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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) 

как самостоятельная нозологическая единица 

официально была утверждена международной 

рабочей группой по изучению ее диагностики и лечения 

относительно недавно [1], в октябре 1997 г. (Генваль, 

Бельгия). ГЭРБ рассматривается как хроническое рециди-

вирующее заболевание, обусловленное нарушением 

моторно-эвакуаторной функции органов гастроэзофаге-

альной зоны и характеризующееся спонтанным или регу-

лярно повторяющимся забрасыванием в пищевод агрес-

сивного (желудочного и/или дуоденального) содержимого, 

что приводит к повреждению дистального отдела пищево-

да с развитием в нем эрозивно-язвенных, катаральных

и/или функциональных нарушений и появлению характер-

ных клинических симптомов и/или осложнений [2].

На сегодняшний день термином ГЭРБ принято обо-

значать все случаи патологического заброса агрессивно-

го содержимого желудка и/или двенадцатиперстной 

кишки в пищевод с развитием характерных клинических 

симптомов вне зависимости от того, возникают ли при 

этом морфологические изменения слизистой оболочки 

пищевода или нет. В первом случае принято говорить о 

рефлюкс-эзофагите (РЭ), или эндоскопически позитивной 

ГЭРБ, во втором – об эндоскопически негативной ГЭРБ, 

или неэрозивной рефлюксной болезни (НЭРБ). В качестве 

третьей клинической формы заболевания на Всемирном 

конгрессе гастроэнтерологов (Лос-Анджелес, 2002) выде-

лен пищевод Барретта.

Необходимо отметить и определение, основанное на 

принципах доказательной медицины (Монреальский кон-

сенсус по ГЭРБ, 2006), согласно которому «ГЭРБ  – это 

состояние, развивающееся в случаях, когда заброс содер-

жимого желудка в пищевод вызывает у больного причи-

няющие неудобство симптомы и/или приводит к разви-

тию осложнений». В соответствии с данным определени-

ем ГЭРБ, заболевание начинает причинять неудобство 

пациенту, как правило, при наличии симптомов слабой 

интенсивности в течение 2 или более дней в неделю или 

при наличии умеренных или сильно выраженных симпто-

мов, возникающих чаще 1 раза в неделю [3].

В последние годы ГЭРБ привлекает к себе повышен-

ное внимание, что связано с отчетливой тенденцией к 
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увеличению частоты заболевания в развитых странах 

мира. Различия в данных по распространенности изжоги 

в разных регионах мира связаны как с генетическими 

особенностями людей, так и с условиями их жизни, осо-

бенностями питания, социальным статусом обследуемого 

контингента, различными формами и методами проведе-

ния исследования. Симптомы ГЭРБ испытывают ежеднев-

но до 10% населения, еженедельно – 20–30%, ежемесяч-

но – около 50%. Тенденция к увеличению заболеваемо-

сти ГЭРБ явилась основанием провозгласить на 6-й 

Европейской гастроэнтерологической неделе (Бирмингем, 

1997 г.) лозунг «XX век – век язвенной болезни, XXI век – 

век ГЭРБ». Среди лиц, которым было проведено эндоско-

пическое исследование верхних отделов пищеваритель-

ного тракта, в 12–16% случаев выявляется эзофагит раз-

личной степени выраженности. Российские исследования 

в рамках программы ВОЗ MONICA показали, что в целом 

изжогу испытывают 61,7% мужчин и 63,6% женщин, при-

чем 10,3 и 15,1% – часто или постоянно. Многоцентровое 

эпидемиологическое исследование распространенности 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни в России 

(«МЭГРЕ»), проведенное в 2005–2007 гг., показало, что в 

среднем имеют заболевание примерно 13,3% населения 

страны [4]. Близкие данные получены нами при обследо-

вании 126 студентов 4—5-го курсов медицинского уни-

верситета, считающих себя здоровыми: изжога периоди-

чески беспокоит 80 опрошенных (63,5%), соответственно, 

61,5% опрошенных женщин и 68,6% мужчин, причем у 20 

человек (15,9%) эпизоды изжоги встречались чаще 1 раза 

в неделю [5, 6]. 

К предрасполагающим факторам развития ГЭРБ отно-

сятся: стресс, работа, связанная с наклонным положением 

туловища, физическое напряжение, сопровождающееся 

повышением внутрибрюшного давления, переедание, 

ожирение, беременность, курение, грыжа пищеводного 

отверстия диафрагмы, некоторые лекарственные сред-

ства (антагонисты кальция, антихолинергические препа-

раты, бета-адреноблокаторы и др.), факторы питания 

(жир, шоколад, кофе, фруктовые соки, алкоголь, острая, 

сладкая, кислая, пряная пища, свежевыпеченные хлебо-

булочные изделия, газированные напитки) [7].

Значительное место в патогенезе ГЭРБ отводится 

нарушению двигательной (моторной) функции пищевода. 

Нарушения моторики пищевода включают в себя измене-

ния силы и продолжительности сокращений, повышение 

или понижение тонуса его сфинктеров. 

Большая роль в патогенезе ГЭРБ принадлежит осла-

блению перистальтики пищевода, приводящему к 

замедлению его опорожнения и снижению сократитель-

ной способности стенки пищевода при рефлюксе, сни-

жению давления нижнего пищеводного сфинктера (НПС) 

и деструктуризации его антирефлюксной функции. 

Среди двигательных нарушений в патогенезе ГЭРБ важ-

нейшее значение имеет снижение базального давления 

НПС. Релаксация НПС лишь после приема пищи рассма-

тривается как норма. В патологических случаях сниже-

ние давления нижнего сфинктера пищевода приводит к 

возникновению недостаточности кардии, а при ее про-

грессировании – к появлению аксиальной грыжи пище-

водного отверстия диафрагмы, что создает условия для 

возникновения (или усиления выраженности и частоты 

возникновения) желудочно-пищеводного рефлюкса 

(регургитации). 

В патогенезе ГЭРБ имеет значение и нарушение холи-

нергической регуляции к воздействию соляной кислоты, 

пепсина, желчных кислот и трипсина на слизистую обо-

лочку пищевода. Нейрорегуляторные, гормональные или 

экзогенные агенты (например, лекарственные препара-

ты), связываясь с соответствующими рецепторами НПС, 

могут влиять на его функциональное состояние. В настоя-

щее время уже известны рецепторы, влияющие на функ-

цию сфинктеров пищевода: холинергические (мускари-

нового и никотинового типа), адренергические (бета-1- и 

бета-2-адренергические, допаминовые), гистаминергиче-

ские (типа Н1 и Н2), серотонинергические (5-НТ), рецепто-

ры простагландинов и различных полипептидов желудка 

и кишечника. 

С патофизиологической точки зрения эрозивная реф-

люксная болезнь является кислотозависимым заболева-

нием, развивающимся на фоне первичного нарушения 

двигательной функции верхних отделов пищеваритель-

ного тракта.

Широкий интерес к некислотным повреждающим 

факторам возник при изучении патогенеза такой формы 

ГЭРБ, как пищевод Барретта. В качестве обобщающего 

для этой группы факторов используется термин «дуоде-

ногастроэзофагеальный рефлюкс». 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что ГЭРБ 

является многофакторным заболеванием со сложным 

патогенезом. Преобладание одного или нескольких пато-

генетических факторов обусловливает широкое разноо-

бразие клинико-морфологических вариантов этой нозо-

логической формы. 

Клиническая диагностика ГЭРБ и эзофагита основы-

вается на жалобах пациента. Основными симптомами 

ГЭРБ являются: изжога (жжение за грудиной), регургита-

ция (срыгивание), отрыжка, боль за грудиной или в эпига-

стральной области, дисфагия (затрудненное прохожде-

ние пищи). 

Изжога является наиболее характерным симптомом 

ГЭРБ (встречается у 4 из 5 пациентов), проявляющимся 

вследствие длительного контакта кислого желудочного 

содержимого (рН < 4,0) со слизистой оболочкой пищево-

да и выражающийся в чувстве жжения или тепла различ-

ной интенсивности и продолжительности, возникающего 

за грудиной (на уровне ее нижней трети) и/или в подло-

жечной области, распространяющегося вверх от мече-

видного отростка. 

Базисным звеном лечения ГЭРБ является 
эффективная антисекреторная терапия. 
Ингибиторы протонной помпы в настоящее 
время являются основой лечения 
кислотозависимых заболеваний
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Изжога возникает натощак или после сытной еды, 

употребления большого количества сладостей, пряностей 

или острых блюд. Курение, животные жиры, шоколад, 

кофе, томаты, цитрусовые и алкоголь также могут прово-

цировать изжогу. Нередко она появляется в горизонталь-

ном положении, при физической работе в согнутом поло-

жении, в период беременности. Если изжога вызвана 

ретроградным забросом кислого содержимого, то она 

довольно легко снимается питьевой содой, молоком или 

щелочными минеральными водами. Особенностью изжо-

ги при ГЭРБ является зависимость от положения тела: 

изжога возникает при наклонах туловища вперед или в 

положении лежа [8–10].

Одним из характерных симптомов ГЭРБ является боль 

в эпигастральной области, появляющаяся в проекции 

мечевидного отростка вскоре после еды и усиливающая-

ся при наклонных движениях [11].

К тревожным симптомам при ГЭРБ относят дисфагию, 

одинофагию (боль при глотании) и наличие анемии в 

общем анализе крови [12]. Наличие любого из этих сим-

птомов у пациента требует проведения инструментально-

го обследования для исключения опухоли пищевода. 

Быстропрогрессирующая дисфагия и потеря веса может 

указать на развитие аденокарциномы, однако эти сим-

птомы возникают лишь на поздних стадиях заболевания, 

поэтому клиническая диагностика рака пищевода часто 

запаздывает. Следовательно, основным путем профилак-

тики и ранней диагностики рака пищевода является диа-

гностика и лечение пищевода Барретта.

Консенсус по ГЭРБ (Монреаль, 2006) предлагает [3] 

пищеводные симптомы ГЭРБ подразделять на типичные 

синдромы (типичный синдром рефлюкса и боль за груди-

ной) и синдромы повреждения пищевода (рефлюкс-эзо-

фагит, рефлюкс-стриктура, пищевод Барретта, аденокар-

цинома).

При ГЭРБ могут отмечаться и другие гастроэнтероло-

гические симптомы, ассоциированные с нарушением 

моторики и/или гиперчувствительностью желудка к рас-

тяжению: чувство тяжести, переполнения, раннего насы-

щения, вздутие живота, которые могут возникать во время 

или сразу после приема пищи.

ГЭРБ может проявляться и внепищеводными (атипич-

ными) симптомами, к которым относятся: кардиальные, 

легочные, оториноларингологические и стоматологиче-

ские симптомы. Необходимо помнить, что в ряде случаев 

внепищеводные проявления могут выходить на передний 

план в клинической картине. Более того, в 25% случаев 

ГЭРБ протекает только с внепищеводными симптомами. 

По предложению группы экспертов (Монреаль, 2006) 

внепищеводные симптомы ГЭРБ подразделяются на 2 

группы: 1) достоверно связанные с ГЭРБ (рефлюкс-

кашель, рефлюкс-ларингит, рефлюкс-астма и рефлюкс-

кариес); 2) вероятно связанные с ГЭРБ (фарингит, синусит, 

идиопатический легочный фиброз, рецидивирующий 

средний отит) [3].

Осложнениями ГЭРБ являются стриктуры пищевода, 

пептические язвы, кровотечения из язв пищевода. 

Наиболее значимое осложнение ГЭРБ  – пищевод 

Барретта (формируется у 8–20% больных ГЭРБ), которое 

включает в себя появление тонкокишечного метаплази-

рованного эпителия в слизистой оболочке пищевода. 

Факторами риска формирования пищевода Барретта 

являются: возраст 50 лет и более, мужской пол, принад-

лежность к белой расе, появление симптомов ГЭРБ в 

молодом возрасте и длительное их существование.

Диагностика ГЭРБ начинается с анализа жалоб боль-

ного, анамнеза заболевания [13]. В настоящее время 

широко используется опросник GERD-Q, направленный на 

выявление и оценку наиболее характерных симптомов 

(изжога, регургитация, загрудинная боль, связанная с при-

емом пищи), их влияния на самочувствие пациента [14].

Диагностическим стандартом НЭРБ является клиниче-

ская симптоматика, в первую очередь изжога, которая 

приводит к клинически значимому снижению качества 

жизни. Следует отметить, что при ГЭРБ нет четких парал-

лелей между выраженностью клинических проявлений 

болезни и наличием или отсутствием патологических 

изменений слизистой оболочки пищевода, свидетель-

ствующих о наличии эзофагита [15].

В диагностике атипичных форм ГЭРБ и подтвержде-

нии диагноза НЭРБ большое значение имеет пробное 

лечение ингибиторами протонной помпы (ИПП). В част-

ности, терапевтический тест с одним из ИПП в стандарт-

ной дозе в течение 7–10 дней. Устранение симптоматики 

подтверждает связь с рефлюксом и является критерием 

диагноза. Однако сохранение симптоматики не позволя-

ет исключить диагноз ГЭРБ. Купирование изжоги при 

однократном приеме альгината (альгинатный тест) явля-

ется дополнительным критерием диагноза ГЭРБ [2]. 

Инструментальные методы диагностики (эзофагоско-

пия, рентгенологическое исследование пищевода с бари-

ем, 24-часовая рН-метрия пищевода) являются дополни-

тельными или подтверждающими диагноз. 

Тест Бернштейна состоит из поочередного вливания 

сначала 60–80 мл 0,1 N раствора HCl со скоростью 6–8 

мл/мин в дистальный отдел пищевода, затем такого же 

объема физиологического раствора. Проба считается 

положительной, если 1) введение кислоты провоцирует 

появление симптомов, 2) симптомы исчезают или не 

рецидивируют при введении в пищевод физиологическо-

го раствора. 

Эндоскопическая диагностика рефлюкс-эзофагита с 

нарушением целостности слизистой оболочки пищевода 

проводится согласно Лос-Анджелесской классификации 

1994 г. [16], при использовании которой в зависимости от 

объема поражения слизистой оболочки выделяют 4 сте-

пени рефлюкс-эзофагита: А – один или несколько дефек-

Значительное место в патогенезе ГЭРБ 
отводится нарушению двигательной (моторной) 
функции пищевода. Нарушения моторики 
пищевода включают в себя изменения силы
и продолжительности сокращений, повышение 
или понижение тонуса его сфинктеров
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тов слизистой оболочки пищевода длиной не более 5 мм, 

ни один из которых не распространяется более чем на 2 

складки слизистой оболочки; В  – один или несколько 

дефектов слизистой оболочки пищевода длиной более 5 

мм, ни один из которых не распространяется более чем 

на 2 складки слизистой оболочки; С – дефекты слизистой 

оболочки пищевода, распространяющиеся на 2 складки 

слизистой оболочки или более, которые в совокупности 

занимают менее 75% окружности пищевода; D – дефекты 

слизистой оболочки пищевода занимают как минимум 

75% окружности пищевода.

Во время эндоскопического исследования можно 

провести забор для гистологического исследования сли-

зистой оболочки пищевода с целью оценки микроскопи-

ческих признаков эзофагита, и прежде всего наличия 

тонкокишечной метаплазии, дисплазии эпителия и аде-

нокарциномы пищевода. 

Рентгенологическая диагностика при ГЭРБ ограниче-

на лишь визуализацией грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы и гастроэзофагеального рефлюкса при иссле-

довании с бариевым контрастным веществом в условиях, 

максимально приближенных к физиологическим. 

24-часовая рН-метрия пищевода используется для 

выявления патологического гастроэзофагеального реф-

люкса при неэрозивной рефлюксной болезни (золотой 

стандарт диагностики) и при атипичном течении ГЭРБ, 

который может служить обоснованием для установления 

диагноза или назначения пробного лечения. 

Манометрия пищевода проводится для оценки мото-

рики пищевода (перистальтика тела, давление покоя и 

расслабление нижнего и верхнего пищеводных сфинкте-

ров), дифференциальной диагностики с первичными 

(например, ахалазия) и вторичными (например, склеро-

дермия) нейромышечными заболеваниями пищевода.

Группа экспертов (Монреаль, 2006) считает, что одним 

из ключевых факторов диагностики ГЭРБ является сте-

пень неудобства, которые симптомы ГЭРБ причиняют 

больному [3]. Используя ориентированный на пациента 

подход, ГЭРБ может быть диагностирована в амбулатор-

но-поликлинических условиях на основании только кли-

нической картины заболевания, без необходимости про-

ведения дополнительных исследований.

При наличии внепищеводных синдромов, а также для 

определения показаний к хирургическому лечению ГЭРБ 

целесообразно проведение консультаций различных 

специалистов (кардиолог, пульмонолог, отоларинголог, 

стоматолог, диетолог, психоневролог и др.) [2]. 

Лечение больных ГЭРБ схематически предполагает 

определенный комплекс основных мероприятий: изме-

нение режима и характера питания; регламентация обра-

за жизни; современная фармакотерапия и хирургическое 

лечение [2, 17].

При проведении медикаментозной терапии наиболее 

эффективным является использование ИПП в стандарт-

ных дозах (1–2 раза в сутки за 30–60 минут до приема 

пищи) для устранения и контроля симптомов, лечения и 

профилактики осложнений ГЭРБ. Длительность основного 

курса терапии ИПП составляет не менее 8 недель. При 

наличии внепищеводных синдромов или при упорном 

течении, например, у пожилых с эрозивным рефлюкс-эзо-

фагитом продолжительность курсового лечения возрас-

тает до 12 недель. 

 Хотя все ИПП являются весьма эффективными, анти-

секреторное действие различных препаратов этого клас-

са может отличаться у разных пациентов. Одной из при-

чин этого являются различия в метаболизме ИПП в 

системе цитохромов (CYP) P450.

Известно, что ИПП являются пролекарствами, однако 

их биотрансформация в активный метаболит – сульфена-

мид  – происходит не в печени, а неэнзиматическим 

путем в кислой среде (pH ≤ 1) в канальцах париетальных 

клеток [18]. Сульфенамид с помощью дисульфидных свя-

зей ковалентно связывается с цистеиновыми группами 

протонной помпы, что приводит к ингибированию H+/

K+-АТФазы и угнетению секреции HCl. Ключевую роль в 

метаболизме ИПП играет изоформа CYP 2C19 цитохрома 

P450, ее роль сводится к биотрансформации ИПП в неак-

тивные метаболиты – инактивации [18, 19]. 

Однако у разных ИПП характер метаболизма имеет 

некоторые различия, что может детерминировать неоди-

наковую степень ингибирования CYP 2C19. По результа-

там лабораторных исследований, в которых исследова-

лось ингибирующее действие на CYP 2C19, ИПП можно 

разделить на 2 группы: сильные и слабые ингибиторы CYP 

2C19 [19]. Тем не менее необходимо учитывать, что дан-

ные, полученные in vitro, могут не соответствовать тако-

вым in vivo.

К настоящему времени описан генетический поли-

морфизм CYP 2C19 – основного изофермента, обеспечи-

вающего биотрансформацию ИПП [20–23]. Полиморфизм 

гена  – это вариант нормы, который с разной частотой 

встречается в разных популяциях. Большая часть европе-

оидной и азиатской популяций – быстрые метаболайзе-

ры ИПП (около 2–6% европеоидов и 15–20% азиатов – 

слабые (медленные) метаболайзеры) [24, 25]. При геноти-

пировании жителей Московской области (европеоиды) – 

428 мужчин и 543 женщины в возрасте 44,6±11,9 года с 

язвенной болезнью желудка  – отмечено наличие поли-

морфизмов CYP 2C19: 32,65% пациентов оказались 

быстрыми метаболайзерами, 39,75%  – сверхбыстрыми, 

25,85% – промежуточными и только 1,75% – медленными 

(слабыми) [23]. 

В японском исследовании было показано, что у 

быстрых метаболайзеров (по CYP 2C19) уровень рН, 

достигаемый при приеме рабепразола, достоверно выше, 

чем у пациентов, принимавших омепразол и лансопра-

зол, что свидетельствует о высокой эффективности рабе-

празола [26].

Основными симптомами ГЭРБ являются:
изжога (жжение за грудиной), регургитация 
(срыгивание), отрыжка, боль за грудиной или
в эпигастральной области, дисфагия 
(затрудненное прохождение пищи)
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Биодоступность рабепразола составляет 52% в связи с 

выраженным эффектом «первого прохождения» через 

печень. Связывание с белками плазмы составляет 95%. 

Максимальная концентрация в плазме регистрируется в 

среднем через 3,5 ч. Период полувыведения составляет 

0,7–1,5 ч. Выводится преимущественно почками в виде 

метаболитов – конъюгатов меркаптуровой и карбоновой 

кислот. В отличие от других ИПП превращения рабепра-

зола в организме происходят преимущественно по так 

называемому неферментативному пути (без участия 

цитохрома), в ходе которого образуется тиоэфир рабе-

празола, также обладающий антисекреторной активно-

стью. Субъединицы 2C19 и 3A цитохрома P450 (CYP 2C19, 

CYP 3А) лишь частично участвуют в окислении рабепразо-

ла. Генетический полиморфизм CYP 2C19 (у быстрых и 

медленных метаболайзеров) не оказывает выраженного 

влияния на фармакокинетику и фармакодинамику рабе-

празола [27, 28]. 

Биодоступность других ИПП (омепразола, эзомепра-

зола, лансопразола и пантопразола) зависит от генетиче-

ского полиморфизма CYP 2C19 [29, 30], что может быть 

причиной разных вариаций биодоступности и, как след-

ствие, возможных неоднородных клинических результа-

тов. Единственный ИПП, биодоступность которого не 

зависит от генетического полиморфизма CYP 2C19,  – 

рабепразол, что обуславливает предсказуемость его кли-

нического эффекта и хорошие результаты в эрадикации 

Helicobacter pylori [31], а также обеспечивает наимень-

ший спектр лекарственных взаимодействий, что особен-

но актуально у коморбидных пациентов при необходимо-

сти приема других препаратов (клопидогрел, нестероид-

ные противовоспалительные препараты, дигоксин, нифе-

дипин, фенитоин, теофиллин и др.) [32–38].

Максимальный эффект рабепразола отмечается уже 

после первого приема препарата. Это позволяет рассма-

тривать рабепразол в качестве оптимального средства 

как для длительной терапии, так и приема в режиме «по 

требованию» [39, 40].

Оптимальным для активации ИПП является рН 1,0–2,0. 

Рабепразол активируется в широком диапазоне pH (0,8–

4,9). Для большинства париетальных клеток рН равен 1, 

однако часть из них имеет рН около 3 (зависит от степени 

стимуляции и «возраста»). Поскольку рабепразол активиру-

ется уже при средних значениях рН=3, то в этих условиях 

он ингибирует протонную помпу как «старых», так и недо-

статочно стимулированных «молодых» париетальных кле-

ток, что является его преимуществом относительно других 

ИПП [41, 42]. В исследованиях не было выявлено клиниче-

ски значимого взаимодействия рабепразола с пищей, что 

позволяет применять рабепразол вне зависимости от при-

ема пищи в отличие от пантопразола и эзомепразола [43].

Клинические исследования подтвердили высокую 

эффективность рабепразола для лечения ГЭРБ [23, 28, 38, 

44–49]. Так, метаанализ эффективности ИПП у пациентов 

с ГЭРБ, включавший 57 исследований, показал макси-

мальное влияние рабепразола на средние 24-часовые 

показатели рН в желудке в сравнении с омепразолом, 

пантопразолом, лансопразолом и эзомепразолом [44]. 

Рабепразол эффективно устраняет основные симптомы 

ГЭРБ, и в первую очередь изжогу [45, 46]. 

С целью предотвращения рецидивов симптомов ГЭРБ 

наиболее оптимальной признана терапия по требованию 

в дозе 10 мг рабепразола 1 р/сут [50]. Длительное при-

менение рабепразола оценивалось в 5-летнем проспек-

тивном плацебо-контролируемом исследовании в США. 

Частота рецидивов эзофагита была достоверно снижена 

на фоне терапии рабепразолом в дозах 10 мг и 20 мг в 

сравнении с группой плацебо и составляла на дозе 20 

мг – 4%, на дозе 10 мг – 23% (р = 0,005), на плацебо – 63% 

(р < 0,001). Рабепразол хорошо переносился пациентами, 

а частота неблагоприятных явлений после 5 лет примене-

ния существенно не отличалась в группах рабепразола и 

плацебо [47]. 

Одним из основных вопросов рациональной фармако-

терапии является вопрос выбора между оригинальным 

препаратом и дженериком. Целью дженериковых лекар-

ственных препаратов является не замена или вытеснение 

оригинальных препаратов с фармацевтического рынка, а 

повышение доступности лекарственного обеспечения 

для всех слоев населения [51, 52]. Комплаентность боль-

ных терапии обратно пропорциональна стоимости лече-

ния, т.е. чем доступнее терапия, тем выше привержен-

ность пациента лечению [53]. В 2017 г. фармацевтическое 

предприятие «Оболенское» (OBL Pharm) представило 

отечественный бренд-дженерик рабепразола – препарат 

Рабиет®. Он производится по стандартам GMP и имеет 

доступную цену для пациентов [49].

Препарат Рабиет® выпускается в кишечнораствори-

мых капсулах по 10 и 20 мг. Зарегистрированными пока-

заниями к назначению препарата являлись: симптомати-

ческая терапия ГЭРБ (изжога, кислая отрыжка); эрозивная 

и язвенная гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

или рефлюкс-эзофагит; неэрозивная гастроэзофагеаль-

ная рефлюксная болезнь; поддерживающая терапия 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни; язвенная 

болезнь желудка в фазе обострения и язва анастомоза; 

язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки в фазе 

обострения; синдром Золлингера — Эллисона и другие 

состояния, характеризующиеся патологической гиперсе-

крецией; в комбинации с соответствующей антибактери-

альной терапией для эрадикации Helicobacter pylori.

При наличии у пациентов клинических симптомов, 

ассоциированных с нарушением моторики желудка и/или 

с повышенной чувствительностью желудка к растяжению, 

а также выраженном дуоденогастроэзофагеальном реф-

люксе целесообразно дополнить лечение прокинетика-

ми. Прокинетики уступают в эффективности антисекре-

торным средствам при лечении всех клинических форм 

ГЭРБ может проявляться и внепищеводными 
(атипичными) симптомами, к которым 
относятся: кардиальные, легочные, 
оториноларингологические и 
стоматологические симптомы
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ГЭРБ, поэтому применяются только в комбинации с анти-

секреторными препаратами.

Препаратом выбора является итоприда гидрохлорид 

в дозе 50 мг 3 раза в сутки до еды [2]. Итоприда гидрох-

лорид (Итопра®) имеет двойной механизм действия: 

усиливает пропульсивную моторику ЖКТ за счет антаго-

низма с допаминовыми D2-рецепторами и дозозависи-

мого ингибирования активности ацетилхолинэстеразы. 

Итоприда гидрохлорид активирует высвобождение аце-

тилхолина и подавляет его разрушение. Препарат 

Итопра® оказывает специфическое действие на верхний 

отдел ЖКТ, ускоряет транзит по желудку и улучшает его 

опорожнение. За счет взаимодействия с D2-рецепторами, 

расположенными в триггерной зоне, оказывает также 

противорвотный эффект, вызывая дозозависимое пода-

вление рвоты, вызванной апоморфином [54–56]. 

Другие прокинетики (метоклопрамид, домперидон) 

могут применяться в качестве сопровождающего сред-

ства при моторно-эвакуационных расстройствах в макси-

мальной суточной дозе не более 30 мг продолжительно-

стью до 7 дней из-за вероятности развития серьезных 

нежелательных эффектов [2]: метоклопрамид – экстрапи-

рамидные нарушения и гиперпролактинемия; домпери-

дон – удлинение интервала QT на ЭКГ, повышенный риск 

внезапной смерти у больных с сердечно-сосудистой 

патологией [57, 58]. 

Возможно применение регулятора моторики ЖКТ 

тримебутина 200 мг 3 раза в день до 4 недель [2]. 

Тримебутин (Необутин®)  – универсальный регулятор 

моторики ЖКТ, который является полным агонистом всех 

трех типов периферических опиоидных рецепторов [59–

61], устраняющий разные проявления боли в животе: 

спазмы, колики, вздутие за 20 минут, при курсовом при-

еме препарат нормализует моторику ЖКТ и позволяет 

избежать рецидива надолго.

При наличии некислотных повреждающих факторов, и 

прежде всего дуоденогастроэзофагеального рефлюкса 

(ДГЭР), установлено, что терапия ИПП приводит к уменьше-

нию частоты «кислых» рефлюксов, но при этом увеличивает 

частоту ДГЭР. В этой ситуации следует помнить о возмож-

ности использования в лечении ГЭРБ препаратов урсоде-

зоксихолевой кислоты (УДХК) и цитопротекторов: сукраль-

фата или препаратов висмута, например Новобисмола [62].

Применение урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) 

способствует уменьшению клинических симптомов ГЭРБ 

у пациентов с наличием билиарного рефлюкса и снижает 

суточную потребность в антацидных препаратах. 

Традиционная схема применения препаратов УДХК 

(Урдокса®) при ГЭРБ предполагает однократный прием 1 

капсулы (250 мг) в сутки перед сном, курс лечения состав-

ляет от 10–14 дней до 6 мес., при необходимости – до 2 

лет. Исследования последних лет показали, что при били-

арном рефлюксе наиболее оптимальной следует считать 

дозу 500 мг/сут в два приема при длительности курса 

лечения не менее 2 месяцев [7, 63]. Назначение препара-

тов УДХК пациентам с пищеводом Барретта, наряду с 

улучшением клинической симптоматики, достоверно сни-

жает риск развития аденокарциномы пищевода. 
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У больных ГЭРБ, нуждающихся в длительной терапии 

ИПП до ее начала (или после 2-недельной отмены), долж-

но быть проведено исследование на Helicobacter pylori 

(Hр), и при положительном результате теста обязательно 

проведение эрадикационной терапии в соответствии с 

рекомендациями Маастрихт V (2016) [31]. 

Европейский алгоритм [64], основанный на Гштадском 

руководстве по лечению ГЭРБ (Gstaad Treatment Guidelines, 

2008), выделяет три уровня оказания помощи пациентам 

с ГЭРБ: самолечение, первичную медицинскую помощь 

(терапевт или врач общей практики) и специализирован-

ную медицинскую помощь (гастроэнтеролог).

Самолечение допускается при эпизодическом воз-

никновении изжоги или других симптомов ГЭРБ (один 

раз в неделю и реже). Вместе с тем необходимо отметить, 

что в ряде случаев самолечение может приводить к 

неполному контролю симптомов заболевания, развитию 

осложнений или маскировать другие заболевания пище-

вода, в т. ч. и злокачественные новообразования.

Обращение к терапевту или врачу общей практики, в 

соответствии с алгоритмом курации пациентов с ГЭРБ 

[64], целесообразно при наличии симптомов ГЭРБ два и 

более раза в неделю. На этапе оказания первичной меди-

ко-санитарной помощи алгоритм предусматривает поста-

новку диагноза ГЭРБ на основе типичных клинических 

проявлений заболевания. Однако нецелесообразно без 

веских на то оснований отказываться от проведения 

эндоскопического исследования уже на данном уровне. 

Наличие симптомов «тревоги», атипичных внепищевод-

ных проявлений заболевания, неэффективность антисе-

креторной терапии в течение 4 недель служат основани-

ем для консультации гастроэнтеролога. 

На этапе специализированной медицинской помощи 

гастроэнтерологом алгоритм [64] предусматривает обя-

зательное проведение эндоскопического исследования и 

при необходимости других инструментальных исследова-

ний (суточная рН-метрия, рН/импедансометрия, рН/били-

метрия, манометрия). Важное значение приобретает 

соблюдение необходимой длительности антисекретор-

ной терапии: при НЭРБ или при рефлюкс-эзофагите сте-

пени А и В – 4–8 недель, а при наличии эзофагита степе-

ни С и D длительность терапии должна составлять не 

менее 8 недель. В первом случае при положительном 

клиническом ответе рекомендуется продолжить терапию 

ИПП в поддерживающем режиме или в режиме «по тре-

бованию» в стандартной дозе на протяжении 3–6 меся-

цев. При наличии рефлюкс-эзофагита степени С и D 

необходима более длительная поддерживающая терапия.

При негативном ответе на 8-недельный курс антисе-

креторной терапии вне зависимости от формы ГЭРБ 

целесообразно увеличить суточную дозу ИПП в два раза 

и добавить препараты сопровождения, если они ранее не 

применялись, на срок от 8 до 12 недель.

При отсутствии эффекта от медикаментозного лече-

ния больных ГЭРБ возможно хирургическое лечение. 

Показания к хирургическому лечению: осложненное 

течение ГЭРБ (пищевод Барретта, эрозивный рефлюкс-

эзофагит III или IV степени, рецидивирующая язва пище-

вода с высоким риском кровотечения, стриктура пищево-

да), в т. ч. сочетающейся с грыжей пищеводного отверстия 

диафрагмы. Однако отдаленные результаты хирургиче-

ского лечения не гарантируют полного отказа от ИПП [2]. 

Несмотря на то что ГЭРБ является хроническим и 

прогрессирующим заболеванием со склонностью к обо-

стрению, все же диспансерное наблюдение и рацио-

нальное лечение почти в 100% случаев могут обеспе-

чить ремиссию болезни. Больные ГЭРБ берутся под 

диспансерное наблюдение пожизненно. Обоснованием 

активного диспансерного наблюдения больных пищево-

дом Барретта является возможность предупреждения 

аденокарциномы пищевода путем ранней диагностики 

дисплазии эпителия, принципиально излечиваемого 

предракового состояния. При наличии ремиссии обсле-

дование проводится один раз в год и включает оценку 

жалоб и физикального статуса, проведение общего ана-

лиза крови и мочи [17].

Появление на российском фармацевтическом рынке 

отечественного бренд-дженерика рабепразола – препа-

рата Рабиет® повышает доступность эффективной и без-

опасной антисекреторной терапии для пациентов с ГЭРБ 

и другими кислотозависимыми заболеваниями.
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