Анализ в подгруппах выявил неизменную за-
кономерность в развитии заболевания – форми-
рование патологического рефлюкса у пациентов 
моложе 50 лет) [29].

По данным популяционного исследования типа 
случай–контроль с использованием базы данных 
по Великобритании, включающей более 84 тыс. 
пациентов, СД 2-го типа являлся фактором риска 
для развития ПБ. Исследование выявило, что СД 
2-го типа ассоциирован с 49% повышением частоты 
возникновения ПБ [293].

Патофизиологическая взаимосвязь между ГЭРБ 
и СД может опосредоваться автономной нейро-
патии. Проспективное анкетирование пациентов 

с сахарным диабетом 2 типа, посещающих амбу-
латорную клинику, показало, что симптомы ГЭРБ 
встречаются на 25% чаще по сравнению с общей 
популяцией и более выражены у пациентов с ней-
ропатией, чем без нее [294].

Развитие нейропатии приводит к нарушению 
проводимости в нервно- мышечном сплетении 
гладкой мускулатуры, редукции длительности 
и скорости распространения перистальтической 
волны, снижению давления нижнего пищеводно-
го сфинктераи как итог – к развитию желудочно- 
пищеводного рефлюкса и уменьшению пищевод-
ного клиренса [295].

При оценке моторной функции пищевода у па-
циентов с СД с помощью манометрии эти нарушени 
я выявляются у 63% [296].

Снижение моторики пищевода приводит к про-
лонгации контакта слизистой с рефлюктатом [297].

Еще одним патогенетическим фактором разви-
тия ГЭРБ у лиц с СД является уровень гликирован-
ного гемоглобина, наличие микро- и макроваску-
лярных осложнений.

Пациенты с тремя основными осложнениями 
диабета (ретинопатией, нефропатией и нефропа-
тией) чаще сообщали о симптомах рефлюкса [289].

Наличие диабетического гастропареза (5% слу-
чаев манифестации гастропареза приходится на 
СД 1-го типа и 1% – на СД 2-го типа), задержка 
опорожнения желудка, вызывающая увеличение 
объема желудка и повышение внутрижелудочного 
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давления также коррелирует с повышенной склон-
ностью к патологическому рефлюксу [298].

Пациенты с СД 2 типа, имеют избыточную массу 
тела или ожирение. Частота возникновения кис-
лых и некислых рефлюксов прямо коррелирует 
с показателем ИМТ повышение ИМТ на 1 ед. при-
водит к увеличению внутрижелудочного давления 
на 0,3 мм рт. ст. [299].

Повышение внутрибрюшного давления спо-
собствует увеличению количества спонтанных 
расслаблений НПС. Помимо этого, у больных 
с ожирением уровень грелина и мотилина сни-
жены, что тормозит сократительную активность 
желудка и усиливает риск развития патологи-
ческих рефлюксов. Наличие самого сахарного 
диабета также может изменять уровень этих гор-
монов [300].

Риск развития ГЭРБ у больных СД повышается 
с возрастом, при декомпенсации СД по уровню 
HbA1c, с увеличением длительности заболевания, 
при его тяжелом течении, при наличии осложне-
ний СД. Для СД2 дополнительно имеется риск для 
лиц женского пола. [300].

Особенности клинической картины ГЭРБ 
у пациентов с СД: частота выявления ГЭРБ при 
СД1 типа составила 23,5%, а СД2–33,6%. У больных 
СД, особенно СД2 типа, ГЭРБ нередко протекает 
бессимптомно, что, безусловно создает диагности-
ческие и терапевтические трудности.

Особенности клинической картины ГЭР у паци-
ентов с СД 2 типа манифестируются частой встре-
чаемостью не изжоги и регургитации, а дисфагии 
и ощущение кома [301].

Появление у  пациентов с  СД, страдающих 
ГЭРБ, симптомов раннего насыщения, тошноты 
и рвоты указывает на наличие гастропареза [298]. 
Выявление гастропареза важно с точки зрения 
влияния на фармакокинетику и фармакодинамику 

препаратов, предназначенных для лечения ГЭРБ, 
так и препаратов, направленных на лечение СД.

Частота встречаемости эрозивного эзофагита 
у пациентов с СД и ГЭРБ высока [302].

Установлено, что у больных с сочетанной пато-
логией отмечается преобладание эрозивной формы 
ГЭРБ и более тяжелые степени эндоскопических 
изменений пищевода [300, 303].

При выборе гипогликемизирующих средств 
у этой категории пациентов следует помнить, что 
использование таких препаратов как метформин 
или агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1, связано с повышенным риском симпто-
матической ГЭРБ у пациентов с СД2 [296].

Кроме того, влияние препаратов, используемых 
для лечения СД на опорожнение желудка, и, пре-
жде всего, агонистов рецепторов глюкагонопо-
добного пептида-1, инсулина опосредует утрату 
контроля над гликемией у пациента с СД [304].

Говоря об особенностях лечения ГЭРБ у больных 
с СД, следует отметить, что вероятность неэф-
фективности монотерапии ИПП у этой категории 
пациентов выше [305].

Показано, что прием итоприда гидрохлорида 
(50 мг 3 раза в сутки) был более эффективен по 
сравнению с домперидоном (10мг 3 раза в день) чрез 
4 недели их назначения в комбинации с ИПП [306].

Следует отметить, что в ходе проводимой тера-
пии ГЭРБ положительная динамика клинической 
симптоматики у пациентов с диабетом 2-го типа 
может быть более выраженной по сравнению с па-
циентами с СД 1 типа [307].

При выборе бариатрического хирургическо-
го вмешательства по поводу лечения ожирения 
у пациентов с СД 2 типа и ГЭРБ следует отдавать 
предпочтение лапароскопическому шунтирова-
нию желудка по Ру [308].

4.3. ГЭРБ и саркопения
Саркопения – ассоциированное с возрастом про-
грессирующее генерализованное расстройство 
функции скелетной мускулатуры, которое повы-
шает вероятность падений, переломов, нетрудо-
способности и смерти [309, 310, 311]. Саркопению 
связывают с увеличением продолжительности 
жизни людей, значимость ее основных феноти-
пов – саркопенического ожирения, остеосаркопе-
нии возрастает [312, 313].

В  настоящее время это расстройство офи-
циально признано мышечным заболевани-
ем в Международной классификации болезней 
(МКБ-10: М62.84) [314].

Саркопения, саркопеническое ожирение и мио-
стеатоз оказывают негативное влияние на резуль-
таты лечения гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ) и аденокарциномы пищевода (АКП) 
[309, 310, 315, 316].

Различают первичную саркопению, которая яв-
ляется следствием возрастных изменений мышеч-
ной ткани (недостаточное питание, гиподинамия 
и сопутствующая полиморбидность) и вторичную, 
развивающуюся как следствие других заболева-
ний и патологических состояний (онкопатология, 
хроническая сердечная недостаточность, цирроз 

печени, воспалительные заболевания кишечника 
и др

Показано, что 11% пожилых людей во всем мире 
страдают саркопеническим ожирением, которое 
резко возрастает после 70 лет [317, 318]. и ассоци-
ируется с повышенным риском инвалидизации, 
сердечно- сосудистых заболеваний, метаболиче-
ским синдромом и смертностью [311, 319, 320].

Увеличение общей продолжительности жизни 
и числа лиц с ГЭРБ старше 60 лет диктует необхо-
димость оценки риска возникновения саркопении 
и саркопенического ожирения у этой категории 
пациентов [3, 321].

В многофакторной модели риск эрозивного эзо-
фагита был выше в группах с саркопенией и сарко-
пеническим ожирением, чем в группе с ожирением 
без саркопении [322].

Проанализирована ассоциации между сарко-
пенией и ГЭРБ, а также между СО и эрозивной 
рефлюксной болезнью. В общей сложности у 3414 
пациентов была диагностирована ГЭРБ, а у 1423 
(17,3%) из 8218 пациентов был диагностирован эро-
зивный рефлюкс- эзофагит, и у 302 (21,2%) – сарко-
пения. При этом авторы делают вывод о тесной свя-
зи саркопении и ГЭРБ, а саркопеническое ожирение 
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относят к независимым прогностическим факто-
ром эрозивной ГЭРБ [323].

Диагностику саркопении целесообразно про-
водить, когда пациент сообщает о таких симпто-
мах, как дисфагия, потеря веса и истощение сил, 
слабость, отмечает увеличение частоты падений, 
медленную скорость ходьбы, трудности вставания 
со стула [324].

Дисфагии при ГЭРБ является клиническим эк-
вивалентом саркопении.

Дисфагия – это затруднение в начале глотания 
(ротоглоточная дисфагия) либо ощущение препят-
ствия прохождению пищи или жидкости изо рта 
в желудок (пищеводная дисфагия) [325].

У пациентов могут появляться ощущение по-
перхивания – симптом, при котором происходит 
попадание пищи в дыхательные пути, что в свою 
очередь вызывает кашель и необходимость запи-
вать пищу водой; чувство «застревания пищи» 
в пищеводе, боль (одинофагия), дискомфорт при 
прохождении пищи по пищеводу и другие сим-
птомы.

Распространенность дисфагии – около 13% 
взрослых в возрасте 65 лет и старше, и более 51% 
пожилых (60–74 года) пациентов, находящихся 
в домах престарелых

Саркопеническая дисфагия расценивается как 
затруднение глотания из-за генерализованной сар-
копении скелетных мышц и, следовательно, мышц 
глотания. Уменьшение массы мышц глотания ста-
новится очевидным в подъязычной мышце и языке 
из-за старения. Факторы риска включают возраст, 
клинические заболевания в анамнезе и физиче-
скую слабость, включая снижение активности в по-
вседневной жизни [326].

Диагностика дисфагии состоит из нескольких 
этапов: сбора жалоб, анамнеза, физикального об-
следования, лабораторной оценки и диагностиче-
ской визуализации, которая включает проведение 
ЭГДС (с использованием гибкого эндоскопа для 
наблюдения за процессом глотания), в ряде случа-
ев – рентгенологического исследования с использо-
ванием бария, манометрии пищевода. Манометрия 

пищевода является методом выбора, если резуль-
таты эндоскопии в норме или анамнез пациента 
указывает на нарушение моторики. Компьютерная 
аксиальная томография (КТ) используется для из-
мерения мышечной массы при глотании [309, 310].

В 2014 году Jennifer Th ibodeau с коллегами опи-
сали симптом появления одышки при сгибании 
туловища вперед (например, при завязывании 
шнурков) у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН), названного бендопноэ 
(bendopnea), соединив в термине английское слово 
«bending» – сгибание и греческое «pneo» – дыха-
ние. Авторы постулировали, что основным па-
тогенетическим механизмом развития одышки 
в данном случае является увеличение кровена-
полнения камер сердца, связанное с повышением 
внутригрудного давления. Наибольшая частота 
симптома была отмечена у пациентов с сочетанием 
висцерального ожирения и саркопении. Причиной 
бендопноэ являются снижение силы мускулатуры 
дыхательные мышцы при респираторной сарко-
пении при внутриорганном (внутриполостном) 
отложении жировой ткани [327, 328].

Нам хорошо известен приведенный ранее сим-
птом изжоги при наклоне туловища вперед, он был 
описан нами в разделе «Национальное определение 
изжоги».

Мы обоснованно предполагаем, что у больных 
с респираторной саркопенией наличие ГЭРБ и по-
зиционной изжоги («наклона туловища вперед») 
является частым сочетанием и требует дальнейших 
клиничесих наблюдений.

Саркопения диафрагмы, приводящая к сниже-
нию тонуса сфинктера пищеводного отверстия 
в условиях малоподвижности и слабости этой 
мышцы нередко служит причиной развития как 
скользящих, так и фиксированных грыж пище-
водного отверстия с разобранной нами ранее 
клиникой. Ситуация дополнительно усугубляет-
ся нарушением иннервации, т. к. через пищевод-
ное отверстие диафрагмы проходят и передние 
блуждающие нервы [329, 330].

4.4. ГЭРБ на фоне лекарственной терапии соматического заболевания, 
способствующей снижению тонуса нижнего пищеводного сфинктера, 
повреждению пищевода
Препараты некоторых фармгрупп, обладающие си-
стемным спазмолитическим действием, по-разному 
проявляют его в различных клинических ситуациях.

Известные антиангинальные эффекты нитратов 
ослабляют загрудинные боли у больных с сочетани-
ем ГЭРБ и стенокардии [331, 332, 333, 334].

Симптоматика ГЭРБ может исчезнуть сразу по-
сле приема сублингвального нитроглицерина [335].

Однако менее выраженное действие нитроглице-
рина было отмечено у 60,8% больных с сочетанием 
ИБС и ГЭРБ, причем эффект нитроглицерина был 
более замедленным и часто неполным [336].

В другой работе при обследовании больных с со-
четанием ГЭРБ и ИБС был констатирован неполный 
антиангинальный эффект нитроглицерина, в связи 
с чем автор рекомендовал для предварительной 

диагностики ГЭРБ у больных ИБС проведение 
теста с омепразолом [337].

Опыт применения блокаторов кальцевых кана-
лов также противоречив [338].

В одной из наших давних работ было отмече-
но появление загрудинных болей, изжоги, дис-
комфорта в прекардиальной области у больных 
с ГПОД и сочетанием ГПОД и ИБС после приема 
нифедипина.

Предложив называть ее «пробой с коринфаром», 
мы выявили что положительная проба с коринфа-
ром наблюдалась у 63% больных ГПОД, и у больных 
с сочетаннием 63,6% ИБС и ГПОД.

При определении информативности пробы с ко-
ринфаром мы выявили: чувствительность – 63%, 
специфичность – 85,7%, предсказующая ценность 
[328, 339].
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У больных с тяжёлым рефлюкс- эзофагитом при-
ем нифедипина усугублял ощущение изжоги на 
более длительный период [340].

Об увеличении частоты и тяжести симптомов 
изжоги и неприятных загрудинных ощущений 
чаще сообщали пациенты, принимающие амлоди-
пин (61,3%; P ≤ 0,0001), верапамил (39,1%; P = 0,001), 
и реже – дилтиазем (12,5%) [341].

Однако был убедительно показан положитель-
ный эффект нифедипина на гиперкинезы пищне-
вода при «пищеводе щелкунчика» («nutcracer esoph-
agus», сегментарный спазм пищевода, – нарушение 
моторики пищевода, при котором наблюдаются 
сокращения дистальной части пищевода высокой 
амплитуды и большой длительности при сохра-
нении нормального тонуса нижнего пищеводного 
сфинктера и его рефлекторного раскрытия во вре-
мя глотания) [342].

Современные сообщения дополняют представ-
ления о спазмопрофилактивном действии амло-
дипина [343].

Появление нового класса лекарственных 
средств – агонистов глюкакооподобных рецепто-
ров с их широшайшим спектром эффективности 
заставило пересмотреть многие аспекты традици-
онной фармакотерапии, однако и они оказались не 
без нежелательных проявлений.

Как показали результаты 55 рандомизирован-
ных контролируемых исследований с участием 
106 395 человек. GLP-1RA увеличивали риск холе-
литиаза и ГЭРБ у людей с избыточным весом/ожи-
рением и стеатозным заболеванием печени [344].

По сравнению с ингибиторами SGLT-2 агонисты 
GLP-1 имеют более высокий риск развития ГЭРБ 
и его осложнений у пациентов с диабетом 2 типа [345].

Лекарственный эзофагит
Потенциально любое лекарство может вызвать 
лекарственный эзофагит посредством контактного 
повреждения слизистой оболочки пищевода- ло-
кального кислотного или щелочного повреждения, 
а также за счет гиперосмолярных свой ств лекар-
ственного препарата [14].

Наиболее распространенными пероральными 
препаратами, вызывающими медикаментозный 
эзофагит, являются антибиотики (36–60%)

Нестероидные противовоспалительные препара-
ты (НПВП) [9]. Повреждающее действие НПВП на 
слизистую оболочку желудочно- кишечного тракта 
обусловлено их способностью ингибировать синтез 
цитопротекторных простагландинов, что связанно 
с блокадой циклооксигеназы. Применение НПВП 
сопровождается увеличением секреции соляной 
кислоты в желудке на фоне снижения синтеза би-
карбонатов и изменения свой ств поверхностной 
слизи НПВП также уменьшают давление в НПС 
и задерживают эвакуацию содержимого из желудка

Бисфосфонаты: алендронат, ибандронат. 
Ризедронат считается безопаснее алендрона-
та с  точки зрения желудочно- кишечных по-
бочных эффектов. Бифосфонаты вызывают 
концентрационно- зависимое снижение трансму-
козальной разности потенциалов, инфильтрацию 
слизистой оболочки нейтрофилами, индуцируют 
повреждение пищевода за счет проапоптотиче-
ского, антипролиферативного и антиангиогенного 
эффекта.

Среди химиотерапевтических препаратов: дак-
тиномицин, даунорубицин, блеомицин, метотрек-
сат, 5-фторурацил, цитарабин и винкристин.

Цитостатические и противоопухолевые пре-
параты способны оказывать прямое токсическое 
действие на слизистую оболочку пищевода

Доказано, что полихимиотерапия может в зна-
чительной мере усугубить тяжесть рефлюксных 
симптомов у пациентов с уже существующей ГЭРБ.

Жалобы и анамнез. Диагностика в основном 
основана на типичных клинических проявлениях 

боли за грудиной (62–70%), одинофагии (40–79%), 
дисфагии (30–48%) и рвоте.

Пациенты также могут жаловаться на кашель, 
кислый или горький привкус во рту, симптомы, 
похожие на астму.

Симптомы возникают при приеме лекарствен-
ного препарата, виновного в развитиии эзофагита, 
как правило они появляются в течение недели.

При тяжелом эзофагите могут появляться тя-
желые симптомы кровавой рвоты, затрудненного 
глотания, мелены.

Ретроспективное исследование, включавшее 
78 пациентов с эзофагитом, вызванным приемом 
таблеток, выявило частоту боли в груди (71,8%), 
одинофагии (38,5%) и дисфагии (29,5%). Симптомы, 
как правило, возникают внезапно, являются пре-
рывистыми и проходят сами по себе. Симптомы 
могут развиваться в течение нескольких часов 
или 10 дней после приема препарата и  могут 
быть Эндоскопия верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта считается золотым стандартом 
диагностики и у 99% пациентов с этим заболевани-
ем выявляются отклонения в виде эритемы, эрозий 
или язв слизистой оболочки пищевода.

Может определяться интраэпителиальная эози-
нофильная инфильтрация.

Лекарственный эзофагит может быть транзи-
торным и самокупирующимся. Такие препараты, 
как тетрациклины, индуцируют развитие эзофа-
гита, существующего непродолжительное время 
и проходящего после прекращения приема препа-
рата. Хлорид калия, сульфат хинидина и бифос-
фонаты, индуцируют развитие персистирующе-
го повреждения слизистой оболочки пищевода. 
Нестероидные противоспалительные препараты 
(НПВП), индуцируют возникновение персистиру-
ющего эзофагита, на фоне которого формируются 
стриктуры.

Осложнения:
• желудочно- кишечное кровотечение;
• стеноз и стриктуры пищевода;
• перфорация пищевода;
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• интрамуральная гематома пищевода;
• медиастинит.

Разрыв пищевода [346].
Профилактические меры:

• принимать лекарства, запивая достаточным ко-
личеством воды (не менее 200–250 мл);

• во время приема препарата следует избегать 
положения лежа, особенно при наличии ГЭР!

• принимать таблетки как минимум за 30 минут 
до сна;

• после приема лекарств обязательное употребле-
ние мягкой теплой пищи в виде каш или киселей 
[347].

4.5. ГЭРБ, развившаяся после бариатрических вмешательств
У перенесших лапароскопическую продольную 
резекцию желудка, проявления ГЭРБ встречаются 
с частотой от 28 до 64%.

Если до операции у больного был диагностиро-
ван гастроэзофагеальный рефлюкс, то с вероятно-
стью 33–68% признаки ГЭРБ сохранятся, а в 16–
40,4% случаев произойдет регрессия симптомов. 
Клинические признаки рефлюкса в результате опе-
рации возникают у 8,6–63,2% пациентов [348, 349].

Признаки ГЭРБ выявляются у 62–73% пациен-
тов, которым оказана бариатрическая операция 
[350, 351].

После лапароскопического гастрошунтирова-
ния по Ру от 74 до 90% пациентов входят в стойкую 
ремиссию по проявлениям ГЭРБ. С проявлениями 
гастроэзофагеального рефлюкса сталкиваются от 
2,3 до 7% [352, 353].

У 6% пациентов после гастрошунтирования с од-
ним анастомозом так же возникают проявления 
ГЭРБ [354].

Поэтому при выявлении гастроэзофагеального 
рефлюкса во время подготовки к бариатрической 
операции предпочтение в выборе операции стоит 
отдавать той, которая имеет антирефлюксный эф-
фект – гастрошунтирование по Ру [352, 355].

Считается, что рукавная гастрэктомия вызы-
вает гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь 
(ГЭРБ) из-за изменения анатомии клапанов угла 
Гиса и образования более узкого желудка с сохра-
нением пилорика, что увеличивает внутрижелу-
дочное давление.

С другой стороны, шунтирование желудка 
Roux-en- Y (RYGB) считается идеальной проти-
ворефлюксной операцией из-за значительно 

уменьшенного количества теменных клеток в же-
лудочном мешке, что снижает риск кислотного 
рефлюкса.

Кроме того, длинная петля Ру помогает пре-
дотвратить желчный рефлюкс в пищевод. Однако 
недавние исследования показали, что у некоторых 
пациентов может развиться ГЭРБ после RYGB из-за 
различных механизмов (увеличенный мешок, гры-
жа пищеводного отверстия, синдром леденцов-
ской трости и др.). Лечение ГЭРБ после бариатри-
ческой операции является сложным. Большинство 
пациентов можно адекватно лечить с помощью 
медицинской терапии. Для пациентов без ответа 
на медикаментозное лечение существует несколько 
доступных эндоскопических и хирургических 
методов лечения, которые следует рассматривать 
с учётом физиологических и анатомических пе-
ременных.

В качестве послеоперационной диагностики 
ГЭРБ выступают специфические признаки при 
ЭГДС при проведении послеоперационного скри-
нинга, так как не всегда у пациента могут быть 
 какие-либо клинические проявления.

В лечении ГЭРБ после бариатрической операции 
основной упор приходится на модификацию образа 
жизни пациента и соблюдения им диеты. Основной 
группой препаратов, используемых при лечении 
ГЭРБ, являются ингибиторы протоновой помпы.

Назначаются они курсом до года. При неэффек-
тивности консервативной терапии показано про-
ведение хирургического лечения. Окончательный 
выбор повторной операции не стандартизован, 
четкий алгоритм отсутствует, и выбирается инди-
видуально [352, 357].

Рисунок 11. Алгоритм лечения гастроэ-
зофагеальной рефлюксной 
болезни после бариатри-
ческой хирургии (антиреф-
люксная мукозэктомия). По-
яснения к рисунку – RYGB: 
желудочное шунтирование 
Roux-en- Y; LINX: аппарат 
для увеличения магнитного 
сфинктера; STRETTA: радио-
частотная абляция нижнего 
пищеводного сфинктера 
[356].
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5.0. ГЭРБ рефрактерная к лекарственной терапии 
(особенно к ингибиторам протонного насоса)
Согласованной формулировки понятия рефрак-
терной ГЭРБ не предложено.

Приводим некоторые формулировки:
• «Рефрактерная ГЭРБ – это сохранение типич-

ных симптомов заболевания и/или неполное 
заживление слизистой оболочки пищевода на 
фоне приема стандартной дозы ингибиторов 
протонной помпы (ИПП) 1 раз в день в течение 
8 недель» [99, 358];

• «Это форма заболевания, при которой сохра-
няются клинические проявления РЭ при лече-
нии ИПП в двой ной дозе или их комбинацией 
с блокаторами гистаминовых (Н2) рецепторов, 
а при суточном мониторировании не удается 
достичь желаемого рН и купирования симпто-
мов заболевания»;

• «Рефрактерная форма ГЭРБ – сохранение ти-
пичных симптомов заболевания и/или непол-
ное заживление слизистой оболочки пищево-
да, значительно снижающее качество жизни 
пациентов, ведущее к развитию осложнений 
(эрозий, язв, пептической стриктуры, пищевода 
Баррета) после проведения полного курса лече-
ния стандартной (1 р./сут) дозой ИПП в течение 
8 недель» [359]

• «Рефрактерная к ИПП ГЭРБ определяется нали-
чием патологических симптомов, приносящих 
беспокойство пациенту, при назначении ИПП 
2 раза в сутки в течение 8 недель в случае доку-
ментированного патологического гастроэзофа-
геального рефлюкса» [360],

Рефрактерная ГЭРБ в разных странах трактуется 
по разному и имеет разное значение в связи с мно-
гообразием факторов, способствующих формиро-
ванию рефрактерности. Под рефрактерной ГЭРБ 
понимают заболевание, при лечении которого ИПП 
в двой ной дозе или их комбинации с блокаторами 
Н2-гистамино- рецепторов не удается достичь ку-
пирования клинических симптомов» [361].

Мы считаем, что «Рефрактерным к терапии ИПП 
является такой ее фенотип, при котором у пациента 
с ранее подтвержденной ГЭРБ сохраняются сим-
птомы рефлюкса после проведения терапии ИПП 
в рекомендованных дозах и сроках при условии 
абсолютного исполнении больным требований 
протокола».

В этом случае учитываются особенности тече-
ния и терапии конкретной формы заболевания, 
что позволяет своевременно диагностировать от-
сутствие эффекта от ИПП.

Патофизиологические механизмы формирова-
ния рефрактерности к проводимой терапии ГЭРБ 
могут быть обусловлены несколькими факторами.

В мета-анализе Т. Kaltenbach показана положи-
тельная связь между модификацией образа жизни 
и течением ГЭРБ [362].

В систематическом обзоре показаны положи-
тельные результаты вмешательства в диету и об-
раз жизни в качестве лечения ГЭРБ, связанной 
с ожирением:

• подъем головного конца кровати минимум на 10 
градусов любом способом рекомендуется всем 
пациентам с ГЭРБ;

• всем пациентам с сохраняющимися симптома-
ми рефлюкса рекомендовано проведение оцен-
ки приверженности к терапии и правильности 
приема ИПП;

• причиной сохранения симптомов рефлюкса при 
правильном приеме ИПП может быть недоста-
точный эффект препарата в связи с различной 
скоростью метаболизма ЛС.

В  случае неэффективности ИПП и  наличи-
ем ночной изжоги рекомендуют назначение 
Н2-гистаминоблокаторов в сочетании с двой ной 
дозой ИПП как один из вариантов усиления тера-
пии. [363, 364, 365].

При эрозивных формах ГЭРБ показана цито-
пртективная терапия – ребамипид и хондроитин-
сульфат в комбинации с гиалуроновой кислотой.

Алгинатные антациды, могут быть эффектив-
ными в контроле изжоги и регургитации после 
приема пищи.

Дозировка и длительность курса приема УДХК 
устанавливается индивидуально с учетом сопут-
ствующей патологии билиарного тракта [366, 367].

В основе патогенеза ГЭРБ лежат нарушения дви-
гательной моторики пищевода и желудка, поэтому 
назначение прокинетиков приводит к уменьшению 
количество преходящих расслаблений нижнего 
пищеводного сфинктера, снижает внутрижелу-
дочного давления и активирует пропульсивную 
моторику [368, 369].

Комбинированная терапия ИПП и прокине-
тиками крайне желательна у пациентов с ГЭРБ 
и ФД [370].

У пациентов 1–3% с рефрактерной ГЭРБ у обна-
руживается ахалазия кардии, у 3% больных – апе-
ристальтика пищевода [371].

Манометрия высоко разрешения показана для 
выявления руминации и супрагастральной от-
рыжки [372].

При рефрактерной к ИПП терапии следует ис-
ключить синдром Золлингера- Эллисона, эози-
нофильный, инфекционный или лекарственный 
эзофагит. [373, 374, 375].

Диагноз ЭоЭ подтверждается т при гистологи-
ческом исследовании при наличии выраженного 
эозинофильного воспаления (более 15 эозино-
фильных лейкоцитов в поле зрения микроскопа 
высокого разрешения при увеличении х400 или 
более 60 в 1 мм2) в слизистой оболочке пищевода 
и подслизистого фиброза [376].

Лионский консенсус предложил использовать 
микроскопический эзофагит в качестве дополни-
тельного диагностического инструмента у пациен-
тов с неубедительным тестом на ГЭРБ [377].

При отсутствии эффекта после проведенной 
коррекции терапии и исключения других причин 
сохраняющихся симптомов рефлюкса следует ре-
шить вопрос хирургического лечения ГЭРБ.
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Антирефлюксная хирургия предназначена для 
пациентов, которым требуются высокие дозы ИПП 
для контроля симптомов при доказанном наличии 
ГЭРБ или повреждении слизистой оболочки пище-
вода, при значительных структурных нарушени-
ях пищеводно- желудочного перехода. Наиболее 

широко применяемым инвазивным антирефлюкс-
ным вариантом является лапароскопическая анти-
рефлюксная хирургия.

Ориентировочный алгоритм диагностики и ле-
чения рефрактерной к ИПП ГЭРБ представлен 
в табл. 7.

6.0. ГЭРБ после целевой хирургической коррекции 
(излеченная полностью; излеченная частично; рецидивировавшая)
Хирургическое лечение ГЭРБ возможно рассма-
тривать у пациентов с хорошим ответом на ИПП, 
но имеющим противопоказания для их приема, 
у пациентов с недостаточным ответом на терапию 
ИПП с подтвержденным диагнозом ГЭРБ, большой 
грыжей пищеводного отверстия диафрагмы.

Результаты исследований, посвященных сравне-
нию хирургического и медикаметозного лечения 
у пациентов с ГЭРБ противоречивы [378, 379, 380].

Исследование LOTUS показало, что как кис-
лотоподавляющая терапия, так и хирургическое 
вмешательство позволили добиться ремиссии 

СОХРАНЕНИЕ СИМПТОМОВ РЕФЛЮКСА ПОСЛЕ ПРОВЕДЕНИЯ ТЕРАПИИ ИПП 
В ДОЗАХ И СРОКАХ, ПРЕДУСМОТРЕННЫХ КОНКРЕТНЫМ ФЕНОТИПОМ ГЭРБ

Устранение сохраняющегося кислотного рефлюкса как причины рефрактерности
1. Оценка комплаенса пациента по соблюдению рекомендаций:

• по модификации образа жизни (снижение ИМТ, сон с приподнятым изголовьем кровати);
• по приему ИПП (прием препарата за 30–60 мин. до приема пищи, назначение двойной дозы, 

разделенной на 2 приема, возможная замена ИПП с учетом типа метаболизма ЛС).
2. Устранение НКП:

• прием ИПП в вечернее время;
• добавление Н

2
-гистаминоблокаторов;

• добавление алгинатов и/или эзофагопротекторов.

Наличие прокинетиков:
• если ранее не назначались;
• если есть симптомы ФД.

Нет связи симптомов с рефлюксом – 
функциональная изжога:

• назначение баклофена, антидепрессантов

Связь симптомов с физиологическим рефлюксом – 
гиперсенситивный пищевод

Установление возможной связи
между сохраняющимися симптомами рефлюкса и наличием функциональной патологии ЖКТ

Для исключения гиперсенситивного пищевода и функциональной изжоги –
проведение рН-импедансометрии

ЩР

НЕТ ДА

КР

Установление возможной связи между сохраняющимися симптомами
рефлюкса и наличием смешанного характера рефлюктанта
(верифицированные любым доступным методом):

• диагностированный по ФГДЭС заброс желчи в желудок, 
данные рН-импедансометрии и т. д.;

• добавление препаратов УДХК 
(доза и длительность 
определяется основной патологией гепатобилиарной зоны).

Рассмотреть возможность 
хирургического лечения 

(антирефлюксной терапии)

Лечение основного заболевания
согласно рекомендациям

Исключение альтернативных диагнозов: ахалазия, ГПОД, эозинофильный эзофагит, лекарственный эзофагит,
инфекционный эзофагит, синдром Золлингера-Эллисона и т. д.:

• проведение манометрии высокого разрешения;
• повторное проведение ФГДЭС с биопсией.

Таблица 7.
Алгоритм диагно-
стики и лечения 
рефрактерной 
к лечению ИПП 
ГЭРБ

Примечание:
ИПП – ингибиторы 
протоновой пом-
пы; ЛС – лекар-
ственное средство; 
НКР – ночной 
кислотный про-
рыв; КР – кис-
лый рефлюкс; 
УДХК – урсодезок-
сихолиевая кисло-
та; ФД – функцио-
нальная диспепсия 
ЩР – щелочной 
рефлюкс.
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симптомов у большинства пациентов в течение 
5 лет наблюдения. Изжога с одинаковой частотой 
встречалась у пациентов, перенесших оперативное 
вмешательство и принимающих эзомепразол (8% 
и 16% соответственно), в то же время у пациентов 
с регургитацией лучшие результаты были достиг-
нуты у прооперированных больных [381].

Самой распространенной операцией у пациен-
тов с ГЭРБ является лапароскопическая фундо-
пликация.

Хирургическое лечение не рекомендуется па-
циентам с внепищеводными симптомами ГЭРБ, 
особенно изолированными, не отвечающими на 
терапию ИПП. Возможность хирургическое ле-
чения можно рассматривать только у пациентов 
с объективно подтвержденной ГЭРБ, рефрактерной 
к фармакологическому лечению. Большинство ис-
следований антирефлюксной хирургии при хрони-
ческом кашле, ларинго- фарингеальном рефлюксе, 
рефлюкс- индуцированной астме являются ретро-
спективными, неконтролируемыми с участием 
небольших групп пациентов [382].

В настоящее время большинство хирургов не 
рекомендуют операцию пациентам с внепищево-
дными симптомами без сопутствующих пищево-
дных проявлений ГЭРБ из-за отсутствия достаточ-
ных данных рандомизированных исследований 
[376, 383].

Так, в проспективном исследовании с периодом 
наблюдения 1 год было показано, что отсутствуют 
преимущества купирования ларингеальных сим-
птомов у пациентов с ГЭРБ после хирургического 
лечения по сравнению с консервативной терапией 
ИПП [384].

В одном из последних исследований показано, 
что комплексная предоперационная диагностика 
у пациентов с рефрактерной ГЭРБ значимо по-
вышает эффективность хирургического лечения 
[385].

При сравнении различных типов операций 
фундопликация по Ниссену ассоциирована с бо-
лее высокой, но незначительной частотой дис-
фагии, чем передняя фундопликация. Следует 
отметить, что после последней чаще наблюдались 
повторные операции [386].

Передняя и задняя неполные фундопликации 
показали сходные результаты с точки зрения кон-
троля симптомов, частоты дисфагии и удовлетво-
ренности лечением [387].

В другом исследовании задний доступ оказался 
более эффективным, чем передний, принимая во 
внимание послеоперационное снижение частоты 
изжоги, частоту повторных операций и потреб-
ность в ИПП [388].

У больных с грыжей пищеводного отверстия 
диафрагмы операция по Ниссену дает гораздо луч-
шие результаты, чем неполная фундопликация. 
Успех процедуры зависит от информированности 
пациента и квалификации хирурга. В качестве 
метода хирургической коррекции у пациентов 
с ГЭРБ в сочетании с ГПОД рекомендуют также 
выполнение модифицированной лапароскопиче-
ской фундопликации, включающей грыжесечение, 
крурорафию, гастропексию, фиксацию пищевода 
к ножкам диафрагмы и переднюю парциальную 
фундопликацию на 180 градусов [389].

Таким образом, показания к хирургическому 
лечению ГЭРБ являются:
• осложненное течение ГЭРБ (язва пищевода, 

стриктура пищевода, пищевод Барретта, реци-
дивирующие пищеводные кровотечения);

• отсутствие эффекта от консервативной терапии;
• внепищеводные проявления ГЭРБ (бронхиаль-

ная астма, ларингит, мерцательная аритмия);
• инициатива больного или невозможность еже-

дневного приема ИПП по к-л серьезным причи-
нам, решение принимается совместно консили-
умом [112, 377].

7.0. ГЭРБ у беременных
ГЭРБ развивается у 30–50% беременных женщин 
в странах Западной Европы и Америки, но в не-
которых группах пациентов его частота может 
достигать 80% [391, 392, 393, 394]. В азиатских 
странах заболеваемость ГЭРБ у беременных ко-
леблется от 2,5 до 7,5% [395].

При обследовании 510 женщин было установ-
лено, что количество симптомов ГЭРБ увели-
чивается по мере увеличения срока гестации 
и составило в I триместре 16,9%, во II – 25,3% 
и в III – 51,2% [396].

Для развития ГЭР имеют значение гормональ-
ные изменения; механическое давление растущей 
матки с повышением внутрибрюшного давления 
и увеличение веса женщины по мере развития бе-
ременности, приводящие к замедлению транзита 
по желудочно- кишечному тракту [397, 398].

Возрастающие уровни эстрогенов и прогесте-
рона способствуют снижению давления в нижнем 
пищеводном сфинктере (НПС) [399]. К 36 неделе 
гестации снижение давления в НПС может быть 
на 30–50% от исходного уровня [400].

Во время родов и в послеродовом периоде дав-
ление НПС возвращается к значениям, наблюдав-
шимся до беременности, поскольку уровень гор-
монов резко снижается [401].

Факторы риска развития симптомов ГЭРБ во 
время беременности:
• ранний возраст наступления беременности,
• наличие изжоги перед беременностью и изжоги 

в предыдущую беременность,
• курение до беременности,
• многоплодная беременность,
• высокий индекс массы тела перед беременно-

стью [393, 402].

Однако есть мнение, что возрастание массы тела 
женщины не вносят значительного вклада в разви-
тие ГЭРБ [403].

Риск развития ГЭРБ возрастает с количеством 
беременностей у женщины и составляет: 17,7% -при 
наличии изжоги хотя бы в одну из беременностей, 
36,1%- в течение двух беременностей и более.
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Симптомы заболевания в 3,79 раза чаще встре-
чаются во время беременности у женщин, страда-
ющих ГЭРБ до беременности [404, 405].

Классические симптомы ГЭРБ во время беремен-
ности аналогичны таковым в популяции и чаще 
проявляются изжогой, симптомами регургитации. 
С нарастанием срока гестации усиливается тяжесть 
изжоги, особенно в III триместре примерно у 17% 
беременных изжога и регургитация возникают 
одновременно [404].

В третьем триместре 40,7% беременных стра-
дали от регургитации хотя бы раз в неделю, по 
сравнению с небеременными женщинами (3,6%). 
ГЭРБ усиливает выраженность сопутствующего 
синдрома тошноты и рвоты беременных, а так-
же снижает качество жизни женщины [404, 406]. 
Наличие выраженных симптомов заболевания 
вынуждают больную отказываться от еды или со-
кращать частоту приемов пищи, удлинять проме-
жутки между едой [407].

Внепищеводные проявления заболевания в пе-
риод гестации встречаются реже, чем в общей попу-
ляции больных ГЭРБ (в зависимости от триместра): 
некардиальные боли в грудной клетке 1,8% – 6%, 
бронхиальная астма 6% – 3,5%, хронический кашель 
1,2% – 1,1% [401].

К осложнениям ГЭРБ относят язвы пищевода, 
кровотечения, пептическую стриктуру и пищевод 
Баррета. Осложнения ГЭРБ встречаются редко 
и обычно наблюдаются только у беременных с уже 
имевшимся ранее заболевание.

Клиника ГЭРБ обычно проходит после родов, но 
примерно 20% женщин продолжают испытывать 
симптомы заболевания даже после родов [408].

При первичном обращении женщины во вре-
мя беременности диагноз ГЭРБ можно поставить 
на основании типичных клинических симптомов, 
без проведения инструментальных методов иссле-
дования [408].

Решение о проведение эндоскопического иссле-
дования должно решаться индивидуально в ка-
ждом конкретном случае. Ранее считалось, что 
ЭГДС по показаниям в силу своей безопасности 

для плода может быть проведена при любом сроке 
беременности [409]. По данным общенациональ-
ного популяционного когортного исследования 
исходов 3052 беременностей у женщин, перенесших 
эндоскопию во время беременности по данным 
Шведского медицинского реестра, лиц, рожден-
ных с 1992 по 2011 годы показано, что проведение 
любого эндоскопического исследования во время 
беременности ассоциировано с повышением ри-
ска преждевременных родов, рождения ребенка 
маленького для гестационного возраста, но без 
врожденных мальформаций и даже мертворожде-
ний [410].

Манометрия пищевода и рН-метрия безопасны 
вовремя беременности, но они должны выполнять-
ся по общим показаниям [411].

Беременным можно применить ультразвуковой 
метод диагностики, который позволяет верифици-
ровать эпизоды рефлюкса, обнаружить сопутству-
ющую грыжу пищеводного отверстия диафрагмы, 
оценить состояние стенки пищевода [412].

Важно помнить, что во время беременности 
противопоказаны рентгенологические методы ис-
следования.

Лечение ГЭРБ во время беременности включает 
изменение образа жизни и диеты, немедикамен-
тозное методы, а при их неэффективности меди-
каментозные методы лечения [94, 413].

Во время беременности употребление зеленых 
овощей снижает риск развития ГЭРБ и его сим-
птомов.

Общие рекомендации для беременных с целью 
профилактики изжоги изложены в табл. 8.

Медикаментозную терапию следует начинать 
при выраженной клинике изжоги после консуль-
тации с врачом [414].

Альгинаты являются препаратами выбора для 
лечения изжоги беременных на любом сроке [112].

Комбинированный препарат в виде геля или 
таблеток (кальция карбонат + натрия алгинат + 
натрия гидрокарбонат) при клинической необхо-
димости, после консультации с врачом средство 
можно применять при беременности и в период 
грудного вскармливания по 2–4 таб. до 4 раз/сут 
или в виде суспензии внутрь после приемов пищи 

Изменения образа жизни
• Не принимайте еду за 3 часа до сна
• Поднимите изголовье кровати на 10–15 см
• Ложитесь на левый бок, а не на правый или лежите на спине
• Избегайте употребления табака
• Снижение веса рекомендуется кормящим матерям с избыточным весом
• Сохраняйте вертикальное положение, особенно после еды
• Используйте жевательную резинку, чтобы нейтрализовать кислоту
• Увеличьте физическую активность, чтобы улучшить перистальтику желудка
Диетические рекомендации
• Воздержитесь от употребления алкоголя
• Избегайте провоцирующих изжогу продуктов и напитков (например, жирной или острой пищи, шоколада, 

мятных конфет, напитков с кофеином, цитрусовых соков, томатов и газированных продуктов)
• Принимайте еду часто небольшими порциями
• Пейте жидкость между приемами пищи и ограничьте потребление жидкости во время еды
• Ведите дневник питания, чтобы выявить триггерные продукты, вызывающие симптомы
Модификации приема лекарств
Избегайте приема лекарств, снижающих давление в нижнем пищеводном сфинктере, например, антихолинер-
гических средств, антагонистов кальциевых каналов, теофиллина, нейролептиков, антидепрессантов

Таблица 8.
Рекомендации по 
изменению образа 
жизни и диеты 
беременной жен-
щины при ГЭРБ
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и перед сном по 10–20 мл. Максимальная суточная 
доза – 80 мл.

При неэффективности немедикаментозных ме-
тодов лечение начинают с применения антацидов, 
разрешенных для применения в РФ у беременных: 
гвайазулен + диметикон по 1 капсуле или саше 2–3 
раза/сут перед приемом пищи, алюминия фосфа-
та по 1–2 пакетика 2–3 раза/сут сразу после еды 
и на ночь.

Предпочтительными являются кальций содер-
жащие антациды в обычных терапевтических 
дозах, учитывая их положительный эффект это-
го лечения в профилактике гипертонии и преэ-
клампсии [415].

Их рекомендуют в дозе не более 1000 мг эле-
ментарного кальция/день, так как кальций может 
проникать через плаценту. Высокие дозы могут 
также привести к кальциево- щелочному синдрому 
с гиперкальциемией.

Беременные женщины с  симптомами ГЭРБ 
должны быть информированы о возможности пе-
редозировки данными препаратами. Длительный 
прием антацидов, содержащих трисиликат магния 
связан с нефролитиазом, гипотонией, сердечно- 
сосудистыми нарушениями и респираторными 
заболеваниями у плода [361].

Бикарбонат натрия желательно избегать во вре-
мя беременности, так как они могут привести к пе-
регрузке жидкостью и метаболическому алкалозу 
у матери и плода [416].

Антациды могут замедлять всасывание опре-
деленных минералов (например, кальций, железо, 
магний) и витамина B12, поэтому их следует ис-
пользовать с осторожностью у беременных с де-
фицитом этих нутриентов [398].

Антациды также не следует принимать в течение 
двух часов после приема добавок железа и фолие-
вой кислоты.

Данных о применении антацидов при грудном 
вскармливании недостаточно, хотя их примене-
ние при лактации считается в целом допустимым. 
Алюминий, кальций или магний плохо всасывают-
ся при пероральном приеме. Кроме того, магний 
и кальций являются обычными компонентами 
грудного молока, а грудное молоко имеет более 
низкие уровни алюминия, чем в коровьем молоке 
и детской смеси [417].

Применение ИПП при беременности ограничено!

В Российской Федерации беременность и лакта-
ция являются противопоказаниями для применения 
для большинства ИПП (http://grls.rosminzdrav.ru).

ИПП проникают через плаценту и могут вы-
зывать нарушения морфогенеза плода, блокируя 

специфические транспортеры в плаценте, которые 
играют существенную роль в защите плода от ток-
сических веществ [418].

Использование ИПП матерью может повлиять 
на ребенка посредством различных механизмов.

ИПП связаны с дефицитом питательных веществ, 
а также могут быть источником воздействия фта-
латных покрытий.

Известно, что pH просвета матки у человека имеет 
слабокислую рН (около 6,0), которая увеличивается 
в присутствии ИПП или аномальной микробиоты 
эндометрия. У млекопитающих кислая среда рН 
в матке считается важной для имплантации эмбри-
она, а H+-АТФазный насос является разновидно-
стью протонного насоса, который экспрессируется 
в эндометрии. ИПП повышает pH полости матки, 
что может влиять на имплантацию эмбриона [419].

Систематический обзор и метаанализ, показал, 
увеличение риска развития астмы у детей.

Исключение касается применения омепразола 
в первом триместре беременности.

Текущие международные рекомендации заключа-
ются в том, что омепразол не рекомендуется во время 
грудного вскармливания и что его «следует исполь-
зовать во время беременности только в том случае, 
если польза от него превышает риск для плода» [420].

Только в инструкции препарата Омез® указано, 
что результаты эпидемиологических исследова-
ний свидетельствуют об отсутствии клинически 
значимого негативного влияния омепразола на бе-
ременность и состояние здоровья плода или ново-
рожденного [421].

Использование ИПП при лактации не рекомен-
довано.

Только пантопразол и омепразол имеют ин-
формацию об их выделении в грудное молоко. 
Количество пантопразола и омепразола, выделя-
емого в молоко, в 300–600 раз меньше доз, кото-
рые, как сообщается, назначают новорожденным. 
Помимо низкой экскреции в грудное молоко, со-
ляная кислота разлагает ИПП

В  отношении эзомепразола, S-энантиомера 
омепразола необходимо учитывать стронциевый 
компонент этого препарата и его потенциальное 
проникновение в кости, поэтому рекомендуется 
избегать приема этого препарата в период лакта-
ции [421].

Блокатор калий- конкурентного препарата тего-
празан является в терапии ГЭРБ, однако у беремен-
ных практически не изучен.

Данных об их эффективности и безопасности 
прокинетиков при беременности недостаточно. 
Препарат итоприда гидрохлорид, рекомендован-
ный для лечения ГЭРБ в популяции, при беремен-
ности и лактации противопоказан.

8.0. Оценка характера рефлюктата: 
неустановленный, кислый, щелочной, смешанный

Кислый, щелочной и смешанный рефлюксы
В  сутки в  желудке взрослого человека вырабаты-
вается около 2-х л желудочного сока. Базальная 
секреция у  мужчин составляет: жулудочно-
го сока – 80–100 мл/ч; соляной кислоты – 2,5–
5 ммоль/ч, пепсина – 20–35 мг/4. Продукция данных 

эндогенных компанентов у  женщин на 25–30% 
ниже.

Главные клетки желудка вырабатывают фер-
менты (в  т. ч. пепсин и  липазу), расщепляющие 
пищевые вещества.
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Обкладочные клетки вырабатывают соляную 
кислоту, размягчающие вещества пищевого комка, 
активируют ферменты желудочного сока и под-
желудочной железы, регулирующую синтез пи-
щевых гормонов и обладающую бактерицидным 
действием. Добавочные клетки выделяют слизь, 
содержащую муцин, регулирующую уровень кис-
лотности и учавствующую в переваривании пи-
щевых веществ.

При забросе содежимого желудка в пищевод раз-
вивается постоянное повреждающее воздействие 
на слизистую оболочку.

В предложенной новой клинической класси-
фикации ГЭР обращается внимание на необходи-
мость указания на характер гастро- эзофагиального 
рефлюктата: кислый, щелочной, смешанный, неу-
становленный. Безусловно, кислотные компонен-
ты рефлюксата являются основными причинами 
рефлюкс- ассоциированного повреждения слизи-
стой оболочки и клинических симптомов. Однако, 
недавние достижения в мониторинге рефлюкса 
и анализе рефлюктата выявили и другие компо-
ненты, такие как пепсин, желчные кислоты (соли), 
щелочные вещества и частицы пищи, как допол-
нительные факторы, способствующие гистологи-
ческому повреждению пищевода [422, 423].

Истинный щелочной рефлюкс встречается толь-
ко у пациентов с гастроэктомией.

Остальные рефлюксы носят смешанный харак-
тер и обозначаются терминами «смешанный» или 
«некислый» рефлюкс. Ведущей причиной возник-
новения смешанных рефлюксов считаются диски-
нетические изменения двенадцатиперстной кишки, 
дуодено- гастральный рефлюкс (ДГР) и дуоденаль-
ная гипертензия, которые возникают при многих 
состояниях (несостоятельность пилорического 
сфинктерного аппарата; антродуоденальная дисмо-
торика, дуоденальная непроходимость различной 
степени выраженности, органическая и функцио-
нальная патология гепатобилиарной зоны) [1, 120].

Отдельно стоит выделить пациентов, перенес-
ших холецистэтомию, после которой желчь бес-
контрольно постоянно поступает в двенадцати-
перстную кишку, что является дополнительным 
фактором в формировании ДГ [121, 122].

Воздействие этих смешанных веществ вызывает 
прямое повреждение эпителия слизистой оболочки 
и воспаление пищевода.

Одновременно с этим эпителиальные клетки 
секретируют цитокины и хемокины, привлекая 
иммунные клетки в слизистую оболочку и способ-
ствуя развитию хроническому воспалению. Кроме 
того, рефлюксат может изменять микробный со-
став эпителия, усугубляя повреждение слизистой 
оболочки [321].

Важная роль в формировании цепи воспали-
тельного каскада событий принадлежит солям 
желчных кислот. Подкисленные соли желчных 
кислот увеличивают секрецию интерлейкина-8, 
интерлейкина-1бета и хемотаксических факторов 
для Т-лимфоцитов и нейтрофилов. Имеющиеся 
данные свидетельствуют о  том, что рефлюкс- 
эзофагит способен развиваться не только напря-
мую за счет воздействия желудочного сока, но и за 
счет стимуляции эпителиальных клеток пищевода 

к секреции хемокинов, опосредующих вторичное 
повреждение ткани пищевода [424].

Механизмы повреждения эпителия пищевода, 
вызванные кислотным и желчным рефлюксом раз-
ные. Кислотный рефлюкс с одной стороны может 
вызвать повреждение тканей за счет денатурации 
белков, или разрушения их протеазами, с другой 
стороны, вызывая активацию циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2), c-myc и митоген- активируемой протеин-
киназы, ограничивается скорость синтеза про-
стагландинов, играющих большую роль в патоге-
незе воспаления. Данный рефлюкс способствует 
экспрессии IL-8, IL-1β, IL-18, фактора активации 
тромбоцитов и интерферона-γ, TNFα, а также TLR4, 
CD68 и β-2 [84].

Это приводит к рекрутированию иммунных 
клеток в слизистую оболочку пищевода, что со-
провождается не только защитой эпителия, но 
и к вторичной альтерации, сопровождающейся по-
вышенной продукцией активных форм кислорода 
и дальнейшему повреждению клеток. Кроме этого, 
показано, что кислая среда вызывает пролифера-
тивные и антиапоптотические эффекты в клетках 
пищевода [425].

Воздействие желчных кислот на слизистую обо-
лочку пищевода связано с цитотоксическими ме-
ханизмами и с активацией протоонкогена и белка 
c-myc, что способствует эпигеномному механизму 
канцерогенеза [426].

Желчные кислоты, как молекулы детергента, 
способны растворять клеточные мембраны, од-
нако их способность проникать через клеточные 
мембраны зависит от их нейтрализации и запуска-
ют высвобождение медиаторов воспаления: IL-6, 
IL-8, циклооксигеназы 2 типа и фактора некроза 
опухоли-α [427].

Желчные кислоты могут индуцировать высво-
бождение активных форм кислорода и вызывать 
окислительный стресс [426].

При ЭГДС обнаруживается желчь натощак в же-
лудке, желудочная слизь имеет желтый оттенок, 
слизистая оболочка желудка также может про-
крашиваться в желтый цвет различной интенсив-
ности, выявляется гиперплазия складок желудка, 
антральный гастрит, нередко эрозивный [121].

Дополнительным методом верификации ДГР 
(при недоступности рН-импедансометрии) может 
быть эхография желудка с водной нагрузкой. При 
ДГР периодически, соответственно забросу в же-
лудок дуоденального содержимого, регистрируется 
ретроградное движение пузырьков газа (эхогенных 
участков) и жидкости от привратника к телу же-
лудка [120, 121, 122].

ДГР – одна из частых причин рефрактерной ГЭРБ 
[428].

Терапия пациентов смешанным рефлюксом 
будет отличаться от таковой у пациентов с кис-
лотным рефлюксом [81, 428, 429, 430, 431, 432, 433].

Расширение клеточных пространств эпителия 
пищевода и повышение его проницаемости являют-
ся одним из важных звеньев патогенеза ГЭРБ [434].

Следовательно, устранение/уменьшение повышен-
ной эпителиальной проницаемости будет способство-
вать повышению эффективности терапии [435, 436].
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Имеются работы, доказывающие эффективность 
ребамипида при совместном применении с ИПП 
[437, 438].

(УУР-С, УДД-4).

Ребамипид назначается по 100 мг 3 раза в день 
независисмо от приема пищи курсом 4–8 недель. 
При необходимости курсы можно повторить. 
Количество курсов неограниченно.

9.0. Оценка частоты и тяжести изжоги (согласно классификации НОГР-2025)

9.1. Оценка тяжести изжоги:
0-нет симптомов; 1 балл – «легкая» – симптомы, 
которые хорошо переносятся и не мешают по-
вседневной деятельности и/или не нарушают сон; 
2 балла – «умеренная» – симптомы незначительно 

мешают нормальной повседневной деятельности 
или сну; 3 балла – «тяжелая» – симптомы значи-
тельно нарушают обычную повседневную дея-
тельность.

9.2. Оценка частоты изжоги:
0 – отсутствует; 1 балл- < 2 дней в неделю; 2 балла – 
2–4 дня в неделю; 3 балла -< 4 дней в неделю или еже-
дневные симптомы; 4 балла- более одного раза в день.

Национальное определение изжоги было одо-
брено 7 съездом НОГР 21 марта 2007 г. и остается 
актуальным до настоящего времени [10].

Изжога – чувство жжения за грудиной и/или 
в верхней части эпигастрия, распространяющееся 
снизу в верх, индивидуально возникающее в поло-
жении сидя, стоя, лежа или при наклонах туловища 
вперед, иногда сопровождающееся регургитацией 
(ощущением кислоты и/или горечи в глотке и во рту.

Оценка тяжести и частоты изжоги является важ-
ным компонентом не только клинической диагно-
стики ГЭР и ГЭРБ [440], но и может использоваться 
для оценки эффективности проводимой терапии 
[441, 442, 443].

Оценка тяжести изжоги основывается на сооб-
щении пациентом переносимости этого симптома, 
влияние изжоги на повседневную жизнь пациента 
и сон:

Оценка тяжести изжоги: 0-нет симптомов; 
1 балл – «легкая» – симптомы, которые хорошо пе-
реносятся и не мешают повседневной деятельности 
и/или не нарушают сон; 2 балла – «умеренная» – 
симптомы незначительно мешают нормальной по-
вседневной деятельности или сну; 3 балла – «тяже-
лая» – симптомы значительно нарушают обычную 
повседневную деятельность.

Оценка частоты изжоги: 0 – отсутствует; 1 балл – 
< 2 дней в неделю; 2 балла – 2–4 дня в неделю; 3 бал-
ла – < 4 дней в неделю или ежедневные симптомы; 
4 балла – более.

Общий балл по изжоге рассчитывается путем 
умножения степеней интенсивности и частоты 
[444].

Снижение общего балла более чем на 50% или 
достижение нуля по сравнению с любым преды-
дущим показателем считается положительным 
результатом проводимой терапии ингибиторами 
протоновой помпы (ИПП) в ИПП тесте [442, 445].

Регургитация – ретроградное попадание содер-
жимого желудка в пищевод, глотку или ротовую 
полость, не всегда совпадает с ощущением изжоги.

Отрыжка – ретроградное отхождение газов из 
пищевода или желудка через рот. Отрыжка воз-
духом зачастую носит облегчающий характер, при 
этом нередко причиной отрыжки является воздух, 
заглатываемый из ротовой полости (быстрая еда, 
разговор). Отрыжка тухлым обозначает наличие 
гнилостных процессов в содержимом желудка, 
обусловленных нарушением его эвакуации при 
органическом пилоростенозе.

Дисфагия – нарушение прохождения пищи, 
ощущение задержки, застревания или залипания 
пищевого комка в груди.

Пациентам, испытывающим вследствие дис-
фагии затруднения при приеме твердых лекар-
ственных форм, можно рекомендовать перевод 
на жидкие формы для приема внутрь, дисперги-
руемые в полости рта лекарственные препараты, 
а также парентеральное или ректальное их вве-
дение [325, 326].

Одинофагия – боль в грудной клетке (локализа-
ция за грудиной с иррадиацией в спину и плечи) 
при прохождении по пищеводу проглоченного 
комка пищи или объема жидкости.

ГЭР и гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ), безусловно являются взаимосвязанными 
состояниями. По сути, появление патологических 
ГЭР является «предболезнью» («предГЭРБ», пред-
лагаемый нами термин).

ГЛАВА 4.
Лечение ГЭРБ

Немедикаментозные методы лечения ГЭРБ
Целью лечения ГЭРБ является достижение и удер-
жание долговременной клинической и эндоскопи-
ческой ремиссии, которая может поддерживаться 
немедикаментозно при соблюдении рекоменда-
ций по образу жизни/устранении факторов риска 
или интермиттирующим приемом лекарствен-
ных средств при наличии немодифицируемых 

факторов риска развития ГЭРБ. Пациенту, прежде 
всего, необходимо дать общие советы по профи-
лактике и ослаблению ГЭР, каждый пациент дол-
жен быть информирован о проблеме заболевания 
(Приложение. Информация для пациента), которые 
включают формирование позиционной профи-
лактики (избегание наклонов туловища вперед, 
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силовых упражнений верхней половины тулови-
ща, при приеме горизонтальной позиции только 
с приподнятым головным концом), приподнимание 
головного конца кровати с помощью валиков или 
установка клинов или бруса под ножки кровати на 
15–20 см приводит к снижению симптомов ГЭРБ 
за счет улучшенного клиренса пищевода (пери-
стальтики), уменьшается продолжительность за-
кисления пищевода [446, 447, 448]. Рекомендуется 
использование ортопедических подушек, а также 
иных дополнительных способов облегчения акта 
дыхания, в частности, при сочетании ГЭР и апноэ 
сна [449].

Формирование пищевых привычек [450, 451], 
отказ от табакокурения и нормализация веса [452–
455] также являются неотъемлемой составной ча-
стью немедикаментозных вмешательств.

Исследования, проведенные у взрослых паци-
ентов с ГЭРБ, подтверждают наличие корреляции 
клинических проявлений ГЭРБ у больных с из-
быточной массой тела и ожирением. Ожирение 
увеличивает возможность появления преходя-
щих расслаблений НПС, ассоциированных с ГЭР. 
Количество эпизодов преходящих расслаблений 
НПС в течение 2 часов после еды у больных с ожи-
рением и избыточной массой тела достоверно пре-
вышает число таковых у здоровых.

Имеется прямая связь индекса массы тела и ос-
новных показателей суточного мониторирования 
рН в пищеводе. В частности, степень ожирения 
коррелирует с длительностью снижения рН в пи-
щеводе до 4 и ниже. Следовательно, при избыточ-
ной массе тела и ожирении слизистая пищевода 
дольше подвергается воздействию кислого содер-
жимого желудка. По своей значимости ожирение 
в оценке вероятности развития ГЭРБ соответствует 
3–4 общепризнанным факторам риска.

При ожирении в четыре раза больше достовер-
ных корреляций между фазами внешнего дыхания 
и результатами суточной рН-метрии, чем при его 
отсутствии, что указывает на ассоциативную, а воз-
можно, и патогенетическую зависимость между 
изменением дыхания при ожирении и развитием 
ГЭРБ. Важно отметить, что на фоне ожирения ГЭРБ 
выявляется только в 40–70% случаев, в связи с чем 
его можно отнести не к определяющим, а способ-
ствующим факторам риска. Висцеральное ожи-
рение приводит к повышению внутрибрюшного 

давления, что сопровождается высоким риском 
развития грыжи пищеводного отверстия диафраг-
мы и манифестации ГЭРБ [455–458]. Хронический 
запор является фактором, повышающим риск 
развития ГЭРБ независимо от того, предшество-
вал ли хронический запор появлению симптомов 
ГЭРБ, или симптомы ГЭРБ возникли раньше [459]. 
Отмечена значимая связь между ГЭРБ и функцио-
нальным запором (OR = 0,483, 95% ДИ 0,347–0,672, 
p < 0,001). До 80% респондентов с ГЭРБ имеют со-
путствующий запор [460].

У лиц с сочетанием хронических запоров и ГЭРБ, 
как правило, отмечаются ухудшение симптомов 
и качества жизни [461]. Поэтому важно соблюдать 
меры по облегчению акта дефекации при наклон-
ности к запорам [462, 463, 464].

При обсуждении физической активности у па-
циента с ГЭРБ следует подчеркнуть, что выра-
женные физические нагрузки, подъем тяжестей, 
быстрый бег, езда на велосипеде, увеличивают риск 
заболевания, тогда как умеренная физическая ак-
тивность (ходьба, бег трусцой) оказывают, напро-
тив, позитивное влияние. Полезно подтягиваться 
на турниках, отжиматься на брусьях, использо-
вать дыхательные гимнастики. Тренировки со 
своим весом укрепляют диафрагмальные мышцы 
и связки.

Физические упражнения входят в план реаби-
литации больных с ГЭРБ и эзофагитом [465–468]. 
Лечебная гимнастика активизирует обменные про-
цессы в мышцах. Улучшается трофика отдельных 
структур, повышается эластичность связок. Кардия 
желудка и нижний отдел пищевода приходят в то-
нус. Сфинктер нормально смыкается после про-
хождения пищи, пища перестает двигаться в об-
ратном направлении. Как результат, нивелируется 
недостаточность кардии, исчезают симптомы эзо-
фагита. Основные правила физической активности 
при ГЭРБ представлены в Приложении.

Пациенты с ГЭРБ имеют ряд индивидуально- 
личностных особенностей, учитывая которые мож-
но улучшить возможности их медико- социальной 
адаптации. Использование психотерапевтических 
методов лечения в дополнение к стандартной ме-
дикаментозной терапии улучшает как физическое, 
так и психологическое состояние больных ГЭРБ, 
влияет на уменьшение выраженности клинической 
симптоматики [469–473].

Общие советы по профилактике и ослаблению гастроэзофагеального рефлюкса
Необходимо:
• постоянное соблюдение позиционной профи-

лактики (избегания наклонов туловища вперед, 
силовых упражнений верхней половины туло-
вища, прием горизонтальной позиции только 
с приподнятым головным концом).

• приподнимание головного конца кровати 
с помощью валиков или установка клинов или 
бруса под ножки кровати на 15–20 см приво-
дит к снижению симптомов ГЭРБ за счет улуч-
шенного клиренса пищевода (перистальтики), 
уменьшается продолжительность закисления 
пищевода.

• использование ортопедических подушек, а так-
же иных дополнительных способов облегчения 

акта дыхания в горизонтальном положении, 
в частности, при сочетании ГЭР и апноэ сна.

• формирование пищевых привычек – питание 
небольшими порциями после тщательного пе-
режевывания пищевого комка, обязательное 
запивание водой, обязательная вертикальная 
позиция и получасовая ходьба после каждого 
приема пищи.

• соблюдение режима 3–4-разового питания, от-
каз от перекусов. Последний прием пищи должен 
быть не позднее, чем за 3 ч. до сна. Рекомендуется 
увеличить потребление белка – белки повышают 
давление НПС.

• уменьшение потребления жира (сливки, сли-
вочное масло, жирная рыба, свинина, гусь, утка, 
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баранина, торты). Жирная пища долго задер-
живается в желудке, это сопровождается зна-
чительной секрецией кислоты – жиры снижают 
давление НПС. Необходимо исключить упо-
требление очень острой, горячей или холодной 
еды и газированных напитков. Горячая пища, 
травмирует слизистую пищевода и желудка. 
Холодная пища долго задерживается в желуд-
ке, так как адекватное пищеварение начина-
ется только при согревании пищевого комка. 
Следует избегать механически грубой пищи. 
Она травмирует слизистую и дольше находится 
в желудке, способствуя избыточной секреции 
кислоты и повышенной перистальтике желудка, 
тем самым провоцируя рефлюкс.

• отказ от раздражающих продуктов (кислые 
фруктовые соки, соки цитрусовых, томаты, кофе, 
чай, шоколад, мята, лук, перец, чеснок, алкоголь 
и др.) оказывают прямой повреждающий эффект. 
Кофе, чай, шоколад, мята, алкоголь также сни-
жают давление НПС.

• полный отказ от табакокурения. Табако ку ре ние – 
один из этиопатогенетических факторов риска 
развития ГЭРБ, воздействие которого приводит 
к увеличению времени повреждающего действия 
кислоты на слизистую оболочку пищевода: коли-
чество желудочно- пищеводных рефлюксов у ку-
рильщиков табака значительно больше по сравне-
нию с некурящими лицами, а снижение давления 
в области НСП до <10 мм рт. ст. предрасполагает 
к развитию кислотных желудочно- пищеводных 
рефлюксов. Прекращение табакокурения не из-
бавляет человека от ГЭРБ, но позволяет улучшить 
общее состояние, в том числе и в период проведе-
ния лекарственного лечения, а также уменьшить 
вероятность рецидива ГЭРБ при соблюдении 
больными рекомендаций по улучшению образа 
и качества жизни, а также и рационального пи-
тания, рекомендуемого больным ГЭРБ.

• снижение и стремление к нормализации веса 
тела. Исследования, проведенные у взрослых 
пациентов с ГЭРБ, подтверждают наличие кор-
реляции клинических проявлений ГЭРБ у боль-
ных с избыточной массой тела и ожирением. 
Ожирение увеличивает возможность появления 
преходящих расслаблений НПС, ассоциирован-
ных с ГЭР. Количество эпизодов преходящих 
расслаблений НПС в течение 2 часов после еды 
у больных с ожирением и избыточной массой 
тела достоверно превышает число таковых у здо-
ровых. При ожирении в четыре раза больше 
достоверных корреляций между фазами внеш-
него дыхания и результатами суточной рН-ме-
трии, чем при его отсутствии, что указывает на 

ассоциативную, а возможно, и патогенетиче-
скую зависимость между изменением дыхания 
при ожирении и развитием ГЭРБ. Важно отме-
тить, что на фоне ожирения ГЭРБ выявляется 
только в 40–70% случаев, в связи с чем его можно 
отнести не к определяющим, а способствующим 
факторам риска. Висцеральное ожирение при-
водит к повышению внутрибрюшного давления, 
что сопровождается высоким риском развития 
грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и ма-
нифестации ГЭРБ.

• достижение естественного облегченного 
акта дефекации при наклонности к запорам. 
Хронический запор является фактором, повы-
шающим риск развития ГЭРБ независимо от 
того, предшествовал ли хронический запор по-
явлению симптомов ГЭРБ, или симптомы ГЭРБ 
возникли раньше. У лиц с сочетанием хрониче-
ских запоров и ГЭРБ, как правило, отмечаются 
ухудшение симптомов и качества жизни.

• постоянная питьевая бальнеотерапия ще-
лочными минеральными водами. Курсовое 
применение питьевой слабоминерализован-
ной гидрокарбонатно- сульфатной кальциево- 
магниевой минеральной воды у больных не-
эрозивной ГЭРБ способствует улучшению 
функционального состояния НПС с достовер-
ным уменьшением индекса рефлюксов, ока-
зывает выраженное противовоспалительное 
действие с уменьшением и исчезновением вос-
палительных изменений слизистой оболочки 
пищевода.

• регулируемая специалистом физическая актив-
ность. Физические упражнения входят в план 
реабилитации больных с ГЭРБ и эзофагитом. 
Лечебная гимнастика активизирует обменные 
процессы в мышцах. Улучшается трофика от-
дельных структур, повышается эластичность 
связок. Умеренная физическая активность 
(ходьба, бег трусцой) оказывают позитивное 
влияние. Полезно подтягиваться на турнике, 
отжиматься на брусьях, использовать различные 
дыхательные гимнастики. Тренировки со сво-
им весом укрепляют диафрагмальные мышцы 
и связки.

Выраженные физические нагрузки – подъем 
тяжестей, быстрый бег, езда на велосипеде, увели-
чивают риск усугубления ГЭРБ.

Для устранения и профилактики редких при-
ступов изжоги и дискомфорта в эпигастрии паци-
ентуважно всегда иметь в домашней аптечке без-
рецептурные ощелачивающие, обволакивающие, 
альгинаты или ингибиторы протонного насоса.

Пищевое поведение, диетотерапия и лечебное питание
Диетотерапия при ГЭРБ как больных с неэрозивной 
формой рефлюксной болезни (НЭРБ) так и больных 
с эрозивным эзофагитом – эрозивной рефлюксной 
болезнью (ЭРБ) является важнейшей составляю-
щей лечения пациентов, позволяющей модифици-
ровать течение и исход заболевания. Уменьшение 
кислотной агрессии и предотвращение забросов 
желудочного содержимого в пищевод, восполне-
ние пластического материала, микронутриентов, 

витаминов, минералов, пищевых волокон, а также 
снижение воспаления (иммунное питание) и ток-
сической реакции (детоксикация питанием) явля-
ются задачами лечебного питания при ГЭРБ.

Метаанализ 72 исследований, оценивающий 
факторы питания и образа жизни продемонстриро-
вал, что ГЭРБ связана со многими нерегулярными 
привычками в питании и образе жизни (например, 
привычка перекусывать по ночам. Вегетарианская 
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диета (потребление невегетарианской пищи (нет/
да); и отказ от потребления мяса были отрица-
тельно связаны с ГЭРБ, в то время как потребление 
мяса (ежедневное потребление мяса, рыбы и яиц: 
и жиров (рацион с высоким содержанием жиров) 
было положительно связано с ГЭРБ. Интервал ме-
нее трёх часов между ужином и отходом ко сну был 
положительно связан с ГЭРБ, а адекватная физи-
ческая нагрузка (физическая нагрузка >30 минут 
(>3 раз в неделю) была отрицательно связана с ГЭРБ. 
Курение, употребление алкоголя и плохое психиче-
ское состояние были положительно связаны с ГЭРБ

Модели питания, включающие в состав макро-
нутриенты и характер пищевого поведения были 
вестма практичными для пациентов с ГЭРБ, но 
требует персонализации [474]

Поэтому при ГЭРБ следует:
• исключить переедание и перекусы перед сном. 

Последний прием пищи не позднее чем за 2 часа 
до сна;

• не принимать горизонтальное положение после 
еды в течение двух часов;

• принимать пищу 3–4 раза в день небольшими 
порциями;

• прекратить употребление алкоголя;
• исключить из рациона острую, горячую и очень 

холодную пищу, которая оказывает повреждаю-
щее действие на слизистую пищевода;

• исключить газированные напитки, повышаю-
щие внутрижелудочное давление и тем самым 
способствующие гастроэзофагельному реф-
люксу;

• исключить или уменьшить потребление жиров, 
которые угнетают двигательную активность 
желудка

При ГЭРБ рекомендуется ограничить или исклю-
чить употребление продуктов, способствующих 
гипотензии нижнего пищеводного сфинктера: сви-
нина, говядина, телятина; жирная рыба, моллюски; 
мясное ассорти; рис, макароны, пицца; свеже испе-
ченный хлеб, особенно белый с цельными зернами, 
ржаной хлеб; сливки, масло, сыр (>20% жирности); 
уксус, горчица, маринады, соленья; приготовлен-
ные томаты, жарены овощи, лук, лук-порей, чеснок, 
спаржа, брюссельская капуста, кислая капуста; 
апельсины, маринады, лимоны, лайм, грейпфрут; 
арахис, бразильский орех, фундук, грецкие орехи.

Разрешенные продукты:
• курица; пресноводная рыба; просо; хлеб вче-

рашний;
• молоко (коровье, козье, овечье), сыворотка, пах-

ты [475].

Приветствуется употребление тмина, имбиря, 
ромашки, корня солодки, зверобоя, дудника [476]. 
Разрешены свежие томаты, салат- латук, огурцы, 
брокколи, картофель, кабачки, фенхель, шпинат, 
морковь; яблоки, персики, бананы, вишня, арбуз, 
дыня, абрикосы, авокадо, красная смородина, сли-
вы, айва; семена тыквы, подсолнечника, кунжута, 
миндаль.

Влияние шоколада и мяты на снижение тонуса 
нижнего пищевого сфинктера (НПС) не доказано 
[362, 474].

Употребление даже большого количества шо-
колада, согласно исследованию 500 взрослых 
итальянцев с ГЭРБ не коррелировало с частотой 
симптомов [362].

Употребление мяты перечной в физиологиче-
ском количестве не вызывает обострение сим-
птомов у пациентов с ГЭРБ и даже употребление 
чрезмерного количества мяты перечной внутрь, 
только у меньшинства пациентов с ГЭРБ вызывало 
проявление симптомов [477].

К сильным возбудителям желудочной секре-
ции относятся: блюда, содержащие экстрактив-
ные вещества (мясные, рыбные, грибные бульо-
ны, крепкие навары из овощей); горчица, хрен; 
жареные блюда; консервы; томатные соусы; мясо 
и рыба, тушеные в собственном соку; соленые 
и копченые мясо- и рыбопродукты; соленые, ма-
ринованные и квашеные овощи и фрукты; яйца, 
сваренные вкрутую, особенно желток; ржаной 
хлеб и изделия из сдобного теста; несвежие или 
перегретые пищевые жиры; кисломолочные про-
дукты с повышенной кислотностью, обезжирен-
ное молоко, молочная сыворотка; крепкий чай, 
кофе; напитки, содержащие алкоголь; напитки, 
содержащие углекислоту (газированные); кислые 
и недостаточно спелые фрукты и ягоды, сырые 
овощи.

Слабо стимулирующие желудочную секрецию 
продукты: питьевая вода; молочные продукты 
(жирное молоко, сливки, творог); крахмал, яйца 
всмятку или в виде омлета; хорошо вываренное 
мясо и отварная свежая рыба; овощи в виде пюре; 
жиры; молочные или слизистые супы из круп или 
овощей (картофеля, моркови и свеклы); пюре из 
сладких фруктов; блюда из манной крупы и ва-
реного риса; жидкие молочные каши; белый хлеб 
вчерашней выпечки; щелочные воды не содержа-
щие углекислоту; некрепкий чай.

Потребление пищевых волокон снижает сим-
птомы ГЭРБ [478].

В период обострения заболевания следует ис-
пользовать диету с механическим и химическим 
щажением во всех приемах пищи, содержащую 
белков 85–90 г, углеводов 300–350 г, жиров 70–80 г 
и обеспечивающую 2080–2480 ккал; соблюдать 
режим дробного питания (6–8 приемов); использо-
вать размер порций от 50 до 200 г на 1 прием пищи; 
рекомендовать суточное потребление поваренной 
соли менее 6–10 грамм [479].

Повышенное потребление белка стимулирует 
репаративные процессы в слизистых оболочках 
пищевода и желудка, в то время как крепкие бу-
льоны и тушеные в собственном соку рыба и мясо, 
напротив, стимулируют желудочную секрецию, 
что может привести к большей вероятности раз-
вития гастроэзофагеального рефлюкса за счет 
увеличения объема желудочного содержимого 
и к усилению повреждающей способности реф-
люксата за счет большей его кислотности. При 
формировании белково- энергетической недоста-
точности показано энтеральное и парентеральное 
питание [480].

Влияние избыточной массы тела тесно связано 
с возможностью провоцирования проявлений 
ГЭРБ [481].
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Варианты диетотерапии 
с использованием специализированных пищевых продуктов диетического питания
Практический подход к соблюдению диеты с по-
ниженной калорийностью может быть реализо-
ван за счет использования специализированных 
пищевых продуктов низкокалорийного пита-
ния: «Комплексная программа питания DETOX», 
«Комплексная программа сбалансированно-
го питания для снижения веса «Русская диета», 
«Приморская диета, «Восточная диета»,«Снижение 
веса и холестерина», «Комплексная программа 
сбалансированного питания для снижения веса 
(очищение организма)» [482, 483].

Эти низкокалорийные диеты, обеспечивают 
снижение калорийности питания на 500–1000 
ккал в сутки и более, при обеспечении организма 
макро-, микронутриентами и необходимыми био-
логически активными веществами. Клинические 
исследования показали аналогичные результаты 
не зависимо от вида программ питания и входя-
щих в них продуктов: снижение массы тела после 
употребления питания в течение 14 дней до 4,7 ± 
0,7 кг; снижение индекса МТ до 1,7 кг/м2; сниже-
ние жировой МТ до 6% от исходной; уменьшение 
(в среднем) объема талии – на 3,7 см, живота – на 
4,3 см, бедер – на 1,5 см; снижение уровней первич-
ных продуктов перекисного окисления – диеновых 
конъюгатов, кетодиенов и карбонилов на 24,9%, 
33,3%, 8,2% соответственно на фоне увеличения 
общей антиокислительной активности на 15,8%.

Доказана роль окислительного стресса и вос-
паления в патофизиологии ГЭРБ и использование 
антиоксидантов в качестве варианта лечения

Рацион питания при ГЭРБ должен содержать 
антиоксиданты, витамины, минералы, пищевые 
волокна, биологически активные вещества с про-
тивовоспалительными общеукрепляющим дей-
ствием [484].

Для восполнения дефицита энергии макро- 
и микроэлементов, витаминов, коррекции дисби-
оза пищевода, а также с целью детоксикации при 
ГЭРБ целесообразно использование продуктов 
лечебного питания. Это достигается включением 
в рацион специализированных пищевых про-
дуктов диетического лечебного и диетического 
профилактического питания ЛЕОВИТ GASTRO 
при болезнях ЖКТ: «Суп-пюре овощной с тра-
вами и овсянкой», обладающий противовоспа-
лительным действием; «Каша овсяная с травами 
и семенем льна» с обезболивающим, защитный 
действием; «Коктейль белково- облепиховый», 
способствующий эпителизации слизистой; Кисель 
«Желудочный нейтральный», снижающий дис-
пепсические проявления. Которые снижают вос-
паление, уменьшают явления диспепсии, обе-
спечивают значительное улучшение состояния, 
уменьшение болей, дискомфорта, повышение 
качества жизни, концентрацию в плазме крови 

АСТ, АЛТ и ГГТ, СОЭ, СРБ, уровня глюкозы в кро-
ви и холестерина, повышение уровня альбумина 
в крови, способствуют заживлению и эпителиза-
ции [485–489].

Состав комплектов лечебного питания ЛЕОВИТ 
GASTRO: завтрак – «Каша овсяная с  трава-
ми и семенем льна», второй завтрак – «Кисель 
Желудочный нейтральный», обед – «Суп-пюре 
овощной с травами и овсянкой», ужин – «Каша 
овсяная с травами и семенем льна».

Перед сном при желании пациента любое блю-
до на выбор: «Суп овощной с травами и семенем 
льна» или Кисель «Желудочный нейтральный». 
В качестве дополнения допускается использова-
ние блюд оптимизированного состава для основ-
ных вариантов стандартных диет, применяемых 
в лечебном питании в медицинских организа-
циях РФ.

Для снижения токсического влияния эндо- 
и экзогенов при ГЭРБ, антиоксидантной защиты, 
обеспечения организма витаминами С, группы B, 
PP, микроэлементами Zn, Mn, Se, пищевыми во-
локнами, нормализации функции печени и цикла 
Кребса следует употреблять «Коктейль белковый 
детоксикационный», который обеспечивает деток-
сикацию организма на клеточном уровне за счет: 
восстановления работы ферментных систем, I и II 
фазы метаболизма, повышения антитоксической 
функции печени, повышения антиокислительной 
активности организма, восполнения дефицита ви-
таминов и микроэлементов, участвующих в работе 
ферментных систем детоксикации.

Для снижения уровня эндогенной интоксика-
ции и профилактики рецидивов рекомендован 
прием специализированного пищевого продукта 
диетического лечебного и диетического профилак-
тического в т. ч. энтерального питания «Коктейль 
белковый детоксикационный» 1–3 раза в день, кур-
сом от 3 до 6 месяцев до нормализации маркеров 
интоксикации [490, 491].

Для обеспечения больных ГЭРБ пластическим 
материалом, пищевыми волокнами, витаминами, 
биологически активными веществами с противо-
воспалительными и заживляющими свой ствами, 
метаболическими корректорами рекомендует-
ся прием специализированного пищевого про-
дукта диетического лечебного и диетического 
профилактического питания «Коктейль белко-
вый восстанавливающий» и «Коктейль белково- 
облепиховый» [485–489].

Водорастворимые пищевые волокна так же со-
держат специализированные продукты лечебного 
диетического питания «Каша с травами и семенем 
льна» и «Суп-пюре овощной с травами и овсян-
кой», «Коктейль белково- облепиховый», «Кисель 
Желудочный нейтральный».

Питьевая бальнеотерапия
Больным с различными формами ГЭРБ рекомен-
довано ежедневное питье природной щелочной ги-
дрокарбонатной минеральной воды, обладающей 
антацидными и прокинетическими свой ствами, по 
150–200 мл три раза в сутки за 60–90 минут до еды 

в дегазированном виде при температуре комнатной 
и подогретой не более чем до 38 °C [492].

Добавление минеральной сульфатно- магниево-
кальциевой минеральной воды «Ключи» (200 мл 3 
раза в сутки к стандартной терапии ГЭРБ сокращает 



56

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 241 (9) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 241 (9) 2025

время коррекции клинических, эндоскопических 
и морфологических проявлений заболевания [493].

Так, еще в 2006 г. Эфендиевой М.Т. И соавт. 
Представлены результаты лечебного применения 
гидрокарбонатно- сульфатной магниево- натриевой 
минеральной воды у пациентов неэрозивной ГЭРБ 
с кардиальными проявлениями. Было отмечено, 
что питьевой курс бальнеотерапии способствует 
улучшению функции НПС (снижение индекса реф-
люкса в 3 раза), исчезновению гиперемии и отека 
слизистой оболочки пищевода (у 62% пациентов); 
авторы объясняют зафиксированные положитель-
ные эффекты нормализацией процессов вегетатив-
ной регуляции [494].

По данным исследования, выполненного 
в  Башкортостане, курсовое применение питье-
вой слабоминерализованной гидрокарбонатно- 
сульфатной кальциево- магниевой минеральной воды 
«Казанчинская» у больных неэрозивной ГЭРБ способ-
ствует улучшению функционального состояния НПС 
с достоверным уменьшением индекса рефлюксов 
(по- видимому, вследствие нормализации выработ-
ки вазоактивного интерстициального полипепти-
да), оказывает выраженное противовоспалительное 
действие, сохраняющееся в течение 6 месяцев [495].

Применения минеральной природной гидро-
карбонатной натриевой воды Боржомского место-
рождения у больных ГЭРБ без эзофагита в составе 
комбинированной терапии ГЭРБ более быстрым, 
чем на фоне монотерапии ИПП, исчезновением та-
ких проявлений ГЭРБ, как изжога, отрыжка, горечь 
во рту, нарушение сна [496]. Эти эффекты связаны 
с более выраженным кислотосупрессивным эффек-
том последней, а также, нормализующим влиянием 
микронутриентов, содержащихся в минеральной 
воде, на функциональное состояние верхних от-
делов пищеварительного тракта.

В исследование Dragomiretska N. etal. (2020 г.) 
применение борной высокоминерализованной 
бикарбонатной воды привело к значительному 
уменьшению абдоминальной боли и диспептиче-
ских проявлений, улучшению кислотообразующей 
функции желудка, а также нормализации функци-
онального состояния печени [497].

Фармакотерапия должна быть персонализиро-
вана для фенотипа ГЭРБ. Представители приве-
денных ниже групп лекарственных средств могут 
быть использованы как в комбинации, так и в виде 
монотерапии в зависимости от клинической мо-
дели болезни.

Медикаментозная терапия
Ингибиторы протонной помпы
В настоящее время ИПП являются наиболее при-
знанным и эффективным классом препаратов 
для облегчения симптомов ГЭРБ и заживления 
воспалительных поражений пищевода с высоким 
уровнем доказательств их использования при этом 
заболевании [498–501].

Для получения максимального эффекта кон-
троля за рН в желудке ИПП применяются в до-
зировках:
• омепразол** 20 мг 2 раза в сутки за 30–60 мин 

до еды;
• пантопразол 40 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин 

до еды;
• лансопразол 30 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин 

до еды;
• рабепразол 20 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин 

до еды;
• эзомепразол** 40 мг 1 раз в сутки независимо 

от приема пищи.

Длительность курса лечения зависит от тяжести 
ГЭРБ и составляет:

Для НЭРБ (эндоскопически негативная/ката-
ральный эзофагит) – 4 недели; рефлюкс эзофагит 
стадии А по Лос- Анджелесской классификации – 
8 недель; рефлюкс эзофагит стадии В  по Лос- 
Анджелесской классификации – 8 недель. Рефлюкс 
эзофагит стадии С и D по Лос- Анджелесской клас-
сификации – 8–12 недель (возможно рассмотреть 
назначение сразу двой ных доз ИПП сроком не 
менее 8 недель, а затем при хорошем ответе, пе-
реходят на стандартные поддерживающие дозы 
ИПП, которые могут использоваться в течение 
длительного времени [502].

Далее выбирается один из видов поддержива-
ющей терапии – постоянная, интермиттирующая 
или терапия «по требованию», при которой ИПП 

могут применяться как в стандартных, так и в по-
ловинных дозах в зависимости от выраженности 
симптомов. Длительность поддерживающей те-
рапии определяется тяжестью ГЭРБ и составляет 
12–24–48 недель [503].

При тяжелом течении (рефлюкс эзофагит ста-
дии С и D по Лос- Анджелесской классификации) 
поддерживающая терапия может продолжаться 
неопределенно долго с обязательным контролем 
ФГДС 1 раз в 6 мес.

При планируемой длительной терапии ИПП (бо-
лее 12 недель при тяжелом или рецидивирующем 
течении ГЭРБ) требуется диагностика и лечение 
хеликобактероза [504].

У пациентов с частичным клиническим ответом 
на стандартные дозы ИПП рекомендуются увели-
чение кратности приема ИПП до 2 раз в сутки и/
или прием двой ных суточных доз [94].

У пациентов с ночными симптомами (кислот-
ными прорывами) и расстройством сна возможно 
назначение обычных доз ИПП, но не утром, а перед 
сном.

Всем пациентам с сохраняющимися симптома-
ми рефлюкса рекомендовано проведение оценки 
приверженности к терапии и правильности при-
ема ИПП. Прием ИПП должен осуществляться 
ежедневно за 30–60 минут до приема пищи. После 
проведения коррекции терапии оценка эффек-
тивности должна проводиться после повтора 
полноценного курса терапии исходя из фенотипа 
заболевания. Очень важно, чтобы пациент осу-
ществлял прием препарата за 30–60 минут до при-
ема пищи [505]. ИПП могут связываться только 
с протонными насосами, которые активно секре-
тируют кислоту. Поскольку прием пищи стиму-
лирует активность протонного насоса, покрытые 
энтеросолюбильной оболочкой ИПП лучше всего 
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контролируют внутрижелудочный pH, если при-
нимать их перед едой (за 30–60 минут до завтрака 
при приеме один раз в день, за 30–60 минут до 
завтрака и ужина при приеме два раза в день [506]. 
Прием ИПП перед сном не рекомендуется, посколь-
ку он менее эффективен, чем прием перед ужином 
в контроле кислотности. В рандомизированном 
многоцентровом исследовании ветеранов с из-
жогой, рефрактерной к лечению ИПП, у 42 из 366 
(11,4%) участников наблюдалось ≥50% улучшение 
симптомов ГЭРБ при оптимизации использования 
омепразола с приемом за 30 минут до завтрака 
и ужина [385, 507]. Другое исследование пациентов 
с неэрозивной рефлюксной болезнью с типичными 
симптомами ГЭРБ, несмотря на использование 
ИПП, показало, что 35% пациентов отреагирова-
ли на ежедневный эзомепразол при правильной 
дозировке [508]. Следует отметить, что только 27% 
пациентов с ГЭРБ правильно принимают ИПП 
(за 60 минут до любого приема пищи) и только 
9,7% принимают препараты оптимально (за 30 
минут до первого дневного приема пищи) [509]. 
В течение 1 месяца правильный режим приема 
ИПП соблюдается 55%, а через 6 месяцев терапии 
ИПП – лишь 30% больных с ГЭРБ соответственно 
[510]. Поэтому комплаенс необходимо оценивать 
у всех лиц с ГЭРБ, частично отвечающих на тера-
пию ИПП.

5. Причиной сохранения симптомов рефлюкса 
при правильном приеме ИПП может быть недо-
статочный эффект препарата в связи с различной 
скоростью метаболизма ЛС. Рекомендуется про-
вести замену на ИПП с наиболее низкой аффино-
стью к системе изоферментов CYP 2C19, 3A4, 2D6. 
Обсуждая вопрос о взаимосвязи частичного сохра-
нения симптомов при приеме ИПП, следует учи-
тывать возможные межлекарственные взаимодей-
ствия и скорость метаболизма ИПП в организме 
пациента. Показано, что использование генотипа 
метаболизатора ИПП или переключение на ИПП, 
независимые от CYP2C19, является простой и кон-
сервативной мерой, которая может быть полезна 
в условиях неполного подавления кислотности 
[511]. Метаболизм всех ИПП происходит в печени 
при участии микросомального окисления (CYP 
2C19, 3A4, 2D6). Следует учитывать, что участие 
изоферментов в метаболизме различных ИПП до-
статочно сильно варьирует. Так, например, #рабе-
празол в минимальной степени метаболизируется 
с помощью ферментов микросомального окисле-
ния и единственный претерпевает неферментное 
превращение в плазме крови) [287]. Кроме того, 
существует генетический полиморфизм изофер-
мента CYP 2C19, за счет которого осуществляется 
основная биотрансформация ИПП [512], в связи 
с чем выделяют сильных и слабых метаболайзе-
ров, у которых метаболизм конкретного лекар-
ства снижен, что может потребовать снижения 
дозы применяемого препарата, с другой стороны, 
у быстрых метаболайзеров эффективность стан-
дартной дозы препарата может быть недостаточ-
на [513]. Данные, приводимые Каревой Е.Н. [287], 
свидетельствуют о преобладании среди предста-
вителей европеоидной расы именно быстрых ме-
таболайзеров. С учетом вышесказанного выбор 

ИПП может быть в пользу тех препаратов, мета-
болизм которых в наименьшей степени проходит 
с участием изофермента CYP 2C19 и практически 
не зависит от его полиморфизма (например, #ра-
бепразол, #эзомепразол). Исследование GERBERA 
(GERD Prospective Observational Study of Effi  ciency 
of Rabeprazole Treatment), продемонстрировало 
наличие высокой эффективности применения #ра-
бепразола у российских пациентов с различным 
типом метаболизма [518].

В систематическом обзоре, опубликованным 
в 2017 году, представлена суммация опубликован-
ных данных по терапии ГЭРБ с 2005 по 2015 год 
в PubMed, EMBASE, Центральном регистре кон-
тролируемых испытаний Кокрейна и Базе данных 
систематических обзоров Кокрейна. Из 2928 уни-
кальных ссылок было выявлено 40 уникальных 
статей, посвященных влиянию генотипа метабо-
лизатора ИПП на ответ на ИПП и использованию 
дополнительных медицинских методов лечения. 
В  тринадцати статьях сообщалось о  влиянии 
генотипов CYP на метаболизм ИПП, что прояв-
лялось более медленным заживлением эрозий 
пищевода (подтвержденным эндоскопическим 
исследованием) у интенсивных метаболизаторов. 
При переводе пациентов на прием ИПП незави-
симых от генетического типа CYP (#рабепразола 
и #эзомепразола) наблюдался одинаково хороший 
ответ у пациентов всех генетических типов CYP. 
Несмотря на недостаток сравнительных испыта-
ний, изучающих результаты эффективности ИПП 
зависимых и независимых от CYP2C19 у пациентов 
с различными генотипа изоферментов, существу-
ющие данные предполагают, что полиморфизм 
CYP2C19 является важным фактором эндоскопи-
ческого заживления и показателей ответа у паци-
ентов с эрозивным эзофагитом. Фактически, было 
показано, что генотип метаболизаторов с экстен-
сивными метаболизмом является независимым 
фактором риска отсутствия ответа на ИПП у па-
циентов с эрозивным эзофагитом [514].

Контроль эффективности терапии после прове-
дения коррекции приема ИПП или замены ИПП 
должен быть проведен после проведения повтор-
ного полноценного курса терапии согласно уста-
новленному фенотипу заболевания.

6. При отсутствии эффекта от приема ИПП 1 раз 
в день за 30–60 минут до приема пищи рекомендо-
вано рассмотреть возможность приема препарата 
два раза в сутки. Эффективность терапии ИПП 
можно дополнительно оптимизировать, увеличив 
частоту их приема до двух раз в день, что может 
обеспечить постепенное улучшение симптомов, 
заживление эзофагита и снижение кислотности 
по сравнению с приемом один раз в день при реф-
рактерной ГЭРБ [515]. Увеличение дозы ИПП по 
данным ряда исследований может быть альтер-
нативой замены препарата и рассматривается как 
один из важных этапов оптимизации терапии 
ИПП [428, 516].

Анализ данных рандомизированных исследо-
ваний показал, что прием ИПП 2 раза в день пре-
восходит терапию двой ной дозой ИПП 1 раз в день 
в поддержании рН желудка выше 4 в течение 24-ча-
сового мониторинга. В проведенном метаанализе 
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25 исследований с участием 592 субъектов было 
выявлено, что самая низкая доза дозирования 
ИПП дважды в день (9 мг OE дважды в день, что 
соответствует 40 мг пантопразола дважды в день) 
привела к pH4time, сопоставимому с самой вы-
сокой дозой ИПП, испытанной при дозировании 
один раз в день (приблизительно 65% или 15,6 ч 
в течение 24-часового периода). Увеличение OE 
привело к дальнейшему увеличению pH4time, до-
стигая пика приблизительно в 85% (20,4 ч) при 
64 мг OE дважды в день (40 мг эзомепразола дваж-
ды в день) [517]. Результаты данного обзора показы-
вают, что увеличение частоты приема до двух раз 
в день может быть более эффективной стратегией, 
чем увеличение дозы препарата при приеме один 
раза в день.

При наличии симптоматики рефлюкса в ночные 
часы следует рассмотреть возможность приема 
ИПП в вечерние часы для купирования ночного 
кислотного прорыва. Сохранение симптоматики, 
особенно в ночное время, может быть обуслов-
лено ночным кислотным прорывом, поддержи-
вающим хронический воспалительный процесс 
в пищеводе. Ночной кислотный прорыв (НКП) 
наблюдается при использовании всех известных 
ИПП – омепразола, пантопразола, ланзопразола, 
рабепразола, пантопразола, эзомепразола, при-
чем этот феномен фиксируется как у здоровых 
лиц, так и у больных ГЭРБ. Наличие НКП требует 
изменения схемы приема ИПП. Есть данные об 
эффективности #рабепразола [491] и ИПП с уско-
ренными высвобождением и антисекреторным 
действием (УСД) по влиянию на НКП. К ИПП-УСД 
относят препараты без кишечнорастворимой обо-
лочки, защита которых от кислого содержимого 
желудка осуществляется путем включения в их 
состав натрия гидрокарбоната [518, 519, 520]. Это 
соединение, вызывая подъем внутрижелудочного 
рН, сохраняет активное вещество омепразола, что 
приводит к его быстрой абсорбции и ингибиции 
желудочного сока. Увеличение дозы препарата 
и прием в вечернее время может снизить вероят-
ность развития НПК [518].

В случае неэффективности ИПП и наличием 
ночной изжоги можно рассмотреть назначение 
Н2-гистаминоблокаторов в сочетании с двой ной 
дозой ИПП как один из вариантов усиления те-
рапии. Проведенные исследования показали, что 
у пациентов, принимающих как двой ную дозу 
ИПП, так и Н2 гистамин блокаторы в вечерние 
часы симптомы ночного рефлюкса уменьшаются, 
а сон становится менее нарушенным. Это связано 
с тем, что гистамин является важным фактором 
ночной секреции кислоты и может объяснять не-
достаточный ответ на прием ИПП перед сном [521]. 
H2ГБ также могут модулировать чувствитель-
ность пищевода к кислоте у пациентов с ГЭРБ [522]. 
Некоторые исследования показали, что добавление 
ночной дозы H2ГБ к приему ИПП дважды в день 
снижает НПК с 64 до 17% [363, 365, 523]. В частно-
сти, в ретроспективном когортном исследовании 
продемонстрировано, что добавление ранитидина 
300 мг или фамотидин в дозе 40 мг перед сном при-
водил к улучшению общих симптомов (72%) и ноч-
ных симптомов (74%), хотя 13% прекратили прием 

H2RA через 1 месяц из-за тахифилаксии [363]. По 
сравнению с применением только ИПП, добавление 
Н2ГБ у пациентов, рефрактерных к ИПП, привело 
к значительному снижение частоты НКП (17% vs 
64%) и снижению времени внутрижелудочного pH 
<4 (18% vs 31,5%) [524]. При этом общее воздействие 
кислоты в пищеводе существенно не изменилось 
(1,9% vs 3,3). Таким образом, дополнительное на-
значение Н2ГБ не может быть рекомендовано во 
всех случаях у пациентов с рефрактерной ГЭРБ.

При наличии рефрактерности ГЭРБ к терапии 
ИПП рекомендуется добавить к терапии эзофаго-
протекторы и/или цитопротекторы. Добавление 
эзофагопротекторов (препарат на основе ги-
алуроновой кислоты и хондроитина сульфата) 
и алгинатов приводит к уменьшению количества 
гастроэзофагеальных и дуоденогастроэзофаге-
альных рефлюксов [525]. Эти препараты могут 
образовывать плот или механический барьер на 
границе между стимулированной приемом пищи 
желудочной кислотой (постпрандиальный кис-
лотный карман) и слизистой оболочкой пищевода, 
обеспечивая симптоматическое улучшение у па-
циентов с рефрактерной ГЭРБ, с благоприятным 
профилем побочных эффектов [428, 473, 526].

Алгинаты и биоадгезивная формула на осно-
ве гиалуроновой кислоты и хондроитинсульфата 
продемонстрировали преимущества при исполь-
зовании в качестве дополнения к терапии ИПП по 
сравнению с плацебо с ИПП или без них в много-
центровых рандомизированных контролируемых. 
Алгинатные антациды, могут быть эффективными 
в контроле изжоги и регургитации после приема 
пищи. С этой целью их применяют, например, по 
2–4 жевательные таблетки после приема пищи 
и перед сном (до 4 раз в сутки). Важно, что между 
приемом алгинатов и других препаратов должно 
пройти не менее 2 часов. Препарат не следует при-
нимать длительно при отсутствии эффекта.

Эзофагопротектор на основе гиалуроновой кис-
лоты и хондроитина сульфата принимают внутрь 
по 10 мл (1 пакетик-саше или 1 доза мерной чашеч-
ки) после основных приемов пищи и перед сном. 
После приема препарата в течение 2-х часов нельзя 
есть и пить.

Важную роль в формировании рефрактерности 
к ИПП отводится синдрому повышенной эпители-
альной проницаемости (СПЭП). СПЭП рассматри-
вается экспертами международного консенсуса как 
патофизиологический механизм рефрактерности 
ГЭРБ к терапии ИПП. С целью влияния на СПЭП 
рассматривается препарат ребамипид, как универ-
сальный цитопротектор. Известно, что ребамипид 
регулирует синтез простагландинов через ЦОГ-2 
опосредованные механизмы, повышает экспрес-
сию белков плотных межклеточных контактов 
в эпителиальных клетках слизистой оболочки 
желудочно- кишечного тракта, снижает уровень 
ИЛ-8 и свободных радикалов кислорода, что по-
вышает ее защиту и восстанавливает естественные 
барьерные свой ства. Согласно данным ряда клини-
ческих исследований, эффективность комбинации 
ИПП и ребамипида способствует уменьшению 
жалоб у пациентов с ГЭРБ и меньшей частоте ре-
цидивов заболевания.
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Показания к синхронному лечению ИПП и пробиотиками
Длительное применение ИПП в лечении пациентов 
с ГЭРБ может привести к развитию дисбактериоза 
кишечника [527, 528].

Предполагается, что ИПП изменяют микробиоту 
кишечника, напрямую влияя на желудочную кис-
лотопродукцию [529, 530],

Снижая кислотность в желудке, ИПП позволяют 
большему количеству бактерий преодолевать ба-
рьер и попадать в кишечник. Изучение изменений 
микробиоты слизистой оболочки желудка и кала 
у группы пациентов с гастроэзофагеальной реф-
люксной болезнью в группе пациентов, принимав-
ших ИПП, наблюдалось более высокое содержание 
Streptococcaceae, Veillonellaceae, Acidaminococcaceae, 
Micrococcaceae и Flavobacteriaceae в микробиоте 
кала. Длительный прием ИПП сопровождался бо-
лее низкой относительной численностью Pelobacter, 
Desulfuromonas , Alkanindiges , Koridiimonas , 
Marinobacterium и Marinobacter, а также более вы-
сокой относительной численностью Luteimonas, 
Limonobacter,  Herbaspir il lum ,  Sphingobium , 
Phenylobacterium, Comamonas, Chryseobacterium, 
Duganella и Pedobacter. Однако кратковременное 
использование ИПП было связано со значитель-
но более низкими уровнями бактерий, таких как 
Pelobacter, Desulfuromonas, Alcanlvorax, Kordiimonas, 
Desulfuromusa, Marinobacterium и Marinobacter [531]. 
В исследование случай- контроль в группе из 2239 
госпитализированных пациентов отмечено, что 
пользователи ИПП на 50% чаще были инфициро-
ваны Enterobacterales, продуцирующими ESBL или 
карбапенемазы, что, по мнению авторов исследо-
вания, может быть связано с повышением уровня 
pH в желудке способствующего колонизации ки-
шечника патогенами [531].

Длительное лечение ИПП влияет на микробиоту 
тонкого кишечника, вызывая развитие синдрома 
избыточного бактериального роста (СИБР) [532, 
533, 534]. Поэтому, недавно было предложено до-
полнительно включать пробиотические добав-
ки в терапию ИПП для усиления эффективности 
проводимой терапии. Помимо этого, пробиоти-
ческие добавки могут потенциально подавлять 
дисбактериоз кишечника и побочные эффекты 
длительного применения ИПП. В исследовании 
Belei O., et al при использовании Lactobacillusreuteri 
DSM 17938 в течение 12 недель в лечения детей 
с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью было 
показано, что дисбактериоз кишечника возник 
у 56,2% детей в группе, которой назначались ИПП, 
тогда как в группе, которая получала пробиотик 

в дополнение к ИПП, дисбактериоз возник только 
у 6,2% детей [527]. Проведенные исследования де-
монстрируют, что пробиотики обладают активно-
стью против СИБР, инфекции C. diffi  cile, инфекции, 
вызванные Salmonella spp., являющиеся побочными 
эффектами терапии ИПП [535, 536].

В исследовании Del Piano M., еt al., оценивали 
эффективностьч етырех пробиотиков: Lactobacillus 
rhamnosus LR06 (DSM 21981), Lactobacillus pentosus 
LPS01 (DSM 21980), Lactobacillus plantarum LP01 
(LMG P-21021) и Lactobacillus delbrueckii LDD01 
(DSM 22106) у  пациентов, использу ющих 
ИППболее 12 месяцев. Введение пробиотической 
смеси значительно снижало избыточный бактери-
альный рост у пациентов, длительно лечившихся 
ИПП [537].

Рекомендуемые к применению в составе ком-
плексной терапии пробиотики, состоящие из 
штаммов бактерий Lactobacillus casei Zhang, 
Bifi dobacteriumlactis V9 и Lactobacillusplantarum 
P9, могут колонизировать кишечник, улучшать 
структуру кишечной флоры, влиять на численность 
кишечных микробов, усиливать метаболизм ко-
роткоцепочечных жирных кислот, ингибировать 
образование вторичных желчных кислот, оказы-
вать положительное и длительное влияние на ми-
кробиоту кишечника испытуемых.

Lactobacillus casei Zhang обладает более сильной 
способностью улучшать слизистый барьер кишеч-
ника и способствовать экспансии полезных мета-
болитов, особенно короткоцепочечных жирных 
кислот и ниацинамида.

Bifi dobacterium lactis V9 обладает стабильной ко-
лонизационной способностью в кишечнике паци-
ента. Через 4 недели вмешательства структура и ме-
таболизм кишечной флоры пациента значительно 
изменится, что может эффективно регулировать 
микробный дисбактериоз кишечника пациента.

Лактобациллы (Lactobacillusp lantarum) P9 от-
носится к роду Lactobacillus, который является 
одним из наиболее широко изученных пробиоти-
ков. Многие отчеты свидетельствуют об улучше-
нии симптомов со стороны желудочно- кишечного 
тракта и кишечной микробиоты при лечении лак-
тобактериями.

Пробиотики играют регуляторную роль и обе-
спечивают большую комплаентность у пациентов, 
применявших ИПП в течение длительного времени, 
причем наибольшая эффективность наблюдается 
при одновременном использовании ИПП и про-
биотиков [538].

Нежелательные явления при применениии ингибиторов протонной помпы
В клиническом контексте разумным определением 
длительного применения ИПП может считаться на-
значение ИПП в течение более 8 недель пациентам 
с ГЭРБ и более 4 недель у пациентов с язвенной бо-
лезнью или функциональной диспепсией [539, 540].

Различные наблюдательные исследования, клини-
ческие испытания и метаанализы установили побоч-
ные эффекты, связанные с длительным применением 
ИПП, включая нарушения функции почек (острый 
интерстициальный нефрит, острое повреждение 
почек, хроническое заболевание почек и терминаль-

ная стадия почечной недостаточности), сердечно- 
сосудистые риски (серьезные неблагоприятные 
сердечно- сосудистые события, инфаркт миокарда, 
тромбоз стента и инсульт), переломы, инфекции 
(инфекция Clostridiumdiffi  cile, внебольничная пнев-
мония и коронавирусная болезнь 2019 года), дефицит 
микронутриентов (гипомагниемия, анемия, дефицит 
витамина B12, гипокальциемия, гипокалиемия), ги-
пергастринемия, рак (рак желудка, рак поджелу-
дочной железы, колоректальный рак, рак печени), 
печеночная энцефалопатия и деменция [541, 542, 543].
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Тем не менее, пациентам с пищеводом Барретта, 
тяжелым зофагитом и  кровотечением из язв 
желудочно- кишечного тракта в анамнезе, а также 
пациентам, длительно принимающим нестероид-
ные противовоспалительные препараты, может 
потребоваться длительная терапия ИПП [544, 545]. 
Таких пациентов следует наблюдать на предмет 
побочных эффектов, связанных с использованием 
длительной терапии ИПП.

Риск побочных эффектов, связанных с примене-
нием ИПП, выше у пациентов пожилого возраста, 
с сопутствующими заболеваниями, при приеме 

многокомпонентной терапии и т. д. Пожилым па-
циентам, принимающим ИПП, показан регуляр-
ный мониторинг для определения необходимости 
продолжения терапии [546].

Некоторые сопутствующие препараты, такие 
как метформин, диуретики и т. д., могут усиливать 
побочные эффекты ИПП. Одновременное приме-
нение ИПП и метформина может привести к сни-
жению всасывания витамина B12, что приводит 
к его дефициту [547]. Аналогичным образом, риск 
гипомагниемии выше у пациентов, одновременно 
принимающих ИПП и диуретики.

Принципы депрескрайбинга для ингибиторов протонной помпы 
при необходимости их длительного применения
ИПП следует применять по показаниям в тече-
ние как можно более короткой продолжитель-
ности и в минимальной эффективной дозе для 
купирования симптомов легкой и средней степе-
ни тяжести. Пациентам с четкими показаниями 
(пищевод Барретта, эрозивным эзофагитом C/D 
и рядом других в соответствии с клиническими 
рекомендациями) следует продолжать длительное 
применение ИПП под регулярным контролем по-
бочных эффектов [548].

При наличии показаний к длительному (а иногда 
пожизненному) применению ИПП необходимо 
прибегать к технологиям так называемого депре-
скрайбинга. Депрескрайбинг – это практика запла-
нированной отмены, снижения дозы или замены 
лекарственного средства на более безопасное [549].

Депрескрабинг, т.е временная отмена ИПП, фак-
тически, прерывистое лечение, изменение режима 
дозирования и приема лекарств, возможен в раз-
личных вариантах при обязательном соблюдении 
условий врачебного наблюдения и самоконтроля 
больного [544, 550, 551].

Рекомендации не применимы для пациентов, 
которые имеют следующие заболевания (даже 
в анамнезе): пищевод Баррета, рефлюкс- эзофагит 
степени С или D, кровотечения из верхних отделов 
ЖКТ в анамнезе, осложненное течение язвенной 
болезни желудка или двенадцатиперстной кишки 
в анамнезе, некоторые другие серьезные патоло-
гические состояния, связанные с гиперсекрецией 
соляной кислоты в желудке (синдром Золлингера- 
Эллисона и др.), заболевания, требующие назначе-
ния сопутствующей терапии НПВП (в том случае, 
если отмена НПВП невозможна), антиагрегантами 
и/или антикоагулянтами, системными глюкокор-
тикостероидами (в том случае, если клиническая 
ситуация диктует необходимость продолжения 
приема соответствующих лекарственных средств 
(ЛС)) [550] Решение о продолжении, снижении или 
отмене препарата принимается на основе знаний 
о показаниях к применению и эффективности пре-
парата, а также о рисках его применения, включая 
фактические или потенциальные побочные эффек-
ты, лекарственные взаимодействия [544].

Варианты депрескрайбинга [548, 550–553]:
1. Большинству пациентов с показаниями к посто-

янному применению ИПП, принимающих ИПП 
два раза в день, можно рассмотреть возможность 
перехода на прием ИПП один раз в день. В иссле-
довании с участием 117 пациентов, применявших 

ИПП в дозах, превышающих стандартные, при 
ГЭРБ, 80% успешно перешли на стандартные 
дозы ИПП без значительного рецидива симпто-
мов или необходимости повторного увеличения 
дозы ИПП [554];

2. Прерывистое использование ИПП – ежедневный 
прием лекарственного средства в течение зара-
нее определенного, конечного периода (обыч-
но от двух до восьми недель) для устранения 
симптомов, связанных с рефлюксом, или за-
живления поражений пищевода после рецидива 
заболевания у человека» [555];

3. Применение ИПП по требованию – ежедневный 
прием лекарственного средства в течение пери-
ода, достаточного для устранения симптомов, 
связанных с рефлюксом; после устранения сим-
птомов прием лекарственного средства прекра-
щается до тех пор, пока симптомы не появятся 
снова, после чего лекарственное средство снова 
принимается ежедневно до исчезновения сим-
птомов [555];

4. Поддерживающая терапия ИПП, если она про-
водится половинными от стандартных суточ-
ных доз ИПП у больных с рефлюкс- эзофагитом 
степеней тяжести C и D по Лос- Анджелесской 
классификации после эпителизации эрозий 
и устойчивого купирования симптомов ГЭРБ. 
Если симптомы ГЭРБ при поддерживающей те-
рапии удается контролировать лишь стандарт-
ными или двой ными суточными дозами ИПП, 
вопрос о депрескрайбинге этих лекарственных 
препаратов следует рассмотреть позже.

5. Постепенное (тэйперинг), оптимально с часто-
той 1 раз в 1–2 недели, двукратное снижение 
суточной дозы ИПП или последовательное на-
значение ИПП с частотой «один раз в сутки» 
вместо «два раза в сутки» (если применимо), «че-
рез день», «через 2 дня» и т. д. Рекомендованная 
частота снижения суточной дозы не может быть 
выполнена у всех пациентов; следует стремиться 
к снижению дозы ИПП у всех пациентов хотя 
бы раз в год.

Последовательность снижения суточных доз 
(при ежедневном приеме) ИПП следующая:
• для омепразола 40 мг (если применимо); 20 мг; 

10 мг. Суточная доза 60 мг назначается при со-
стояниях, при которых депрескрайбинг неце-
лесообразен. – для эзомеразола 40 мг (если при-
менимо); 20 мг. Суточная доза 80 мг назначается 
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при состояниях, при которых депрескрайбинг 
нецелесообразен.

• для пантопразола 40 мг (если применимо); 20 мг. 
Суточная доза 80 мг назначается при состояниях, 
при которых депрескрайбинг нецелесообразен 
или рекомендованный вариант депрескрайбин-
га – отмена ИПП.

• для рабепразола 40 мг; 10 мг. Суточная дозы 
40 мг назначается при состояниях, при которых 
депрескрайбинг нецелесообразен или рекомен-
дованный вариант депрескрайбинга – отмена 
ИПП.

• для лансопразола 60 мг (если применимо); 30 мг; 
15 мг. – для декслансопразола60 мг; 30 мг.
Алгоритм депрескрайбинга ИПП (авторами 

приведен для пожилих, но применим в любом 
возрасте) предлагает следующие варианты наблю-
дения (табл. 9) [556].

Частота наблюдения – через 4, 12, 24 и 48 недель, 
изменения режима дозирования ИПП в рамках 
депрескрайбинга; оценка симптомов также про-
водится в индивидуальные сроки перед каждым 
следующим планируемым снижением суточной 
дозы.

Депрескрайбинг 
не проводится 
у пациентов с:

Депрескрайбинг не проводится у пациентов с:

 Особенности клини-
ческого течения

Сроки и условия принятия 
решения о депрескрайбинге

Рекомен-
дуемый 
вариант 
депрес-
крайбинга*

• пищеводом Бар-
рета;

• рефлюкс-эзофаги-
том степеней С или 
D до эпителизации 
эрозий;

• высоким риском 
язвообразования 
или кровотечения 
из верхних отде-
лов ЖКТ (кровот-
ечения в  анамне-
зе, осложненное 
течение язвенной 
болезни желудка 
или двенадцати-
перстной кишки, 
синдромом Зол-
лингера-Эллисона, 
другие серьезные 
патологические 
состояния, связан-
ные с гиперсекре-
цией соляной кис-
лоты в желудке);

• п а ц и е н т ы ,  п о -
лучающие ИПП 
при продолжа-
ющейся терапии 
НПВП, аце тил са-
лициловой кис-
лотой, двойной 
или тройной ан-
титромботической 
терапии, монотера-
пии ингибитором 
P2Y12 рецепто-
ров тромбоцитов 
или монотерапии 
анти коа гу лянтом 
ранее 8 недель те-
рапии ИПП и без 
подтверждения 
факта отсутствия

• ГЭРБ Неэрозивная реф-
люксная болезнь

4–6 недель лечения ИПП при 
устойчивом купировании сим-
птомов

3

Рефлюкс-эзофагит 
степени тяжести А 
и В по Лос-Андже-
лесской классифи-
кации

Не менее 4 недель (при степени 
А) или не менее 8 недель (при 
степени В) при условии эпите-
лизации эрозий и устойчивого 
купирования симптомов

3, 4

Рефлюкс-эзофагит 
степени тяжести C 
и D по Лос-Андже-
лесской классифика-
ции после эпителиза-
ции эрозий
****

Не менее 8 недель, при условии 
эпителизации эрозий и устой-
чивого купирования симпто-
мов

53**

• язвенной болезнью 
желудка и двенадца-
типерстной кишки

Неосложненная 
язвенная болезнь 
желудка и двенадца-
типерстной кишки

До 8 недель лечения ИПП, при 
условии завершившегося руб-
цевания язвенного дефекта 
и  устойчивого купирования 
симптомов

1**

• сопутствующей 
терапией НПВП

Прием НПВП прекра-
щен

По окончании терапии НПВП 
и ЭГДС-контроля (при условии 
отсутствия эрозий, язвенных 
дефектов и других изменений, 
диктующих необходимость 
дальнейшего приема ИПП)

1

Неосложненная 
НПВП-гастропатия, 
прием НПВП пре-
кращен

4 недели приема ИПП, если про-
изошла эпителизация эрозий и/
или рубцевание язвенных де-
фектов, клиническая симпто-
матика стойко купирована. При 
необходимости решение о де-
прескрайбинге может быть от-
срочено вплоть до выполнения 
вышеуказанных условий.

1

• терапией инфекции 
H.pylori

До 2 недель 1***, **

• гастропротектив-
ной терапией для 
профилактики 
стрессовых язв

Перед выпиской из стационара.
*****

1
или
21
или
23

Таблица 9.
Алгоритм депрес-
крайбинга ингиби-
торов протонной 
помпы
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Депрескрайбинг 
не проводится 
у пациентов с:

Депрескрайбинг не проводится у пациентов с:

 Особенности клини-
ческого течения

Сроки и условия принятия 
решения о депрескрайбинге

Рекомен-
дуемый 
вариант 
депрес-
крайбинга*

эрозий/язвенных 
дефектов и/или 
п р и  о д н о в р е -
менном приеме 
этих препаратов 
с  селективными 
ингибитор ами 
обратного захва-
та серотонина, 
системными глю-
кокортикостеро-
идами

• с терапией ИПП при 
отсутствии показа-
ний к их назначению 
(в том числе, самоле-
чение)

1

• прием ИПП на фоне 
монотерапии ингиби-
тором P2Y12 рецепто-
ров тромбоцитов или 
монотерапии антико-
агулянтом (варфарин 
или новые оральные 
антикоагулянты)

После 8 недель приема ИПП и по-
сле проведения ЭГДС (необходи-
мо подтвердить отсутствие эро-
зий и язвенных дефектов). Также 
необходимо убедиться в отсут-
ствии одновременного приема 
селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина

1**, ******

ГЭРБ – гастроэзофагельная рефлюксная болезнь,
ЖКТ – желудочно- кишечный тракт, 
ИПП – ингибиторы протонной помпы, 

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты, 
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия.

* Варианты депрескрайбинга:

1. Отмена ИПП

2. Постепенное (тэйперинг), оптимально с частотой 1 раз в 1–2 недели, двукратное снижение суточной дозы ИПП или 
последовательное назначение ИПП с частотой «один раз в сутки» вместо «два раза в сутки» (если применимо), «через 
день», «через 2 дня» и т. д.

3. Прием ИПП по требованию – ежедневный прием препаратов в течение достаточного для купирования рефлюкс- 
связанных симптомов периода; после разрешения симптоматики препараты отменяются на все время отсутствия 
симптомов. ИПП при этом применяются 1 раз в день в стандартной или уменьшенной в два раза суточной дозе. При 
возвращении симптомов алгоритм повторяется снова.

4. Интермиттирующая терапия – ежедневный прием в течение предопределенного, ограниченного периода времени 
(обычно 2–8 недель) лекарственных препаратов для купирования рефлюкс- связанных симптомов.

5. Поддерживающая терапия ИПП, если она проводится половинными от стандартных суточных доз ИПП у больных 
с рефлюкс- эзофагитом степеней тяжести C и D по Лос- Анджелесской классификации после эпителизации эрозий 
и устойчивого купирования симптомов ГЭРБ. Если симптомы ГЭРБ при поддерживающей терапии удается контроли-
ровать лишь стандартными или двой ными суточными дозами ИПП, вопрос о депрескрайбинге этих лекарственных 
препаратов следует рассмотреть позже.

6. Замена ИПП на блокатор Н2-гистаминовых рецепторов. Экспертной группой создателей данного Протокола этот 
вариант депрескрайбинга не поддерживается.

** Нельзя исключать прием ИПП по требованию у лиц пожилого и старческого возраста.

*** Имеются рекомендации по более длительному применению ИПП у пожилых при терапии инфекции H. pylori, вплоть 
до подтверждения эрадикации. Однако следует помнить, что продолжающаяся терапия ИПП увеличивает риск ложно- 
отрицательных результатов уреазных тестов.

**** В данной клинической ситуации решение о депрескрайбинге принимается индивидуально с участием мультидисци-
плинарной команды (лечащий врач, гастроэнтеролог, клинический фармаколог)

***** В данной клинической ситуации решение о депрескрайбинге принимается индивидуально с участием мультидис-
циплинарной команды (лечащий врач, гастроэнтеролог, клинический фармаколог). В случае принятия решении о продол-
жении приема ИПП, необходимо предоставить врачу первичного медицинского звена (амбулаторный этап) подробную 
схему приема ИПП, включая дозы, кратность приема, или режим снижения дозы, дополнительных методах исследования 
и сроков их проведения, возможные сроки депрескрайбинга ИПП и методы контроля его эффективности и безопасности

****** В данной клинической ситуации вопрос о депрескрайбинге принимается индивидуально с участием мультидисци-
плинарной команды, включающей кардиолога, гастроэнтеролога, клинического фармаколога и гериатра.

Примечания:

Таблица 9.
Продолжение

Калий-конкурентный ингибитор протонного насоса тегопразан
Первое отечественное сообщение по этой тематике 
в России датировано 2023 годом [557].

Тегопразан представляют собой новый класс 
препаратов, которые могут полностью блокиро-
вать калий- связывающий сайт желудочной H/
KАТФазы, потенциально преодолевая ограниче-
ния ингибиторов протонной помпы (ИПП).

Ряд исследований сравнивали эффективность, 
а  также профиль безопасности тегопразана 
с ИПП и другими P-CAB для лечения желудочно- 
кишечных заболеваний. Синтезированный 
в Республике Корея тегопразан признан безопас-
ным, хорошо переносимым и показанным для ле-
чения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
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неэрозивной рефлюксной болезни и в составе ком-
бинированной терапии H. pylori [558].

У пациентов с эрозивным эзофагитом, ночной 
изжогой и нарушениями сна при лечении тего-
празаном в течение 2 недель в дозе 50 мг процент 
ночных дней без изжоги был выше, нежели при ле-
чении эзомепразолом в дозе 40 мг [559]. Тегопразан 
в сравнении с декслансопразолом проявляет более 
быстрое начало действия и длительнее удержива-
ется в желудке (при pH > 4 и pH> 6 в течение 12 ч 
после вечернего приема) [560].

У  пациентов с  НЭРБ тегопразан в  дозах 50 
и 100 мг показывает высокую терапевтическую эф-
фективность по показателям полного разрешения 
изжоги и доли дней без изжоги при благоприятном 
профиле безопасности [561].

У больных с легкой формой эрозивного эзофа-
гита (Лос- Анджелес степень А) и тегопразан в дозе 
25 мг (n = 174) и лансопразол в дозе 15 мг (n = 177) 
были одинаково эффективны. Тегопразан не усту-
пал лансопразолу в темпах заживления легких 
форм эрозивного эзофагита, имея схожие профили 
безопасности [562].

В многоцентровом, рандомизированном, двой-
ном слепом исследовании сравнения у 218 пациен-
тов с эндоскопически подтвержденным эрозивным 
эзофагитом (классы A–D по классификации Лос- 
Анджелеса) тегопразан показал более высокую 
и стабильную скорость заживления независимо 
от генотипа CYP2C19, нежели лансопразол [563].

Некоторые авторы полагают, что для лечения 
эрозивного эзофагита тегопразан является эф-
фективной и безопасной альтернативой ИПП, т. к. 
его потенциальным преимуществом является эф-
фективность и независимость от полиморфизма 
CYP2C19 [565].

Частота полного устранения ларингофаринге-
ального рефлюкса (по показателям refl ux symptom 
index (RSI) и refl ux fi nding score (RFS) симптомов 
через 4 и 8 недель от начала терапиитегопразаном 
была более значима, нежели плацебо [566].

Заслуживают внимания новейшие данные о ре-
зультатах впервые проведенного двой ного слепого 
активно контролируемого исследования по срав-
нению эффективности и безопасности тегопра-
зана с эзомепразолом, только что закончившееся 
у пациентов с ГЭРБ из Индии, России и Южной 
Африки. Согласно протоколу, профиль приема те-
гопразана был аналогичен профилю эзомепразола. 
Результаты исследования подтвердили, что тего-
празан безопасен и хорошо переносится в течение 
4 и 8 недельного лечения, не выявлено ни одного 
нежелательного явления и тем более смертельного 
исхода. Сделан обоснованный вывод о том, что 
тегопразан, не менее эффективен, как и эзомепра-
зол, что является ценной альтернативой иным 
лекарственным методам коррекции трудно подда-
ющейся лечению эрозивной гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни [567]. 

Ряд исследований сравнивали эффективность, 
а  также профиль безопасности тегопразана 

*  Zhuang Q, Chen S, Zhou X, Jia X, Zhang M, Tan N, Chen F, Zhang Z, Hu J, Xiao Y. Comparative Effi  cacy of P-CAB vs Proton Pump In-
hibitors for Grade C/D Esophagitis: A Systematic Review and Network Meta-analysis. Am J Gastroenterol. 2024 May 1;119(5):803-813. 
doi: 10.14309/ajg.0000000000002714. Epub 2024 Feb 12. PMID: 38345252.

с ИПП и другими P-CAB для лечения желудочно- 
кишечных заболеваний [558].

У  пациентов с  НЭРБ тегопразан в  дозах 50 
и 100 мг показывает высокую терапевтическую эф-
фективность по показателям полного разрешения 
изжоги и доли дней без изжоги при благоприятном 
профиле безопасности [561].

По данным метаанализа, обобщившего резуль-
таты 4 РКИ (n=1834), поддерживающая терапия 
ЭЭ степени C-D по Лос- Анджелесской классифи-
кации с применением тегопразана в дозе 20 мг 
характеризовалась преимуществом при сравне-
нии с рядом ИПП. На основании SUCRA лечение 
тегопразаном в суточной дозе 20 мг превосходило 
применение эзомепразола, 20 мг/сут, лансопразола, 
15 мг/сут, и пантопразола, 20 мг/сут, в отношении 
снижения абсолютного риска терапевтической 
неудачи (SUCRA 0,49, 0,44, 0,24 и 0,22 соответ-
ственно)*. Преимущество терапии тегопразаном 
у пациентов с ЭЭ при сравнении с ИПП так же 
показано по результатам сетевого метаанализа 
34 исследований (n=25 054). Так, 4- или 8-недельный 
показатель заживления эрозий на фоне примене-
ния тегопразана в дозе 50 или 100 мг/сут превышал 
показатель для ИПП в стандартных или удвоенных 
дозах. Недавнее РКИ продемонстрировало, что 
применение тегопразана сопровождалось более 
быстрым облегчением симптомов ГЭРБ в режиме 
«по требованию» в сравнении с ИПП. Так, облег-
чение симптомов ГЭРБ в течение 30 мин после 
приема тегопразана наблюдали в 26,2% случаев, 
что существенно превышало показатель на фоне 
применения эзомепразола – 16,1% (p<0,0001). 
Указанное преимущество тегопразана наблюдали 
вплоть до 3 ч после приема препаратов. Таким об-
разом, тегопразан способствовал более быстрому 
облегчению симптомов ГЭРБ в сравнении с ИПП 
при их использовании «по требованию».

Тегопразан при однократном приеме на ночь 
давал более быстрое, мощное и хорошо поддержи-
ваемое подавление кислоты по сравнению с воно-
празаном или эзомепразолом.

Подводя итог, следует отметить, что тегопразан 
в дозе 50 мг в сутки должен быть применен:
• для лечения эрозивной формы ГЭРБ в течение 

4 недель, а при необходимости еще в течение 
4 недель:

• для лечения неэрозивной формы ГЭРБ в течение 
4 недель;

• для лечения язвы желудка в течение 8 недель;
• в составе эрадикационной терапии H. pylori 

(совместно с кларитромицином 500 мг и амок-
сициллином 1000 мг дважды в день, в том числе 
и) при наличии пептической язвы или хрони-
ческого атрофического гастрита – 50 мг 2 раза 
в сутки.

• длительность курсового лечения и дополнитель-
ные лекарственные средства (висмута трикалия 
дицитрат и пробиотики) назначаются в соот-
вестствии с утвержденными национальными 
рекомендациями)
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Антациды и альгинаты
Эффективность невсасывающихся антацидов 
в первую очередь основывается на их способно-
сти нейтрализовывать соляную кислоту [568, 569].

В случае недостаточной эффективности «стан-
дартных» доз ИПП, антациды или альгинаты могут 
быть добавлены к базисной терапии ИПП в каче-
стве адъювантной терапии на всех этапах лечения 
ГЭРБ. Кроме того, пациентам (получающим лече-
ние по поводу ГЭРБ) рекомендовано применять 
антациды в качестве метода быстрого контроля 
симптомов возникших, как правило, после нару-
шения диеты или физических упражнений и лицам 
с редкими (не более 4-х в месяц) эпизодами изжоги 
без эндоскопических признаков эзофагита.

Антациды -лекарственные препараты, механизм 
действия которых основан на химической нейтра-
лизации кислоты желудочного сока. Основными 
кислотонейтрализующими действующими веще-
ствами современных антацидов являются соедине-
ния магния, алюминия и кальция. В большинстве 
современных антацидных препаратах использу-
ется сбалансированная комбинация соединений 
магния (оксид магния, гидроксид магния, пероксид 
магния, карбонат магния) и алюминия (гидроксид 
алюминия, фосфат алюминия и другие). Такие 
антацидные препараты характеризуются более 
медленным по сравнению с соединениями натрия 
и кальция наступлением терапевтического эффек-
та, имеют более длительное время воздействии. 
Такие соединения не растворяются в воде, прак-
тически не всасываются в кровь, характеризуются 
антипепсической способностью и частично адсор-
бируют токсины.

Интегральный механизм действия современных 
антацидных средств многогранен и складывается 
из многих компонентов: – нейтрализации свобод-
ной соляной кислоты в желудке; – предотвращения 
обратной диффузии ионов водорода в слизистую 
оболочку желудка и пищевода; – адсорбции пепси-
на, трипсина, лизолецитина и желчных кислот; 

– цитопротективного действия; – снижения вну-
триполостного давления в желудке и ДПК; – проти-
водействия дуоденогастральному рефлюксу; – нор-
мализации гастродуоденальной эвакуации [570].

Все антацидные средства подразделяются на две 
группы: всасывающиеся и невсасывающиеся анта-
циды. Отличительным свой ством всасывающихся 
антацидов (например, натрия гидрокарбоната, маг-
ния оксида, магния карбоната) является быстрый 
обезболивающий эффект и купирование изжоги 
за счет их большой кислотосвязывающей способ-
ности. На этом фоне указанные ощелачивающие 
средства имеют очень короткое время действия 
– 5–30 мин. Кроме того, при их применении воз-
можно развитие феномена «кислотного рикошета», 
проявляющегося повышением продукции соляной 
кислоты в желудке после окончания действия пре-
парата. Данный эффект особенно характерен для 
антацидов, содержащих ионы кальция и натрия. 
Помимо перечисленных отрицательных свой ств 
всасывающихся антацидов, их длительное систе-
матическое применение может вызвать алкалоз 
или молочнокислый синдром. В настоящее вре-
мя сфера применения всасывающихся антацидов 

ограничивается рамками симптоматических 
средств [571].

К  параметрам, характеризующим кислото- 
нейтрализующую активность препаратов, относят 
объем нейтрализации, скорость реакции и про-
должительность действия. Оптимальным являет-
ся нейтрализация соляной кислоты в желудке до 
уровня рН 3,0–3,5. Данный уровень кислотности 
не нарушает процессов пищеварения и обеззара-
живания пищи, сохраняет стимулирующее влия-
ние желудочного сока на отделение бикарбонатов 
поджелудочной железой. У невсасывающихся ан-
тацидов отсутствует «кислотный рикошет», харак-
терный для всасывающихся препаратов данной 
группы [572].

Невсасывающиеся антациды представлены как 
монокомпонентными препаратами (алюминия 
фосфат), так и комбинированными лекарствен-
ными средствами (алюминиево – магниевые ан-
тациды; алюминиево – магниевые с добавлением 
симетикона и порошка корней солодки голой).

Невсасывающиеся антациды, особенно со-
держащие в своем составе алюминий, обладают 
способностью не только нейтрализовать соляную 
кислоту, образуя с ней буферные соединения, но 
и адсорбировать желчные кислоты [572]. Более дли-
тельное действие антацидов может обеспечиваться 
их адгезией к слизистой оболочке и лекарственной 
формой в виде геля.

При длительном приеме лекарственных средств 
на основе гидроокиси алюминия, нарушающей 
всасывание пищевых фосфатов в кишечнике, могут 
развиться гипофосфатемия, остеопороз и остео-
маляция [570].

Фосфат алюминия, не оказывает влияние на 
фосфорно- кальциевый обмен. Применение фос-
фата алюминия может быть предпочтительным 
у пожилых пациентов, нередко имеющих снижен-
ную плотность костной ткани [573].

Альгинаты – относятся к семейству линейных 
сополимеров, содержащих 1,4-связанную бета- D-
маннуроновую кислоту (M) и 5-эпимер альфа- L-
гиалуроновую кислоту (G). Распределение M и G 
в альгинатных цепочках приводит к образованию 
трех различных типов блоков: блоки poly- M, блоки 
poly- G и чередующиеся блоки M-G-M-G, то есть 
блоки MG. Химический состав альгинатов варьиру-
ется до определенной степени. Состав различается 
между разными видами морских водорослей и даже 
между разными частями одного растения. На состав 
также влияют сезонные изменения и рельеф мор-
ского дна [110]. Альгинаты обладают несистемным, 
физическим механизмом действия, эффективно 
купируя симптоматику ГЭРБ за счет создания ан-
тирефлюксного барьера (своеобразной слизистой 
пробки, перекрывающей возможность кислого за-
броса из желудка в пищевод) [110, 574, 575].

Пациентам (получающим лечение по поводу 
ГЭРБ) рекомендовано применять альгинаты в ка-
честве метода быстрого контроля симптомов [576].

Рекомендовано сочетать альгинаты с ИПП при 
недостаточном ответе на монотерапию ИПП, когда 
дальнейшая эскалация дозы ИПП потенциально ас-
социируется с развитием нежелательных реакций 



65

клинические рекомендации | clinical guidelines

или по данным суточного импеданс-рН-монито-
ринга пищевода доминирует регургитация.

Монотерапия альгинатами может быть реко-
мендована при эндоскопически негативной форме 
ГЭРБ с преобладанием регургитации [577].

Эффективность устранения хронического 
кашля, связанного с ГЭРБ, повышается при до-
бавлении к ИПП альгината [578].

При симптомах изжоги у беременных и кор-
мящих женщин альгинаты можно использовать 
в качестве терапии первой линии без риска для 
плода [579].

Альгинаты назначаются 2–4 раза в день после 
еды и перед сном (способ применения и режим 
дозирования препарата зависит от формы выпуска 
см. инструкцию к лекарственному средству) [580].

Прокинетики
Прокинетики – стимуляторы моторики же лу-
дочно- кишечного тракта. Прокинетики умень-
шают количество преходящих расслаблений 
НПС и повышают его тонус, стимулируют эва-
куаторную активность нижележащих отделов 
пищеварительного тракта, улучшая пищевод-
ный клиренс и ускоряя опорожнение желудка 
[581, 582, 583].

Терапия ИПП совместно с прокинетиком более 
эффективна, чем монотерапия ИПП [584], так как 
повышение тонуса НПС и нормализация мотори-
ки органов гастроэзофагеальной зоны являются 
важными целями патогенетической терапии ГЭРБ 
как при кислотных, так и при смешанных реф-
люксах [585]. К особым группам пациентов сле-
дует отнести лиц с ДГЭР, с синдромом перекреста 
с ФД, длительным приемом ИПП [586]. Последнее 
связывают с тем, что ИПП тормозят моторно- 
эвакуаторную функцию желудка вследствие ин-
гибирования кислотозависимого пептического 
гидролиза пищевого комка на фоне подавления 
продукции соляной кислоты и компенсаторной 
гипергастринемии. С этих позиций включение 
прокинетиков в схему лечения пациентов допол-
нительно к антисекреторной терапии является 
патогенетически оправданным и позволяет ни-
велировать указанные нарушения моторики [587].

В комплексном лечении ГЭРБ они должны быть 
использованы с учетом особенностей конкретного 
препарата и клинической ситуации [585, 588, 306].

В  качестве монотерапии или терапии пер-
вой линии прокинетики могут быть эффек-
тивны при определенной модели пациента: 
ГЭРБ+функциональная диспепсия+некислый 
характер рефлюксата [589, 590].

Домперидон – периферический блокатор до-
паминергических рецепторов без центральных 
побочных эффектов. Препарат повышает уро-
вень пролактина в сыворотке крови, и не может 
быть использован при грудном вскармливании 
или у женщин с пролактиномой [591]. Недавний 
метаанализ проанализировал положительный 
эффект домперидона в дополнение к терапии 
ИПП при ГЭРБ и показал, что комбинация ИПП 
и домперидона значительно снижает общие сим-
птомы ГЭРБ по сравнению с монотерапией ИПП, 
со значительным снижением показателей ГЭРБ 
(ОШ: –0,72)., 95% ДИ: –0,95–[–0,48], p < 0,0001) 
и показатели изжоги (ОШ: –1,73, 95% ДИ: –2,67–
[–0,78], p < 0,0001) [592].

Применение домперидона в дозе 10–20 мг 4 раза 
в сутки не оказывает значительного влияния на 
увеличение интервала QT, однако использова-
ние домперидона для комплексного лечения 
ГЭРБ противопоказано пациентам с известным 

существующим удлинением интервалов сердеч-
ной проводимости, особенно QT, что требует 
большого внимания, особенно у молодых спор-
тсменов [593, 594, 595].

При назначении домперидона следует исклю-
чить применение антибактериальных препаратов 
группы макролидов и противогрибковых лекар-
ственных средств [595].

Домперидон применяют перорально, в мини-
мальной эффективной дозе в течение как можно 
более короткого необходимого периода време-
ни. Дозировки варьируют от 10 до 20 мг 3–4 раза 
в день за 15–30 минут до еды. Продолжительность 
курса лечения 7 дней, при необходимости может 
составлять до 8–10 недель, а поддерживающей 
терапии – от нескольких месяцев до года при обя-
зательном мониторинге сердечной проводимости 
и уровня пролактинемии.

Разрешен к применению по достижении 12-ти-
летнего возраста.

Итоприд гидрохлорид- антагонист дофамино-
вых В2-рецепторов и ингибитор ацетилхолинэ-
стеразы [596].

Препарат не способствует повышению уров-
ня пролактина в крови, не отмечено влияния 
на продолжительность интервала QT, не прони-
кает через гематоэнцефалический барьер и оп-
тимально сочетается с другими лекарственны-
ми препаратами: метаболизируется с участием 
альтернативных ферментных систем (с участием 
флавин- содержащей монооксидазы, а не CYP-450) 
[581, 597].

Добавления итоприда к  ИПП при лечении 
ларингофарингеального рефлюкса в течение 8 
недель приводит к значимому улучшению состо-
яния пациентов с ГЭРБ с меньшим количеством 
рецидивов [585].

Итоприд применяется по 1 таблетке (50 мг) 
внутрь непосредственно перед едой 3 раза в день 
курсами в течение 8 недель [598]

Тримебутин– действует на периферические σ-, 
μ- и κ-опиоидные рецепторы, в т. ч. находящиеся 
непосредственно на гладкой мускулатуре на всем 
протяжении ЖКТ, регулирует моторику без вли-
яния на центральную нервную систему.

Препарат эффективен у пациентов с ГЭРБ в со-
четании с функциональной диспепсией и/или син-
дромом раздраженного кишечника [599, 600]

Тримебутин применяется по 1 таблетке (200 мг) 
внутрь непосредственно перед едой 3 раза в день, 
препарат может использоваться длительными кур-
сами в течение 8 недель [601].

Пациентам с рефрактерностью к проводимой 
терапии ИПП рекомендуется в дополнение к ИПП 
назначать прокинетики.
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Нарушение двигательной способности как пище-
вода, так и желудка лежат в основе патогенеза ГЭРБ. 
При этом, этот патогентический механизм играет 
ключевую роль и в развитии симптомов ФД [369]. 
Показано, что нарушения аккомодации желудка 
у больных ФД могут вызвать увеличение часто-
ты эпизодов спонтанного расслабления нижнего 
пищеводного сфинктера и способствовать, таким 
образом, последующему присоединению ГЭРБ [602].

Повышение частоты некислотных желудочно- 
пищеводных рефлюксов у больных ФД может быть 
также обусловлено выявленным у таких пациентов 
повышенным заглатыванием воздуха [368].

Назначение итоприда гидрохлорида приводит 
к уменьшению количество преходящих рассла-
блений нижнего пищеводного сфинктера за счет 
снижения внутрижелудочного давления и ак-
тивируют пропульсивную моторику желудка 
[369]. Итоприд ингибирует ацетилхолинэстеразу 
(АХЭ) и является антагонистом дофаминовых 
D2-рецепторов, оказывая двунаправленное дей-
ствие на моторику ЖКТ. Итоприда гидрохлорид 
применяется по 1 таблетке (50 мг) внутрь непо-
средственно перед едой 3 раза в день.

Домперидон является антагонистом пери-
ферических D2-рецепторов. Рецепторы DRD2 
взаимодействуют с холинергической системой 
и опосредуют преобладающее ингибирующее 
действие дофамина на гладкие мышцы. Данные 
проведенного метаанализа продемонстрировали 
положительный эффект домперидона в допол-
нение к терапии ИПП при ГЭРБ по снижению 
общих симптомов ГЭРБ по сравнению с моноте-
рапией ИПП, со значительным снижением пока-
зателей ГЭРБ (ОШ: –0,72, 95% ДИ: –0,95–[–0,48], 

p < 0,0001) и показатели изжоги (ОШ: –1,73, 95% 
ДИ: –2,67–[–0,78], p < 0,0001) [235]. Домперидон 
применяется по 1 табл (10 мг) 3 раза в день или 
можно назначать комбинированный препарат, 
содержащий ИПП (омепразол 20 мг) и домпери-
дон замедленного высвобождения (30 мг) – 1 раз 
в сутки.

Акотиамид – антагонист мускариновых М1 
и М2 рецепторов, а также ингибитор ацетил-
холинэстеразы. Акотиамид следует принимать 
перед едой по 1 таблетке 3 раза в сутки [603].

В рандомизированном, проспективном, двой-
ном слепом, плацебо- контролируемом исследо-
вании оценивали эффект добавления акотиамида 
к антисекреторной терапии при лечении паци-
ентов с рефрактерной неэрозивной рефлюксной 
болезнью (НЭРБ) [212]. Акотиамид назначали 
в дозе 300 мг/сутки или плацебо в течение двух 
недель. Показатели частоты улучшения соста-
вили 28,6% и 14,3% у пациентов, получавших 
акотиамид и плацебо. Акотиамид значительно 
уменьшал общее количество эпизодов рефлюк-
са, кислотного, проксимального и жидкостного 
рефлюксов [212]. Акотиамид назначается по 1 та-
блетке (100 мг) 3 раза в день.

Проведение комбинированной терапии c 
применением ИПП и прокинетиков у пациен-
тов с ГЭРБ и ФД показано в течение 4–8 недель 
и более в случае необходимости [370, 604, 605].

Если не наблюдается улучшение симптомов 
через 1 месяц после начала терапии акотиамидом, 
следует рассмотреть вопрос о прекращении его 
применения, (есть исследования об эффектив-
ности акотиамида при гастроэнтерологической 
коморбидности – ГЭРБ + ФД).

Антагонисты Н2-гистаминовых рецепторов
Механизм действия Н2-блокаторов основан на 
блокировании Н2-рецепторов (называемых также 
гистаминовыми) обкладочных клеток слизистой 
оболочки желудка и снижении по этой причине 
продукции и поступления соляной кислоты в про-
свет желудка.

Н2-блокаторы эффективны в качестве терапии 
рефлюкса, возникающего в ночное время (тормозят 
базальную и ночную секрецию соляной кислоты), 
на фоне продолжающегося приема ИПП и как те-
рапия «по требованию» [606, 607].

Эффективность Н2-блокаторов в лечении ГЭРБ 
(снижении секреции соляной кислоты), значитель-
но уступает таковой у ИПП [608].

У Н2-блокаторов выявлен эффект тахифилаксии 
и синдром «рикошета», что может ограничивать их 
применение [609].

Существует связь между терапией Н2-бло ка-
то рами и Clostridium difficile- ассо ци и ро ван ной 

диареей. При этом у пациентов, дополнительно 
получавших антибиотики, вероятность развития 
такой диареи значительно выше [610].

Н2-блокаторы применяются 1 раз в день на ночь 
или 2 раза в день – утром и на ночь, натощак или во 
время приема пищи. Продолжительность лечения 
определяется клинической ситуацией, и может 
составлять от 6 до 12 недель.

Ранитидин** парентерально (в/в, в/м); в/м, в/в 
(струйно и капельно) по 50 мг каждые 6–8 ч.

Ранитидин внутрь ежедневно, 300  мг в  1–2 
приема, максимально допустимая доза для взрос-
лых – 6 г/сутки. Для профилактики рецидивов за-
болеваний – 150 мг на ночь; для курящих пациен-
тов – 300 мг на ночь.

Фамотидин** внутрь ежедневно 20–40мг, 1 раз 
в день на ночь или 2 раза в день – утром и на ночь, 
можно принимать натощак или во время приема 
пищи.

Хондроитинсульфат и гиалуроновая кислота
Эзофагопротекторы – это новая фармакологическая 
группа, представителем которой является биоадге-
зивная формула на основе гиалуроновой кислоты 
и хондроитина сульфата созданная для защиты сли-
зистой оболочки пищевода [611]. Известно, что хон-
дроитинсульфат может специфически связываться 

с биоактивными молекулами, например пепсином, 
ингибируя его [612, 613]. Его эффективность в ком-
бинации с ИПП в сравнении с монотерапией ИПП 
неоднократно была продемонтрирована в рамках 
клинических исследований на популяциях паци-
ентов с типичными формами ГЭРБ [614–617].
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Применение комбинации хондроитина сульфата 
и гиалуроновой кислоты является целесообразным 
для контроля над симптомами рефлюкса и воспа-
ления в СО пищевода и желудка [616–619].

Хондроитина сульфат в комбинации с гиалуро-
новой кислотой может защищать слизистую пище-
вода не только от кислых, но и от смешанных ГЭР, 
обладающих более выраженным повреждающим 
потенциалом [618].

Комбинация хондроитина сульфата и гиалуро-
новой кислоты снижает риск рецидива симптома-
тики у пациентов, требующих временно отмены 
антисекреторной терапии [620, 621].

Добавление хондроитина сульфата и гиалуро-
новой кислоты к стандартной терапии ГЭРБ спо-
собствует регрессу внепищеводной симптоматики 
и снижению потребности в приеме антацидных 
препаратов [622].

Препарат принимают внутрь по 10 мл, выпи-
вают не раньше, чем через 30–40 минут после 
еды. Следующий прием пищи разрешается через 
два–четыре часа после того, как принят эзофаго-
протектор. В день принимают по четыре дозы по 
одной после еды и порцию на ночь. Курс лечения 
4–5 недель.

Урсодезоксихоиевая кислота
Дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс (ДГЭР), 
обычно называемый «желчным рефлюксом», пред-
ставляет собой заброс содержимого двенадцати-
перстной кишки, включая желчь, через желудок 
в пищевод. Дуоденогастральный рефлюкс (ДГР), со-
стояние, обязательно предшествующее ДГЭР, может 
возникать спорадически в межпищеварительный 
период и постпрандиально у здоровых доброволь-
цев [623], а у больных ГЭРБ – также при нарушении 
антродуоденальной координации в ночные и утрен-
ние часы [624].

В систематическом обзоре C. Basnayake et al., 
включающем в себя 66 научных статей при анализе 
аспирационного содержимого из пищевода, про-
веденном в 5 работах, и выполнении оптоволокон-
ной спектрофотометрии, выбранной методом диа-
гностики в 23 исследованиях, распространенность 
ДГЭР среди больных ГЭРБ варьировала в пределах 
20–94 и 10–97% соответственно, при этом разница 
не достигала статистически значимых различий. 
При этом процент времени, в течение которого был 
зарегистрирован ДГЭР методом оптоволоконной 
спектрофотометрии, по данным разных авторов, со-
ставлял от 2,4 до 19% от времени исследования [625].

Присутствие в рефлюксате содержимого две-
надцатиперстной кишки существенно утяжеляет 
течение ГЭРБ, чаще ДГЭР выявляется у пациен-
тов с эрозивной рефлюксной болезнью (ЭРБ), чем 
НЭРБ (22–80% vs. 10–63% соответственно), в группе 
больных ЭРБ, осложненной пищеводом Баррета, 
распространенность и степень выраженности ДГЭР 
были достоверно выше по сравнению с группой 
пациентов с ЭРБ с неосложненным течением, НЭРБ 
и группой здоровых добровольцев, варьируя у па-
циентов с ПБ от 50 до 100%, а процент времени ре-
гистрации ДГЭР был определен в пределах от 7,8 до 
48% [626]. Более того, при анализе 8 исследований 
у больных с гистологически доказанным ПБ бóль-
шая распространенность и длительность ДГЭР име-
ли место среди пациентов с развитием дисплазии, 
АКП и длинным сегментом ПБ, нежели у больных 
без дисплазии, аденокарциномы пищевода или с ко-
ротким сегментом ПБ.

Среди компонентов дуоденального содержимого, 
оказывающих повреждающее действие на слизистую 
оболочку пищевода, наиболее изучена роль желчных 
кислот. Установлено, что конъюгированные с таури-
ном желчные соли (тауродезоксихолат и таурохо-
лат) оказывают более выраженный повреждающий 

эффект на слизистую пищевода при кислом зна-
чении рН (константа диссоциации обеих кислот 
(рКа) составляет 1,9), что определяет их синергизм 
с соляной кислотой в патогенезе эзофагита [626].

Назначение УДХК патогенетически обосновано 
у ряда пациентов, страдающих рефлюкс- гастритом 
и ГЭРБ с доказанным некислым рефлюксом или 
забросом содержимого 12-типерстной кишки в пи-
щевод [627, 628, 629].

При наличии у пациента с рефрактерной формой 
ГЭРБ симптомов дуоденогастроэзофагеального 
рефлюкса (ДГЭР), верифицированного любым до-
ступным способом (данные ФГДЭС, рН-импедан-
сометрия), рекомендуется назначить препараты 
урсодезоксихолиевой кислоты. Причиной сохраня-
ющейся симптоматики ГЭРБ могут быть не только 
кислые, но и щелочные рефлюксы. Патология ге-
патобилиарной зоны, сопровождающаяся дуодено- 
гастро-эзофагеальным рефлюксом имеет важное 
значение как в формировании рефрактерности 
к ИПП, так и в отношении развития таких ослож-
нений ГЭРБ как пищевод Баррета. Желчные кис-
лоты, содержащиеся в рефлюктате, увеличивают 
экспрессию транскрипционного фактора CDX2 
в нормальных плоскоклеточных клетках пищевода, 
являясь одним из ключевых компонентов процесса 
формирования пищевода Барретта, вызывать ок-
сидативный стресс и повреждение ДНК в клетках 
пищеводного эпителия, о чем было сказано ранее 
при обсуждении вопросов патофизиологии и па-
томорфологии ГЭР.

Экспериментальные данные показывают, что 
применение УДХК на животной модели и in vitro 
способствует нормализации состава желчных кис-
лот рефлюктата и уменьшению их цитотоксическо-
го действия на слизистую пищевода, по сути, демон-
стрируя профилактический эффект относительно 
аденокарциномы пищевода [366, 377]. Дозировка 
и длительность курса приема УДХК устанавли-
вается индивидуально с учетом сопутствующей 
патологии билиарного тракта.

Основанием для применения УДХК при эзофагите 
и ПБ, обусловленными ДГЭР, служит ее цитопротек-
тивный эффект, в том числе высокая эффективность 
в предотвращении повреждения ДНК и повышение 
репаративной возможности клеток в метаплазиро-
ванном эпителии пищевода Баррета [626].

УДХК принимают внутрь, 10 мг/кг перед сном до 
6 мес., при необходимости до 2-х лет.
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Ребамипид
Расширение клеточных пространств эпителия 
пищевода и повышение его проницаемости яв-
ляются одним из важных звеньев патогенеза 
ГЭРБ [630].

Следовательно, устранение/уменьшение повы-
шенной эпителиальной проницаемости будет спо-
собствовать повышению эффективности терапии. 
Единственный зарегистрированный в Российской 
Федерации препарат, способный влиять на этот 
механизм – Ребамипид [630, 631].

Имеются работы, доказывающие положительное 
действие Ребамипида (вместе с ИПП) при ГЭРБ 
[437, 438].

Ребамипид – это мукопротективное противо-
язвенное средство, одной из главных особенностей 
которого является индукция циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2), что, в свою очередь, приводит к усил-
нию образования эндогенныхфакторовз ащиты 
СО – простагландинов (ПГ) [632]. Ребамипид 
обладает целым рядом противовоспалительных 
свой ств: уменьшение выраженности перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), ингибирование про-
дукции свободных радикалов кислорода [633]. 
Также применение ребамипида снижает актива-
цию ядерного фактора каппа-β, тем самым сни-
жая уровень ИЛ-8 [632]. Добавление ребамипида 

в комплексную терапию значительно повышает 
экспрессию белков плотных межклеточных кон-
тактов клаудина-3, клаудина-4 в эпителиальных 
клетках СО пищевода.

Клинические исследования по оценке эффек-
тивности ребамипида в терапии ГЭРБ в настоящее 
время немногочисленны, однако демонстрируют 
положительное влияние включения данного пре-
парата в комплексную терапию пациентов с ГЭРБ: 
комбинация ИПП и ребамипида является более 
эффективной для купирования симптомов ГЭРБ, 
чем использование эзомепразола в качестве мо-
нотерапии [438]. Комбинация ИПП и ребамипи-
да является более эффективной в купировании 
симптомов ГЭРБ и снижении частоты рецидивов 
заболевания по сравнению с монотерапией ИПП 
[438, 437].

Применение ребамипида показано больных 
ГЭРБ, рефрактерных к терапии ИПП, при некис-
лотном характере желудочно- пищеводных реф-
люксов, а также при эрозивно- язвенном пораже-
нии пищевода [634, 635].

Ребамипид принимают внутрь по 100 мг 3 раза 
в сутки независимо от приема пищи в течение 2–4, 
при необходимости курс может быть продлен до 
8 недель.

Рекомендуемые комбинации фармпрепаратов
Применение ИПП в  большинстве случаев ока-
зывается высокоэффективным в  купировании 
симптоматики заболевания, заживлении эрозив-
ных повреждений пищевода и  предотвращении 
осложнений. Тем не менее около 20–30% пациен-
тов, в  первую очередь с  неэрозивной рефлюкс-
ной болезнью (НЭРБ) и/или внепищеводными 
проявлениями, характеризуются плохим ответом 
на терапию ИПП [636, 637]. Поэтому использо-
вание комбинированной терапии может стать 
одним из патогенетически обоснованных под-
ходов в  терапии этого заболевания. Метаанализ 
16 исследований с  участием 1446 человек (719 
в группе ИПП плюс прокинетики и 727 в группе 
монотерапии ИПП) продемонстрировало, что 
прием ИПП в  сочетании с  прокинетиками при-
вело к  значительному уменьшению глобальных 
симптомов ГЭРБ независимо от прокинетического 
типа, рефрактерности и  этнической принадлеж-
ности [584]. Побочные эффекты, наблюдаемые 
в  ответ на лечение ИПП плюс прокинетики, не 
отличались от таковых, наблюдаемых при моно-
терапии ИПП.

Оценка влияния комбинированной терапии 
эзомепразолом и  ребамипидом на симптоматику 
заболевания у  пациентов с  рефлюкс- эзофагитом 
(501 пациент с  рефлюкс- эзофагитом был рандо-
мизирован в  одну из двух схем лечения: 40  мг 
эзомепразола плюс 300  мг ребамипида в  сутки 
(группа комбинированной терапии) или 40  мг 
эзомепразола в  сутки (группа монотерапии)) по-
казало, что комбинированная терапия эзомепразо-
лом и ребамипидом оказалась более эффективной 
в уменьшении симптомов рефлюкс- эзофагита, чем 
монотерапия эзомепразолом [438].

Терапия пациентов смешанным рефлюксом 
также будет отличаться от таковой у  пациентов 
с кислотным рефлюксом. Компоненты желчи в со-
ставе рефлюксата оказывают дополнительный 
повреждающий эффект на СО пищевода, поэтому 
в  комплексную терапию помимо ИПП включа-
ют эзофагопротекторы (особенно при эрозивной 
ГЭРБ), прокинетики, УДХК. В ряде исследований 
была доказана повышенная проницаемость сли-
зистой оболочки пищевода при ГЭРБ [428–433].

Мехтиевым С.Н. с  соавторами [601], обсужда-
ется вариант патогенетически оптимальной схемы 
лечения пациентов с впервые диагностированной 
ГЭРБ с учетом случаев возможной рефрактерности 
к  стандартной монотерапии ИПП. Схема вклю-
чает рабепразол, ребамипид, тримебутин и  ур-
содезоксихолевую кислоту. Рабепразол обладает 
наибольшей кислотоподавляющей способностью 
по сравнению с другими ИПП. Результаты много-
численных исследований показали его эффектив-
ность и безопасность, в том числе при длительном 
применении. Добавление ребамипида к ИПП при 
лечении ГЭРБ позволяет достичь лучшего кон-
троля симптомов рефлюкса и  более эффективно 
профилактировать их рецидив, а  также оказыва-
ет онкопрофилактическое действие. Включение 
в  схему терапии ГЭРБ прокинетика, например 
тримебутина, повышает эффективность терапии. 
Основанием для применения УДХК служит нали-
чие у  нее цитопротективного эффекта, который 
позволяет достичь редукции клинической симпто-
матики и эндоскопических признаков повреждения 
слизистых оболочек. Предлагаемая нами схема 
квадротерапии может также применяться в случае 
рефрактерной ГЭРБ.
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Квадротерапия ГЭРБ включает:
1. Рабепразол 20 мг натощак в течение 4 недель 

для НЭРБ и эрозивного эзофагита А степени 
по Лос- Анджелесской классификации, в тече-
ние 8 недель для эрозивного эзофагита В–D 
степени по Лос- Анджелесской классификации. 
Вопрос о последующей поддерживающей тера-
пии решаеся строго ндивидуально для каждого 
пациента.

2. Ребамипид 100 мг по 1 таблетке 3 р/сут в течение 
8 недель.

3. Тримебутин 200 мг по 1 таблетке 3 р/сут перед 
едой в течение 8 недель. или Ретард 300 мг по 
1 таблетке 2 р/сут перед едой в течение 8 недель

4. УДХК в дозе 10 мг/кг веса пациента в течение 
8 недель. Вопрос о дозе и последующей поддер-
живающей терапии решается индивидуально 
для каждого пациента.

Заключение
Высокая распространенность гастроэзофагеаль-
ного рефлюкса, его коморбидных проявлений – 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни и ас-
социированных состояний требует вдумчивого 
подхода со стороны врача и принятия им взве-
шенных решений, но и понимания самим больным 
сути заболевания, его ответственного подхода 
к принципиальным вопросам сохранения соб-
ственного здоровья.

В созданном «Практическом руководстве…» 
мы постарались отразить и общепринятый опыт, 

и новейшие тенденции по оказанию качествен-
ной лечебно- диагностической помощи при этом 
непростом состоянии, но жизнь движется вперед, 
и строгий читатель наверняка найдет недочеты 
в изложенных результатах нашего многолетнего 
опыта, за что мы будем кму бесконечно благо-
дарны.

Табл.  10 схематично представляет типовой 
«Алгорим оказания лечебно- диагностической 
помощи больному с ГЭР», а ниже – Приложение 1 
«Памятка  для больного с изжогой»

ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ (ГЭРБ)

Ф
ак

то
ры

 р
ис

ка

• Курение;
• ожирение;
• употребление алкоголя;
• прием НПВС;
• беременность;
• психосоматические заболе-

вания;
• ГПОД.

П
ат

оф
из

ио
ло

ги
я 

ГЭ
РБ

Нарушения в работе пейсмекерных клеток, обеспечивающих ак-
тивность водителя ритма для гладких мышц ЖКТ и преобразова-
ние входных сигналов от мотонейронов и рецепторов растяжения.


• снижению давления нижнего пищеводного сфинктера;
• транзиторной и чрезмерной релаксации нижнего пищеводного 

сфинктера;
• замедлению клиренса пищевода.

К
ли

ни
че

ск
ие

 п
ро

яв
ле

ни
я

Типичные симптомы:
• изжога, отрыжка / регургитация;
• боль за грудиной при прохождении пищи по пищеводу;

Внепищеводные симптомы:
• першение в горле, осиплость голоса вплоть до афонии;
• боль или жжение в горле, частое покашливание, сухой кашель;
• ощущение «кома» или инородного тела;
• избыточное образование слизи в гортани, гиперсализация;
• неприятные ощущения в ушах, отечность слизистой гортаноглотки, ощущение стекания выделений по 

задней стенке горла, боль в горле, неприятный запах изо рта;
• приступы удушья чаще возникают после еды, в горизонтальном положении, в ночные или ранние 

утренние часы;
• стоматит, эрозии эмали, кариес;
• нарушения ритма в сочетании с вегетативной дисфункцией.

Врач первичного контакта:
• опросник GerdQ (сумма баллов более 8);
• альгинатный тест – однократный прием 20 мл суспензии геви-

скона при изжоге. Прекращение изжоги через 5 мин. расценива-
ется как положительный тест;

• тест с ИПП – назначение ИПП в стандартной дозе на 7 дней;
• эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ и тест на 

хеликобактер.

Врач-гастроэнтеролог:
• суточная внутрипищеводная импеданс-рН-метрия;
• внутриполостная манометрия пищевода.

Ре
ко

м
ен

да
ци

и:

• информирование пациента о про-
блеме;

• отказ от вредних привычек (куре-
ние);

• нормализация массы тела;
• сон с приподнятым головным кон-

цом кровати (не менее чем на 15 см);
• диетические рекомендации;
• устранение хронического запора;
• психотерапия;
• лекарственная терапия.

Таблица 10.
Типовой алгорим 
оказания лечебно- 
диагностической 
помощи больному 
с ГЭР.

Кп
ас

ны
е 

ф
ла

ги

• Дисфагия;
• потеря массы тела более 5%;
• внезапное начало;
• пожилой пациент.
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Стартовая / базисная лекарственная терапия – ИПП

• Омепразол 20 мг 2 раза в сутки за 30–60 мин до еды;
• Пантопразол 40 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин до еды;
• Лансопразол 30 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин до еды;
• Рабепразол 20 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин до еды;
• Эзомепразол 40 мг 1 раз в сутки независимо от при-

ема пищи;
• Тегопразан 50 мг 1 раз в сутки независимо от приема 

пищи.

Приложение
Памятка для пациента с изжогой

Гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР) – это забо-
левание, при котором содержимое желудка и/или 
двенадцатиперстной кишки регулярно забрасыва-
ется в пищевод. Такое нарушение сопровождается 
изжогой, отрыжкой и дискомфортом за грудиной.

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) – заболевание пищевода, вышестоящих 
и  близколежащих органов, обусловленное не-
опсредстанным повреждающим воздействием на 
них кислого желудочного содержимого.

Такие забросы повреждают слизистую оболочку 
нижнего отдела пищевода и приводят к эзофагиту 
(воспалению пищевода), а у части больных раз-
витию пищевода Барретта (эпителий пищевода 
превращается в кишечный эпителий).

Причиной ГЭРБ является нарушение работы 
желудка и снижение тонуса кардиального сфинкте-
ра. Он находится между пищеводом и желудком 
и в норме препятствует обратному ходу содержи-
мого в пищевод.

Альгинаты: – слизистые пробки: если кушает быстро, положение лежа
ИПП – тегопразан подавляют изжогу
Прокинетики – подавляют рефлюкс
РОТ – слизистая рта: ребагит
Гевискон + прокинетик +ребамипид+хондропротекторы
Прокинетики ИПП и Тегопразан

Препараты:

Таблица 10.
Продолжение

Лечение
Длительность курса терапии ГЭРБ составляет:

• НЭРБ (эндоскопически негативная / катаральный 
эзофагит) – 4 недели;

• рефлюкс-эзофагит стадии по Лос-Анджелесской 
классификации: А – 4 недели; В – 6 недель; С иD – 
8–12 недель (назначаются сразу двойные дозы 
ИПП сроком не менее 8 недель, а затем, при хоро-
шем ответе, переходят на стандартные поддержи-
вающие дозы ИПП, которые могут использоваться 
в течение длительного времени.

При частичном клиническом ответе на стандартные дозы ИПП рекомендуется увеличение кратности приема 
ИПП до 2 раз в сутки и/или прием двойных суточных доз.
При ночных симптомах и расстройстве сна возможно назначение обычных доз ИПП, но не утром, а перед сном.
Возможно повышение эффективности лечения при замене одного ИПП на другой.
Поддерживающая терапия:
постоянная, интермиттирующая или терапия «по требованию», при которой ИПП могут применяться как 
в стандартных, так и в половинных дозах, в зависимости от выраженности симптомов. Длительность терапии 
определяется тяжестью ГЭРБ и составляет 12–24–48 недель.
При тяжелом течении (рефлюкс-эзофагит стадии С и D по Лос-Анджелесской классификации) поддержи-
вающая терапия может продолжаться неопределенно долго с обязательным контролем ФГДС 1 раз в 6 мес., 
диагностикой и, в случае обнаружения, лечением хеликобактериоза.

Дополнительная / комплексная лекарственная терапия

Антациды:
• Алюминия фосфат перорально, сразу или через 20 мин. – 1 час после приема пищи и перед сном.
• Алгелдрат + магния гидроксид: комбинацию можно запивать водой или молоком. Таблетки следует тща-

тельно разжевать или держать во рту до полного рассасывания.
Прокинетики:
• Итоприд – 50 мг внутрь непосредственно перед едой 3 раза в день, препарат может использоваться длитель-

ными курсами в течение 8 недель.
• Тримебутин – у пациентов с ГЭРБ в сочетании с функциональной диспепсией и/или синдромом раздражен-

ного кишечника.
Тримебутин – 200 мг внутрь непосредственно перед едой 3 раза в день, парат может использоваться длитель-
ными курсами в течение 8 недель.

Акотиамид – 100 мг
по 1 таблетке 3 раза в сутки перед едой. Если не наблюдается улучшения симптомов через 1 месяц после нача-
ла терапии, следует рассмотреть вопрос о прекращении его применения.
Нет ограничения по сроку применения
Комбинация хондроитина сульфата и гиалуроновой кислоты 10 мл внутрь, выпивать не раньше, чем через 
30–40 мин. после еды.
Следующий прием пищи разрешается через 2–4 часа после того, как принят эзофагопротектор. В день прини-
мают по 4 дозы, по одной после еды и порцию на ночь. Курс лечени 4–5 недель.
Урсодезоксихолиевая кислота – 250 мг в сутки внутрь, перед сном до 6 мес., при необходимости до 2-х лет.
Ребамипид – 100 мг 3 раза в сутки внутрь, независимо от приема пищи в течение 2–4, при необходимости курс может 
быть продлен до 8 недель.
Н

2
-блокаторы – при рефлюксе в ночное время, на фоне продолжающегося приема ИПП 1 раз в день на ночь или 

2 раза в день – утром и на ночь, натощак или во время приема пищи. Продолжительность лечения 6–12 недель.

Стартовая / базисная лекарственная терапия – ИПП

• Омепразол 20 мг 2 раза в сутки за 30–60 мин до еды;
• Пантопразол 40 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин до еды;
• Лансопразол 30 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин до еды;
• Рабепразол 20 мг 1 раз в сутки за 30–60 мин до еды;
• Эзомепразол 40 мг 1 раз в сутки независимо от при-

ема пищи;
• Тегопразан 100 мг 1 раз в сутки независимо от прие-

ма пищи.
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Факторы, способствующие развитию ГЭРБ:
• избыточный вес;
• курение;
• злоупотребление алкоголем;
• вынужденное наклонное положение тела, часто 

связанное с профессией, встречается у автоме-
хаников, сварщиков, сборщиков ягод, сорти-
ровщиков, специалистов по уборке, дорожных 
рабочих, врачей, например хирургов и стома-
тологов, и др.;

• беременность;
• приём некоторых лекарств, понижающих тонус 

кардиального сфинктера, например блокато-
ров медленных кальциевых каналов, бета-адре-
ноблокаторов, аминофиллина, антихолинерги-
ческих препаратов;

• переедание и употребление некоторых пище-
вых продуктов: жирной пищи, шоколада, кофе, 
фруктовых соков, томата, специй, газированных 
напитков;

• разговоры во время приёма пищи;
• заглатывание большого количество воздуха вме-

сте с пищей;
• физическая нагрузка или горизонтальное поло-

жение тела сразу после еды;
• грыжа пищеводного отверстия диафрагмы;
• различные операции в области желудка или 

пищевода, например ваготомия, – гастрэктомия 
и резекция желудка;

• пилороспазм (сокращение сфинктера желуд-
ка в месте его перехода в двенадцатиперстную 
кишку);

• склеродермия;
• язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст-

ной кишки;
• стресс
• ношение тугих поясов, корсетов.

К наиболее частым и характерным симптомам 
ГЭРБ относятся изжога, кислая отрыжка, срыгива-
ние, затруднённое прохождение пищи по пищеводу 
(дисфагия), боль за грудиной или в проекции ме-
чевидного отростка.

К менее частым симптомам ГЭРБ можно отнести 
боль при глотании (одинофагию), ощущения кома 
в горле, тошноту и повышенное слюноотделение. 
Важно отметить, что симптомы усиливаются при 
нарушении диеты, приёме алкоголя и газирован-
ных напитков, наклонах («симптом шнурков») 
и в положении лёжа.

Диафрагмальный нерв вызывает непроизволь-
ное сокращение диафрагмы, это, в свою очередь, 
вызывает икоту, нередко это и есть единственный 
признак ГЭРБ.

Изжога – основной и во многом единственный 
симптом ГЭРБ. Другие проявления встречаются 
намного реже и связаны, как правило, с осложнён-
ным течением ГЭРБ.

Осложнениями ГЭРБ можно считать внепище-
водные проявления болезни. Чаще всего возника-
ют нарушения работы органов дыхания, ларин-
гофарингеальный рефлюкс и стоматологические 
поражения.

Нарушение работы органов дыхания: кашель, 
нарушение дыхания, свисты и хрипы при вдохе, 
бронхиальная астма. Впервые приступы удушья, 
связанные с переполнением желудка, описал врач 
Уильям Ослер. Он доказал, что забросы желу-
дочного содержимого в пищевод могут вызвать 
бронхоспазм. Это может случиться, если заброс 
высокий и содержимое желудка частично попадает 
в трахею и бронхи.

Ларингофарингеальный рефлюкс. Тоже до-
вольно часто встречается при ГЭРБ. Суть в том, 
что содержимое желудка забрасывается в глот-
ку и приводит к хронической рецидивирующей 
ЛОР-патологии: ларингитам, фарингитам и др. 
Характерные симптомы для этого состояния – не-
приятные ощущения, дискомфорт и боли в области 
горла и гортани.

Кандидоз полости рта. Желудочное содержимое 
изменяет физико- химические свой ства слюны, вы-
зывает дисбиоз полости рта. Как следствие, может 
развиться оральный кандидоз.

Часто всего встречаются стоматологические по-
ражения.

Поражение мягких тканей: жжение языка и аф-
тозный стоматит, который проявляется образова-
нием болезненных язвочек на слизистой оболочке 
рта.

Кариес и некариозные поражения зубов (на-
пример, эрозии эмали). При забросе содержимого 
желудка в полость рта меняется минеральный слой 
ткани зуба, что вызывает развитие кариеса. В по-
следующем кариозный зуб может быть источником 
инфекции для всего организма.

Среди грозных осложнений ГЭРБ выделяют 
пептические язвы и стриктуры пищевода, а также 
пищевод Барретта и аденокарциному:

Диагностика гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни

У 60% больных диагноз «ГЭРБ» ставится на пер-
вичном приёме на основании тщательного сбора 
анамнеза (истории болезни) и оценки жалоб.

Сбор анамнеза и жалоб
Диагноз ГЭРБ можно предположить на основа-

нии того факта, что эпизоды изжоги возникают 
в течение двух и более дней за неделю.

Также ГЭРБ следует заподозрить, если характер-
ные симптомы проходят после приёма ингибито-
ров протонной помпы (например, Омепразола) или 
альгинатов (например, Гевискона). Тест с ингиби-
тором протонной помпы (или «омепразоловый» 
тест) проводится следующим образом: в течение 
7–10 дней пациент принимает препарат из этой 
группы в стандартной дозировке. Если симптомы 
исчезают – скорее всего, у пациента есть рефлюкс. 
Но если симптомы не проходят, то полностью ис-
ключить ГЭРБ на основании этого нельзя.

Предположить диагноз, выбрать дальнейшую 
тактику ведения пациента, а потом и оценить 
эффективность терапии врачу помогает опро-
сник GerdQ (от  англ. GastroEsophageal Ref lux 
Disease – гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь и Questionnaire – опросник). Пациент может 
использовать опросник до обращения к врачу, но 
он не заменит консультацию специалиста и инстру-
ментальные виды обследования.
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Инструментальная диагностика
Хотя диагноз «ГЭРБ» можно установить на ос-

новании истории болезни и жалоб, инструмен-
тальное обследование всё же необходимо, чтобы 
подтвердить диагноз, исключить онкологические 
осложнения и более детально установить характе-
ристики патологического процесса.

Врач может назначить следующие исследования:
Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС), или фи-

брогастродуоденоскопия (ФГДС) – исследование 
пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки 
с помощью эндоскопа. ЭГДС позволяет оценить 
состояние слизистой, диагностировать рефлюкс.

Рентгеноскопия пищевода и желудка – это не-
травматичное исследование, которое позволяет 
оценить форму, размеры, функцию и положение 
пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки, 
а также выявить их анатомические особенности 
и патологические изменения.

Суточная pН-метрия позволяет определить ча-
стоту и продолжительность рефлюксов, а также 
индивидуально подобрать лекарственные препа-
раты. Этот вид обследования признан наиболее 
информативным методом диагностики ГЭРБ.

Импедансометрия пищевода – это метод реги-
страции жидких и газовых рефлюксов. Суть метода 
в том, что измеряется сопротивление рефлюктата 
переменному электрическому току. Это новый вид 
исследования и диагностики ГЭРБ, который по-
зволяет оценить содержимое, которое попадает 
в пищевод.

Манометрия пищевода – инструментальный вид 
диагностики и оценки перистальтики пищевода. 
С его помощью можно отследить, как сокращаются 
и расслабляются его мышцы. Также метод помогает 
врачам отличить ГЭРБ от других болезней: ахала-
зии, диффузного эзофагоспазма и склеродермии.

Чтобы установить диагноз и выбрать тактику 
лечения, иногда достаточно  какого-то одного ис-
следования. В сложных случаях исследования мо-
гут дополнять друг друга. Объём обследования 
определяет лечащий врач на первичном приёме.

Общие принципы терапии
Лечение ГЭРБ начинается с немедикаментозной 

терапии. Пациентам рекомендуется:
Изменить образ жизни:

• следить за собственным весом: стараться не по-
правляться, при ожирении – снизить массу тела;

• отказаться от вредных привычек: курения и ал-
коголя;

• наклоняться и ложиться только через 60–90 
минут после еды;

• спать на кровати с приподнятым изголовьем, не 
менее чем на 15 см;

• стараться не носить тесную одежду, тугой пояс, 
корсет и бандажи;

• избегать занятий, при которых повышается 
внутрибрюшное давление, например, прыжков 
и поднятия тяжестей.

Изменить режим питания:
• не есть слишком много пищи, особенно очень 

горячей;

• не есть на ночь: последний приём пищи должен 
быть за 3–4 часа до сна;

• питаться регулярно не менее 3 раз в сутки;
• стараться не употреблять жирную пищу, ал-

коголь, кофе, шоколад, цитрусы, зелёный лук, 
чеснок, кислые фруктовые соки и продукты, ко-
торые усиливают образование газов (например, 
газированные напитки, капусту, бобовые и др.).

Основные правила физической активности 
при ГЭРБ:

Запрещено начинать тренировки в активной 
стадии заболевания.

Приём пищи за час или спустя час после актив-
ных физических упражнений. Нельзя есть во время 
занятий спортом.

Тренинг на брюшной пресс вызывает резкое 
повышение давления в животе. После таких за-
нятий 9 из 10 пациентов жалуются на обострение 
эзофагита.

Запрещается поднимать, наклоняться и выпол-
нять упражнения на скручивание с отягощением, 
Тренинги с утяжелением способствуют рассла-
блению мышц диафрагмы, а также повышению 
внутрибрюшинного давления.

Динамическая аэробика разрешена только в пе-
риод полной ремиссии. При несостоятельности 
сфинктеров активные движения провоцируют 
заброс кислоты, утяжеляя течение эзофагита.

Ограничить приём лекарств, вызывающих реф-
люкс.

К ним относятся: нитраты; антихолинергические 
препараты; спазмолитики; седативные; снотворные; 
транквилизаторы; антагонисты кальция; бета-бло-
каторы; препараты, которые повреждают пищевод: 
нестероидные противовоспалительные препараты.

Также, как правило, назначаются антацидные пре-
параты, которые нейтрализуют кислоту желудочно-
го сока: Ренни, Фосфалюгель и др. Нужно понимать, 
что антациды не избавляют от причины изжоги, 
а лишь на время устраняют неприятные симптомы.

У многих пациентов с начальными проявления-
ми ГЭРБ эти меры помогают устранить симптомы 
болезни. Если положительной динамики нет, врач 
меняет тактику лечения.

Медикаментозное лечение
Выбор терапии должен быть индивидуальным 

после тщательной оценки анамнеза, жалоб, кли-
нических проявлений и результатов обследования.

Медикаментозная терапия, помимо антацидов, 
включает следующие группы препаратов:
• препараты альгиновой кислоты (альгинаты) – 

образуют защитный гелевый барьер на поверх-
ности содержимого желудка, который предот-
вращает возникновение рефлюкса.

• прокинетики – стимулируют моторику же лу-
дочно- кишечного тракта.

• антисекреторные средства – уменьшают выра-
ботку соляной кислоты, чаще всего из этой груп-
пы назначают ингибиторы протонной помпы.

Если ГЭРБ протекает без эрозий или с единич-
ными эрозиями пищевода (эзофагит степени А), 
препараты принимают 4 недели, при выявлении 
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множественных эрозий (эзофагит степени В, С 
или D) или осложнений ГЭРБ – не менее 8 недель.

Операция рекомендуется в следующих случаях:
• медикаментозная терапия неэффективна;
• ГЭРБ сочетается с грыжей пищеводного отвер-

стия диафрагмы;
• есть такие осложнения, как язвы, повторяю-

щиеся кровотечения, стриктуры пищевода, 
пищевод Барретта с наличием гистологически 
подтверждённой дисплазии высокой степени, 
частые аспирационные пневмонии.

Прогноз ГЭРБ в большинстве случаев благо-
приятный. Неосложнённые формы, особенно на 
начальных стадиях, очень хорошо поддаются те-
рапии, но с условием, что пациент вовремя об-
ращается к врачу и следует всем рекомендациям. 
После стойкого улучшения рецидивы происходят, 
если пациент не соблюдает диету и не меняет своих 
привычек.

Основным фактором, определяющим неблаго-
приятный прогноз, является развитие осложнений 
ГЭРБ, в частности пищевода Барретта: ежегодно 
у 0,4–0,6% больных с пищеводом Барретта разви-
вается аденокарцинома пищевода.

Чтобы предотвратить развитие ГЭРБ, нужно 
скорректировать образ жизни и питания.

Вторичная профилактика проводится, чтобы 
болезнь не прогрессировала и не было рецидивов. 
Для снижения риска рецидива иногда назначается 
неопределённо долгий приём препаратов из груп-
пы ингибиторов протонной помпы. Длительность 
приёма препаратов зависит от наличия жалоб на 
проявления ГЭРБ.

Больным с ГЭРБ без пищевода Барретта нужно 
посещать врача один раз в 6 месяцев в течение трёх 
лет с момента последнего обострения. Пациентам 
с пищеводом Барретта и с язвенными дефектами 
пищевода необходимо проходить обследования 
один раз в 3–6 месяцев.

Общие советы по профилактике и ослаблению гастроэзофагеального рефлюкса
Позиционная профилактика (избегание наклонов 
туловища вперед, силовых упражнений верхней 
половины туловища, при приеме горизонтальной 
позиции только с приподнятым головным концом).

Приподнимание головного конца кровати с помо-
щью валиков или установка клинов или бруса под 
ножки кровати на 15–20 см приводит к снижению 
симптомов ГЭРБ за счет улучшенного клиренса 
пищевода (перистальтики), уменьшается продол-
жительность закисления пищевода. Рекомендуется 
использование ортопедических подушек, а также 
иных дополнительных способов облегчения акта ды-
хания, в частности, при сочетании ГЭР и апноэ сна.

Формирование пищевых привычек – питание 
небольшими порциями после тщательного пере-
жевывания пищевого комка, обязательное запи-
вание водой, обязательная вертикальная позиция 
и получасовая ходьба после каждого приема пищи. 
Необходимо соблюдать 3–4-разовое питание, отка-
заться от перекусов. Последний прием пищи должен 
быть не позднее, чем за 3 ч. до сна. Рекомендуется 
увеличить потребление белка – белки повыша-
ют давление НПС. Уменьшить потребление жира 
(сливки, сливочное масло, жирная рыба, свинина, 
гусь, утка, баранина, торты). Жирная пища дол-
го задерживается в желудке, это сопровождается 
значительной секрецией кислоты – жиры снижают 
давление НПС. Необходимо исключить употребле-
ние очень острой, горячей или холодной еды и га-
зированных напитков. Горячая пища, травмирует 
слизистую пищевода и желудка. Холодная пища 
долго задерживается в желудке, так как адекватное 
пищеварение начинается только при согревании 
пищевого комка. Следует избегать механически 
грубой пищи. Она травмирует слизистую и доль-
ше находится в желудке, способствуя избыточной 
секреции кислоты и повышенной перистальтике 
желудка, тем самым провоцируя рефлюкс.

Раздражающие продукты (кислые фруктовые 
соки, соки цитрусовых, томаты, кофе, чай, шоколад, 
мята, лук, перец, чеснок, алкоголь и др.) оказывают 
прямой повреждающий эффект. Кофе, чай, шоко-
лад, мята, алкоголь также снижают давление НПС.

Отказ от табакокурения и  нормализация 
веса. Табакокурение – один из этиопатогенети-
ческих факторов риска развития ГЭРБ, воздей-
ствие которого приводит к увеличению времени 
повреждающего действия кислоты на слизистую 
оболочку пищевода: количество желудочно- 
пищеводных рефлюксов у курильщиков табака 
значительно больше по сравнению с некурящи-
ми лицами, а снижение давления в области НСП 
до <10 мм рт. ст. предрасполагает к развитию 
кислотных желудочно- пищеводных рефлюксов. 
Прекращение табакокурения не избавляет че-
ловека от ГЭРБ, но позволяет улучшить общее 
состояние, в том числе и в период проведения ле-
карственного лечения, а также уменьшить вероят-
ность рецидива ГЭРБ при соблюдении больными 
рекомендаций по улучшению образа и качества 
жизни, а также и рационального питания, реко-
мендуемого больным ГЭРБ.

Исследования, проведенные у взрослых паци-
ентов с ГЭРБ, подтверждают наличие корреляции 
клинических проявлений ГЭРБ у больных с из-
быточной массой тела и ожирением. Ожирение 
увеличивает возможность появления преходя-
щих расслаблений НПС, ассоциированных с ГЭР. 
Количество эпизодов преходящих расслаблений 
НПС в течение 2 часов после еды у больных с ожи-
рением и избыточной массой тела достоверно пре-
вышает число таковых у здоровых.

При ожирении в четыре раза больше достовер-
ных корреляций между фазами внешнего дыхания 
и результатами суточной рН-метрии, чем при его 
отсутствии, что указывает на ассоциативную, а воз-
можно, и патогенетическую зависимость между 
изменением дыхания при ожирении и развитием 
ГЭРБ. Важно отметить, что на фоне ожирения ГЭРБ 
выявляется только в 40–70% случаев, в связи с чем 
его можно отнести не к определяющим, а способ-
ствующим факторам риска. Висцеральное ожи-
рение приводит к повышению внутрибрюшного 
давления, что сопровождается высоким риском 
развития грыжи пищеводного отверстия диафраг-
мы и манифестации ГЭРБ.
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Меры по облегчению акта дефекации при на-
клонности к запорам. Хронический запор является 
фактором, повышающим риск развития ГЭРБ не-
зависимо от того, предшествовал ли хронический 
запор появлению симптомов ГЭРБ, или симптомы 
ГЭРБ возникли раньше.

У лиц с сочетанием хронических запоров и ГЭРБ, 
как правило, отмечаются ухудшение симптомов 
и качества жизни.

Рекомендуется питьевая бальнеотерапия 
щелочными минеральными водами. Курсовое 
применение питьевой слабоминерализован-
ной гидрокарбонатно- сульфатной кальциево- 
магниевой минеральной воды у  больных не-
эрозивной ГЭРБ способствует улу чшению 
функционального состояния НПС с достоверным 
уменьшением индекса рефлюксов, оказывает выра-
женное противовоспалительное действие с умень-
шением и исчезновением воспалительных измене-
ний слизистой оболочки пищевода.

При обсуждении физической активности у па-
циента с ГЭРБ, что выраженные физические на-
грузки следует подчеркнуть, что подъем тяжестей, 
быстрый бег, езда на велосипеде, увеличивают риск 
заболевания, тогда как умеренная физическая ак-
тивность (ходьба, бег трусцой) оказывают, напро-
тив, позитивное влияние. Полезно подтягиваться 
на турниках, отжиматься на брусьях, использовать 
дыхательные гимнастики. Тренировки со своим ве-
сом укрепляют диафрагмальные мышцы и связки.

Физические упражнения входят в план реаби-
литации больных с ГЭРБ и эзофагитом. Лечебная 
гимнастика активизирует обменные процессы 
в мышцах. Улучшается трофика отдельных струк-
тур, повышается эластичность связок.

Для устранения и профилактики редких присту-
пов изжоги и дискомфорта в эпигастрии пациенту 
следует иметь в домашней аптечке – безрецептур-
ные ощелачивающие, обволакивающие, альгинаты 
или ингибиторы протонного насоса.

Комплексная терапия в зависмости от стадии

Программы лечения ГЭР в зависимости от морфологической стадии заболевания.
Эроззивная форма (рефлюкс- эзофагит):

• Ингибитор протонной помпы (ИПП) в пол-
ной терапевтической дозе 8 недель.

• При эзофагите степени C–D – длительная под-
держивающая терапия ИПП.

• Альгинаты после еды и перед сном.
• При наличии нарушений моторики – про-

кинетик.
• Контроль эффективности лечения, при необ-

ходимости – контрольная эндоскопия.

Неэрозивная (катаральная) форма:
• ИПП в стандартной дозе 4–8 недель.
• Альгинаты по требованию либо курсом.
• При нарушениях моторики пищевода и же-

лудка – прокинетики.
• Возможна терапия «по требованию» после 

достижения контроля симптомов.

Прораммма лечения ГЭРБ в зависимости от фенотипа:
1.  Кислотный фенотип

Основные симптомы:
• изжога;
• кислая регургитация;
• жжение за грудиной.

Лечение:
• ИПП;
• альгинаты;
• антациды (при необходимости);
• поддерживающая терапия ИПП.

2.  Моторный (дискинетический) фенотип
Основные симптомы:
• отрыжка;
• чувство переполнения желудка;
• быстрое насыщение;
• регургитация;
• нарушение эвакуации содержимого желудка.

Лечение:
• прокинетики;
• ИПП (при наличии кислотного рефлюкса);
• альгинаты;
• коррекция образа жизни.

Методы немедикаментозного лечения:
Характер пищи:
• механически и химически щадящая;
• исключение раздражающих продуктов;
• ограничение жирной пищи;
• уменьшение объема одной порции.

Особенности питания:
• дробное питание 4–6 раз в сутки;
• не переедать;
• последний прием пищи за 3–4 часа до сна;
• отказ от поздних ужинов.

Положение тела:
• сон с приподнятым головным концом кровати 

на 15–20 см;
• избегать наклонов вперед после еды;
• не ложиться в течение 2–3 часов после приема 

пищи;
• избегать тесной одежды и повышения вну-

трибрюшного давления.
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