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По данным литературы, распространен�

ность изжоги варьирует от 10 до 48%. Изжо�

га наблюдается в ночные часы у 40�50%

больных, а ее частота при ГЭРБ составляет

до 40%. Следует отметить, что ГЭРБ сильнее

снижает качество жизни больных, чем сте�

нокардия, артериальная гипертензия и пеп�

тическая язва. Проведенное исследование

в отношении связи рака пищевода и ГЭРБ

показало, что появление изжоги у пациен�

тов более одного раза в неделю ассоцииро�

вано с 8�кратным увеличением риска адено�

карциномы пищевода, а наблюдение изжо�

ги у больных в течение более 20 лет повыша�

ет риск рака пищевода в 43,5 раза.

По данным метаанализа 20 крупных ис�

следований, распространенность инфек�

ции Helicobacter pylori у больных c ГЭРБ

составляет 38,2%, а у лиц без ГЭРБ –

49,5%, что указывает на относительно не�

частое выявление H. pylori при ГЭРБ. Важ�

ным наблюдением является то, что H. pylo�

ri обычно ассоциируется с менее тяжелыми

формами ГЭРБ. Больные эзофагитом сте�

пени С или Д инфицированы H. pylori ре�

же (16%), чем пациенты с эзофагитом сте�

пени А или В (37%). Риск аденокарциномы

пищевода в 3 раза выше у больных, у кото�

рых не была выявлена инфекция H. pylori.

Следующим фактом, характеризующим

инфекцию H. pylori у больных ГЭРБ, явля�

ется то, что наиболее вирулентный штамм

H. pylori (СаgА+) чаще ассоциируется с бо�

лее легкими формами ГЭРБ. Этот штамм

H. pylori реже встречается у больных с ПБ

и раком, чем у пациентов с легкими форма�

ми ГЭРБ. Может ли это означать, что

H. pylori оказывает защитное влияние?

Российские исследователи выявили тен�

денцию к росту распространенности эро�

зивной рефлюксной болезни и неэрозив�

ной рефлюксной болезни (НЭРБ) в тече�

ние 1994�2001 гг., причем распространен�

ность H. pylori за три года не изменилась.

По данным исследований, проводимых

в 2007�2008 гг., в работе ученых (A. Csen�

des, G. Smok, G. Gerda) по поводу обрат�

ной связи между инфекцией СаgА+ штам�

мом Н. pylori и риском развития эрозив�

ной ГЭРБ на основе данных многоцентро�

вого рандомизированного исследования

с участием 93 пациентов было доказано,

что наличие СаgА+ штамма Н. pylori играет

большую протекторную роль при реф�

люкс�эзофагите. 

Помимо этого, в 2008 г. в работе ученых

был раскрыт механизм протекторного

действия Н. pylori при ГЭРБ. Инфекция

Н. pylori в слизистой оболочке желудка ин�

дуцирует Т�хелперный иммунный ответ

и продукцию противовоспалительных ци�

токинов. Эти цитокины могут ингибиро�

вать местный симпатический тонус и в то

же время усиливать системный симпати�

ческий тонус. Повышенный симпатичес�

кий тонус может индуцировать противо�

воспалительную среду, которая, в свою оче�

редь, может ингибировать воспаление в пи�

щеводе и в нижнем пищеводном сфинктере

(НПС). Более того, хеликобактерная ин�

фекция может стимулировать холинерги�

ческий противовоспалительный механизм.

Предполагается, что рефлюкс�индуциро�

ванное пищеводное воспаление играет

важную роль в патогенезе рефлюкс�эзофа�

гита. Уменьшение воспаления пищевода

вследствие повышенного системного сим�

патического тонуса и вагусной активности

может привести к изменению рефлюкс�

индуцированного пищеводного повреждения

и дисфункции НПС у больных с ГЭРБ.

Таким образом, ученые высказали мнение

о том, что Н. pylori имеет протекторный

эффект в отношении ГЭРБ путем нейро�

иммунологических и противовоспалитель�

ных механизмов.

Кроме того, исходя из клинической

оценки итальянских ученых (P. Zentilin,

A. Gatopoulou) по поводу связи Н. pylori

и ГЭРБ можно сделать выводы, что, во�

первых, Н. pylori имеет протекторную

роль, во�вторых, наличие Н. pylori может

ухудшать течение ГЭРБ и, в третьих,

Н. pylori не влияет на развитие ГЭРБ. Учи�

тывая полученные результаты, ученые сде�

лали предположение, что в патогенезе

ГЭРБ инфекция Н. pylori, возможно, игра�

ет протекторную роль.

Таким образом, основываясь на резуль�

татах исследований, можно предположить,

что Н. pylori является защитным фактором

при ГЭРБ. Но как Н. pylori может защитить

слизистую оболочку пищевода от рефлюк�

са кислоты?

В ряде работ показано, что у больных

с нормальной эндоскопической картиной,

инфицированных Н. pylori, отмечалось

уменьшение выработки кислоты с возрас�

том. У 20�летних пациентов секреция кис�

лоты в 2 раза выше, чем у 50�60�летних.

У больных, не инфицированных Н. pylori,

секреция кислоты на протяжении жизни не

изменяется (или даже несколько увеличи�

вается). То есть, в зависимости от наличия

инфекции Н. pylori наблюдаются разнона�

правленные тенденции в выработке кисло�

ты с увеличением возраста пациентов.

С практической точки зрения, важным

является проведение диагностики и эради�

кации инфекции Н. pylori у всех больных

ГЭРБ. Показания для эрадикации Н. pylori

определены международными консенсуса�

ми экспертов (для стран Европы – Маас�

трихтский консенсус 3, 2005). Важным ша�

гом вперед является решение Маастрихт�

ской группы экспертов подтвердить связь

между раком желудка и Н. pylori, а также

считать перспективным проведение про�

филактических мероприятий по предот�

вращению рака желудка путем эрадикации

этой инфекции.

Интересны изменения в распространен�

ности болезней верхних отделов желудоч�

но�кишечного тракта за последние 50�

100 лет. У рожденных в середине ХІХ века

больных в возрасте 60 лет Н. pylori вызывал

атрофический гастрит с низкой кислотнос�

тью и высокой частотой рака желудка.

В дальнейшем частота рака желудка снижа�

лась, и преобладающим заболеванием в 30�

40�х годах ХХ века стала язвенная болезнь

двенадцатиперстной кишки. Распростра�

ненность атрофического гастрита, связан�

ного с Н. pylori, уменьшилась, выработка

кислоты, соответственно, возросла. Сейчас

повсеместно наблюдается уменьшение рас�

пространенности инфекции Н. pylori, что

привело к снижению частоты рака желудка

и пептической язвы при увеличении часто�

ты ГЭРБ. Возможно, в прошлом Н. pylori

обеспечивала некоторый защитный эффект

от рефлюкса кислоты?

Достаточно важным для клинициста яв�

ляется вопрос о влиянии Н. pylori на меди�

каментозное лечение ГЭРБ. Известно, что

существует взаимосвязь между инфекцией

Н. pylori и эффективностью ингибиторов

протонной помпы (ИПП). У больных, ин�

фицированных Н. pylori, ИПП более эф�

фективно подавляют выработку кислоты

в желудке, чем у больных без Н. pylori или

после эрадикации. После прекращения ле�

чения ИПП в группе больных, инфициро�

ванных Н. pylori, выработка кислоты воз�

вращается к исходному уровню, но не пре�

вышает его. Напротив, у больных без

Н. pylori или после ее успешной эрадика�

ции после отмены ИПП наблюдается эф�

фект рикошета – выработка кислоты зна�

чительно превышает исходный уровень.

Таким образом, можно сделать вывод, что

инфекция Н. pylori не только позволяет бо�

лее эффективно подавлять секрецию кис�

лоты при лечении ИПП, но и предотвра�

щает рикошет гиперсекреции после отме�

ны препаратов. Эти эффекты подвергаются

обратному развитию после эрадикации

Н. pylori. Какой механизм лежит в основе

влияния Н. pylori на эффективность дейс�

твия ИПП? Гастрит, вызванный Н. pylori,

главным образом захватывает антральный

отдел желудка. При подавлении выработки

кислоты уже через несколько дней воспа�

ление распространяется на область тела

желудка. А при гастрите тела желудка отме�

чают снижение секреции кислоты.

То есть, у больных, инфицированных

Н. pylori, суммируется фармакологическое

действие ИПП и патологическое влияние

Н. pylori на секрецию кислоты в желудке.

Заживление эрозий при лечении ИПП на�

ступает быстрее у больных ГЭРБ, инфици�

рованных Н. pylori, чем у неинфицирован�

ных. Исследования Wu и соавт., приведен�

ные в Гонконге в 2004 г., продемонстриро�

вали, что эрадикация Н. pylori повышает

вероятность неэффективного лечения

ГЭРБ при применении ИПП.

Известно, что гастрит тела желудка

и пангастрит, атрофия и кишечная мета�

плазия слизистой желудка увеличивают

риск развития рака желудка.

Неизвестно, увеличится ли риск разви�

тия рака желудка при лечении ИПП инфи�

цированных Н. pylori больных с ГЭРБ.

К недостаткам эрадикации относится сни�

жение эффективности и рикошет гиперсек�

реции после лечения ИПП, к преимущес�

твам – снижение теоретически повышен�

ного риска развития рака желудка. Опас�

ность нелечения ГЭРБ связана с увеличе�

нием риска развития осложнений, таких

как стриктуры, кровотечения, ПБ и самого

грозного осложнения ГЭРБ – аденокарци�

номы пищевода. Если частота аденокарци�

номы желудка в последние годы значитель�

но снизилась, то частота аденокарциномы

пищевода возрастает быстрее, чем частота

рака другой локализации, особенно у муж�

чин. Доказана связь между симптомами

рефлюкса и частотой аденокарциномы пи�

щевода. Можно провести аналогию между

цепью событий, приводящих к развитию

рака желудка и рака пищевода. В первом

случае Н. pylori вызывает гастрит, который

приобретает характер атрофического гас�

трита с метаплазией, в дальнейшем транс�

формирующийся в дисплазию и рак. Начи�

ная с атрофии изменения слизистой обо�

лочки желудка необратимы (рис. 1).

При хроническом кислом рефлюксе раз�

виваются эзофагит, метаплазия Барретта,

дисплазия и рак. Начиная с метаплазии

Барретта изменения слизистой оболочки

пищевода необратимы (рис. 2). 

Вышеизложенное свидетельствует о не�

обходимости ранней профилактики адено�

карциномы желудка и пищевода. В первом

случае проводят эрадикацию Н. pylori,

во втором – длительное лечение ИПП.

Опасность отсутствия раннего эффектив�

ного контроля над ГЭРБ связана с последу�

ющим развитием кровотечений, cтриктур

и аденокарциномы пищевода. После про�

ведения третьего Маастрихтского консен�

суса (март 2005 г.) были внесены уточнения

и дополнения в лечение заболеваний, ассо�

циированных с Н. pylori. По сравнению

с предшествующими (1996 и 2000 гг.) в Ма�

астрихтском консенсусе�3, (2005) расши�

рили показания к эрадикационной тера�

пии, в частности было включено длитель�

ное лечение ГЭРБ антисекреторными пре�

паратами и профилактика рака желудка.

Имеются ли проблемы, связанные с эра�

дикацией Н. pylori, у больных ГЭРБ?

Можно сделать вывод, что ответ на вопрос

о целесообразности эрадикации Н. pylori

у больных ГЭРБ в настоящее время не

найден.

В патофизиологии ГЭРБ отмечается дис�

баланс между факторами, вызывающими

повреждение, и факторами защиты пище�

вода. В настоящее время считается, что

дисфункция моторики НПС и проксималь�

ных отделов желудка является общим меха�

низмом, приводящим к повышению коли�

чества и длительности эпизодов гастроэзо�

фагеального рефлюкса (ГЭР). Дисфункция

ГЭРБ и хеликобактерная инфекция:
современное понимание вопроса

В последние годы большое внимание уделяется гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), которая является
наиболее распространенной среди заболеваний верхних отделов желудочно�кишечного тракта. Проблема ГЭРБ
актуальна в связи с быстрым ростом количества больных, ее высокой распространенностью, ухудшением качества
жизни пациентов в связи с изжогой и последующим развитием осложнений в виде кишечной метаплазии слизистой
оболочки пищевода (пищевод Барретта, ПБ) и его аденокарциномы.
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Арби Мохамед, Днепропетровская государственная медицинская академия
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НПС включает сразу несколько механиз�

мов, главными из которых являются два:

повышение количества спонтанных релак�

саций НПС и постоянное снижение тонуса

НПС, что в итоге приводит к эпизодам ГЭР.

Считается, что транзиторная спонтанная

релаксация НПС является главным меха�

низмом ГЭР у пациентов с неэрозивной

ГЭРБ, в то время как сниженный тонус

НПС более значим для патогенеза реф�

люкс�эзофагита. Кроме того, в патогенезе,

приводящем к развитию ГЭРБ, важную

роль играют сниженная эвакуаторная функ�

ция желудка, а также первичные и вторич�

ные нарушения пищеводной перистальти�

ки. Также важная роль отводится гипер�

чувствительности пищевода к кислоте, что

вызывает появление клинических симпто�

мов ГЭРБ.

Эпидемиологические исследования по�

казали, что в развитых странах параллель�

но с уменьшением частоты инфицирован�

ности H. pylori отмечается рост частоты

ГЭРБ. Эти эпидемиологические данные

не подтверждают роль инфекции H. pylo�

ri в патогенезе ГЭРБ, но указывают на не�

гативную ассоциацию, связанную с повы�

шением частоты ГЭРБ при уменьшении

инфицированности H. pylori.

Данные метаанализа показали, что

H. pylori�негативный статус ассоциируется

с резким повышением риска развития

ГЭРБ. Так, обобщенный относительный

риск составил 1,34. Эта зависимость между

инфекцией H. pylori и ГЭРБ также вытека�

ет из эпидемиологических данных, кото�

рые показали увеличение частоты как

ГЭРБ, так и аденокарциномы пищевода

в западных странах параллельно со сниже�

нием частоты инфекции H. pylori.

По данным исследований, имеются

разные мнения, касающиеся связи между

тяжестью ГЭРБ и присутствием инфек�

ции H. pylori. Результаты некоторых из

них подтвердили, что у H. pylori�позитив�

ных пациентов отмечаются менее выра�

женные эндоскопические и гистологичес�

кие изменения, а также тяжесть эзофагита

была меньше выражена по сравнению

с пациентами, которые являются H. pylori�

негативными. Эти данные позволили

предположить протекторную роль инфек�

ции H. pylori в отношении патологии

пищевода.

Однако другие исследователи не нашли

каких�либо корреляций между инфициро�

ванием H. pylori и тяжестью клинических

и гистологических параметров у больных

ГЭРБ. Более того, результаты исследова�

ний указывают на то, что выраженное вос�

паление кардиального отдела желудка свя�

зано с инфекцией H. pylori, а повышенная

частота эзофагита и усиление его тяжести

коррелирует со степенью плотности обсе�

менения желудка инфекцией H. pylori и ее

активностью. 

Важным вопросом является связь и вли�

яние инфицирования H. pylori на ГЭРБ.

Одним из вариантов этого является влия�

ние инфекции H. pylori на секрецию же�

лудка. Большую роль здесь играет то, что

инфекция H. pylori влияет на выработку

гастрина. В отношении влияния инфек�

ции H. pylori на кислотность желудка на�

блюдаются два различных эффекта в зави�

симости от того, где располагается инфек�

ция. Как известно, выделяют антральный

хеликобактерный гастрит и преимущес�

твенно хеликобактерный гастрит тела же�

лудка. Считается, что при антральном гас�

трите наблюдается повышение желудоч�

ной секреции, а при хеликобактерном гас�

трите тела желудка – понижение секреции

желудочного сока. После проведения

эрадикации H. pylori показатели кислот�

ности обычно возвращаются к нормаль�

ным значениям. Важно заметить, что

обычно при хеликобактерном гастрите те�

ла желудка происходит повышение давле�

ния в НПС, в этом случае симптомы ГЭРБ

менее вероятны. Наоборот, при антраль�

ном хеликобактерном гастрите отмечается

повышенная секреция желудка, что может

приводить к развитию дуоденальных язв

у пациентов, и на этом фоне могут добав�

ляться симптомы ГЭРБ.

Таким образом, при инфицировании

H. pylori существуют явные различия в за�

висимости от того, какой это гастрит: пре�

имущественно антрального отдела или те�

ла желудка. Почему у пациентов с антраль�

ным гастритом после эрадикации H. pylori

возникают симптомы ГЭРБ? Авторы эту

ситуацию связывают с тем, что у больных

эзофагитом при наличии антрального гас�

трита симптомы ГЭРБ часто уходят на вто�

рой план, а после проведения эрадикации

H. pylori они выходят из тени, поэтому

у таких пациентов наблюдается учащение

симптомов ГЭРБ. У пациентов с преиму�

щественным поражением тела желудка

эрадикация H. pylori приводит к повыше�

нию секреции желудка, поэтому у некото�

рых из них могут появляться симптомы

ГЭРБ, которых раньше не было. Так мож�

но объяснить влияние инфекции H. pylo�

ri на секрецию желудка и симптомы ГЭРБ

(рис. 3). 

Следующим важным моментом являет�

ся влияние инфекции H. pylori на нейро�

эндокринную регуляцию. В этой связи

влияние инфекции H. pylori на уровень

грелина в крови приобретает важное зна�

чение. В настоящее время все больше вни�

мания уделяется изучению взаимодейс�

твия и связи между инфекцией H. pylori

и уровнем грелина. 

Грелин – это аминокислотный пептид,

который влияет на аппетит, энергетичес�

кий баланс, моторику и секрецию желуд�

ка. Его плазменный уровень повышается

примерно в два раза перед едой и умень�

шается в течение часа после приема пищи.

Грелин еще называют «гормоном пустого

желудка». Он оказывает влияние на желу�

дочную моторику и на усиление эвакуации

из желудка. Уровень грелина отличается

у пациентов разных групп, и наименьшую

его концентрацию имеют больные хрони�

ческим гастритом, особенно ассоцииро�

ванным с инфекцией H. pylori. У H. pylori�

позитивных пациентов уровень грелина

значительно ниже, чем у H. pylori�нега�

тивных. Уровень грелина позитивно кор�

релирует с плазменным уровнем пепси�

ногена 1 и соотношением пепсиноген 1

и пепсиноген 2 и обратно коррелирует

с распространенностью гастрита. Таким

образом, вышеизложенное указывает, что

атрофические изменения в слизистой же�

лудка и инфекция H. pylori вносят свой

вклад в эти состояния. Также необходимо

заметить тот факт, что есть корреляция

между циркулирующим уровнем грелина

и гастрина.

Можно сделать заключение о том, что

понижение уровня грелина имеет обуслов�

ленную наличием инфекции H. pylori

связь с осью модуляции соматостатин –

гастрин – кислота. 

Nworolo и соавт. в своих исследованиях

показали, что значительное повышение

уровня плазменного грелина после эради�

кации H. pylori коррелирует с уровнем

кислотности.

Следующей причиной влияния инфек�

ции H. pylori на ГЭРБ является ее связь

с моторной функцией желудка. В работе

Tefera и соавт. было изучено содержание

кислоты в пищеводе до и через 12 недель

после эрадикации H. pylori. Авторами

было показано, что нет значительного

влияния на симптомы и на продолжитель�

ность эпизодов ГЭР у пациентов, которые

получали эррадикацию, по сравнению

с больными, инфицированными H. pylori.

Кроме того, не были выявлены различия

в тяжести эзофагита у H. рylori�негатив�

ных и H. рylori�позитивных пациентов, хо�

тя инфицированные H. pylori имели более

низкий уровень базального давления

НПС. Более того, дисмоторика пищевода

и нарушенный пищеводный клиренс были

более выражены у H. pylori�позитивных

пациентов. Приведенные данные подтвер�

ждают, что инфекция H. pylori ассоцииру�

ется с пищеводной дисмоторикой. Возни�

кает вопрос, почему ГЭРБ более выражена

у больных в постэрадикационном перио�

де? Наиболее логичный механизм связан

с тем, что нарушение моторики в этой си�

туации дисбалансируется низкой кислот�

ностью рефлюксата. Для подтверждения

вышеизложенного требуются новые ис�

следования, которые позволят уточнить

этот вопрос.

Как показано в вышеуказанных иссле�

дованиях, существует явный эффект эра�

дикации H. pylori на дистальную моторику

пищевода и НПС и умеренный эффект на

дистальную экспозицию кислоты в пище�

воде. В настоящее время принято считать,

что механизмы, которые вовлекаются

в воздействие инфекции H. pylori на ГЭРБ,

связаны с влиянием не только на дисфун�

кцию НПС, но и на кислотность. Все эти

механизмы также связаны с нарушением

контроля автономной нервной системы.

Так, было показано, что автономный тонус

у пациентов с эндоскопически подтвер�

жденным эзофагитом был ниже, чем у тех,

у кого не было эзофагита. Кроме того, бы�

ли получены данные о позитивной корре�

ляции между инфекцией H. pylori и пара�

метрами, отвечающими за вагусный тонус,

у этих пациентов. Этот феномен может

быть одним из объяснений влияния ин�

фекции H. pylori на патогенез развития

ГЭРБ.

Csendes и соавт. провели исследование

с участием 426 пациентов (190 – контроль�

ная группа и 236 пациентов с ГЭРБ,

эрозивным гастритом и ПБ) по поводу

значимости инфекции H. pylori. В резуль�

тате было показано, что наличие инфек�

ции H. pylori коррелирует с появлением

хронического поверхностного или атро�

фического гастрита и кишечной метапла�

зии. Однако наличие инфекции H. pylori

не играет значительной роли в патогенезе

ГЭРБ, эрозивного гастрита и ПБ.

В другой работе R. Stolic и соавт. изуча�

ли влияние эрадикации H. pylori на разви�

тие ГЭРБ. В исследования были включены

90 H. pylori�позитивных пациентов с раз�

ной патологией (пептическая язва, гас�

трит, неязвенная диспепсия), которым

проводился курс эрадикационной тера�

пии. Пациенты оставались под наблюде�

нием в течение 6 месяцев после окончания

курса эрадикации. В результате исследова�

ния ученые пришли к выводу, что эрадика�

ция H. pylori не является причиной появ�

ления или ухудшения течения ГЭРБ. 

Несмотря на различные мнения ученых

по поводу связи инфекции H. pylori

и ГЭРБ, по данным Маастрихтского кон�

сенсуса�3 (2005), эрадикация инфекции

H. pylori не является причиной ГЭРБ

или ее обострения. Проведение эрадика�

ции H. pylori может предупреждать разви�

тие пептических язв, связанных с приемом

нестероидных противовоспалительных

препаратов. Проведение эрадикации

H. pylori значительно снижает риск раз�

вития рака желудка.

Как упоминалось выше, ключевым зве�

ном патогенеза ГЭРБ является нарушение

баланса между факторами агрессии и за�

щиты слизистой оболочки пищевода с до�

минированием факторов агрессии. Дока�

зано, что именно соляная кислота являет�

ся главным «агрессором», поэтому во всех

рекомендация и консенсусах последних

лет для лечения пациентов с ГЭРБ реко�

мендованы ИПП как наиболее мощные

и эффективные супрессоры секреции со�

ляной кислоты париетальными клетками

желудка.

Помимо вышеуказанного механизма

действия, применение ИПП в эрадикаци�

онной терапии ГЭРБ усиливает антибакте�

риальный эффект.

Недавно на международном собрании

экспертов�гастроэнтерологов, состоявшемся

Рис. 3. Влияние H. pylori на секрецию желудочной кислоты и на эндокринную функцию, 
которые имеют отношение к развитию ГЭРБ 

Примечание: ХГ – хронический гастрит, GHR – уровень грелина в плазме крови, РЭ – рефлюкс?эзофагит, ФД – функциональная диспепсия, 
НСl – соляная кислота, ДЯ – дуоденальные язвы, ЯЖ – язва желудка.
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в г. Гштад (Швейцария), были сформули�

рованы новые рекомендации по лечению

ГЭРБ. Они базируются на данных доказа�

тельной медицины и получили название

«Гштадское руководство по лечению

ГЭРБ» (Gstaad Treatment Guidelines).

В последнее десятилетие на первый

план в лечении кислотозависимых заболе�

ваний, в первую очередь ГЭРБ, выходят

блокаторы H+, К+�АТФазы (ИПП).

Механизм действия данной группы препа�

ратов связан с блокадой фермента H+, К+�

АТФазы, что регулирует обмен ионов во�

дорода на ионы калия. В результате блоки�

руется транспорт водородных ионов из па�

риетальной клетки в просвет желудка,

в результате чего не секретируется хлорис�

товодородная кислота. Таким образом,

блокировка кислотной продукции проис�

ходит непосредственно на уровне парие�

тальной клетки. В результате секреция

хлористоводородной кислоты тормозится

независимо от действия регуляторных со�

единений на рецепторы париетальной

клетки. При этом блокируется как базаль�

ный, так и стимулируемый синтез кислоты.

Для ИПП характерным является наибо�

лее мощный и длительный кислотоинги�

бирующий эффект среди антисекреторных

препаратов, то есть практически 100%

угнетение продукции соляной кислоты.

Использование этих средств позволяет

создавать необходимые условия для эф�

фективного лечения воспалительных

и эрозивно�язвенных поражений пищево�

да, поэтому с 1997 г. ИПП занимают веду�

щие позиции в лечении ГЭРБ.

Необходимо отметить, что в терапии

ГЭРБ применение ИПП должно быть дли�

тельным. Известно, что для достижения

клинико�эндоскопической ремиссии при

ГЭРБ необходим более длительный про�

межуток времени, чем для лечения гастро�

дуоденальной патологии. Согласно совре�

менным рекомендациям основной курс

терапии ГЭРБ (в стандартных дозах ИПП)

составляет не менее 4�8 недель. 

Следует напомнить, что в случае необ�

ходимости постоянной и длительной тера�

пии ИПП важным является проведение

индикации H. pylori. Если имеется хелико�

бактериоз, то, согласно рекомендациям

Маастрихтского консенсуса�3 (2005), не�

обходимо провести эрадикацию H. pylori,

а затем продлить регулярный прием ИПП.

Эрадикация является необходимой, по�

скольку в случае длительного применения

ИПП H. pylori может передвигаться из

антрального отдела в тело желудка и вызы�

вать там атрофические изменения. Отсутс�

твие H. pylori позволяет длительно приме�

нять ИПП без риска возникновения атро�

фических изменений желудка. Некоторые

авторы рекомендуют при этом контроли�

ровать уровень сывороточного гастрина.

Таким образом, главным направлением

в терапии ГЭРБ является длительное ис�

пользование ИПП.

Наиболее известным среди ИПП явля�

ется омепразол. Применяемые стандар�

тные дозы его составляют 20 мг 2 раза

в сутки.

Омепразол позволяет обеспечить суточ�

ный контроль кислотности, проводить мо�

нотерапию, гарантировать высокий про�

филь безопасности лечения и отсутствие

синдрома «рикошета», снижать экономи�

ческие затраты для пациента и давать уве�

ренность в эффективности лечения.

В клинической практике омепразол

применяется при ГЭРБ, пептической язве,

синдроме Золлингера�Эллисона, для про�

филактики и лечения гастропатии и язвы,

индуцированных приемом нестероидных

противовоспалительных препаратов. 

Важным моментом является то, что

согласно Маастрихтскому консенсусу�3

(2005) ИПП являются важным компонен�

том эрадикационной терапии H. pylori.

По данным многочисленных исследова�

ний, длительное применение препарата яв�

ляется безопасным, так как он не вызывает

нарушения пищеварения, «абсолютной

ахлоргидрии», атрофических изменений

слизистой оболочки желудка и дисплазии,

карциноидных и других опухолей.

Омепразол в дозе 40 мг позволяет до�

стичь заживления эрозий пищевода у 85�

90% больных, в том числе у пациентов,

не реагирующих на терапию блокаторами

Н2�гистаминорецепторов. Особенно пре�

парат показан пациентам с ГЭРБ ІІІ�ІV

стадии. 

После проведения курсового лечения

отмечают высокую частоту рецидивов, по�

этому необходима поддерживающая тера�

пия ГЭРБ омепразолом в течение года. 

Сегодня на фармацевтическом рынке

Украины насчитывается большое количес�

тво препаратов группы омепразола. 

При выборе препарата следует отдавать

предпочтение омепразолу с высокой эф�

фективностью, безопасностью и доступ�

ностью для пациентa. Всем этим критери�

ям отвечает Омеп – омепразол компании

Сандоз. Омеп сочетает высокое европей�

ское качество, доказанную биоэквива�

лентность оригинальному препарату и до�

ступную цену.

Препарат выпускается в виде капсул

в широком спектре дозировок 10 мг, 20 мг

и 40 мг омепразола, что выгодно отличает

его от ряда аналогов.

Благодаря всему перечисленному выбор

Омепа для лечения ГЭРБ обеспечивает

уверенность в результате лечения и воз�

можность сделать назначения более

широкому кругу пациентов.

Выводы
ГЭРБ является очень частым заболева�

нием, которое имеет тенденцию к посто�

янному росту. При ГЭРБ содержимое же�

лудка забрасывается в пищевод, что при�

водит к развитию характерных симпто�

мов. Считается, что НПС и желудок могут

рассматриваться как единый функцио�

нальный союз, контролируемый нейрогу�

моральными факторами. Нарушения, ко�

торые влияют на развитие ГЭРБ, могут

быть в любом компоненте этого союза,

приводя к нарушению в этой системе. Важ�

но четко идентифицировать факторы и ме�

ханизмы, ведущие к функциональному на�

рушению этой системы, потому что патоге�

нетическая терапия в этом случае может

дать необходимый эффект. В настоящее

время ключевая роль в патогенезе ГЭРБ

отводится парасимпатической дисфун�

кции, которая может поражать моторную

активность этой области путем повышения

частоты транзиторных релаксаций и пони�

жения давления НПС, а также нарушения

со стороны пищеводного клиренса и мото�

рики проксимального отдела желудка.

Недавние исследования пролили свет на

роль инфекции H. pylori в патогенезе

ГЭРБ. Было определено четкое влияние

этой инфекции в отношении секреции же�

лудка. Однако инфекция H. pylori может

приводить к комплексным изменениям

в слизистой желудка, включая модифика�

цию афферентных нейросигналов и выде�

ление специфических гормонов желудка.

Так, у пациентов, инфицированных

H. pylori, плазменный уровень грелина

низкий, повышается он после эрадикации. 

Более того, грелин оказывает сильное

прокинетическое действие на функцию

НПС и этот феномен вместе с пораженным

вагусным контролем может влиять на эра�

дикацию Н. руlori и развитие ГЭРБ. Следо�

вательно, грелин и вагусная активность мо�

гут быть недостающими звеньями в объяс�

нении взаимосвязи между инфекцией

H. pylori и ГЭРБ.

По данным Маастрихтского консен�

суса�3 (2005), проведение эрадикации

H. pylori не является причиной ГЭРБ

и значительно снижает риск развития рака

желудка.

В целом, вопросы лечения ГЭРБ остают�

ся окончательно не изученными. В мире

проводится большое количество исследо�

ваний, которые, надеемся, решат боль�

шинство проблем, связанных c ГЭРБ.

Список литературы находится в редакции.
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