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Гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь 
(ГЭРБ) относят к хроническим заболевани-

ям, широко распространенным в мире. С учетом 
современных знаний ведущим механизмом раз-
вития этого заболевания считают дисфункцию 
нижнего пищеводного сфинктера (НПС), кото-
рая в значительной мере отвечает за включение в 
патологический процесс ряда других факторов, 
приводящих в итоге к увеличению продолжи-

тельности контакта слизистой оболочки пищево-
да с желудочным содержимым. Эти факторы рас-
смотрены ниже. У конкретного пациента может 
преобладать какой-либо один из факторов или 
иметь место одновременно несколько факторов.

У здорового человека в среднем наблюдается 
от одного до четырех эпизодов рефлюкса в час во 
время и в течение первых 3 ч после приема пищи. 

Современные патофизиологические 
аспекты гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни.  
Оптимизация терапии

Гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь (ГЭРБ) относят к хроническим заболеваниям, широко рас-
пространенным в мире. В статье рассмотрены основные патофизиологические механизмы, воздействуя 
на которые можно достичь положительных результатов терапии этого заболевания: дисфункция нижне-
го пищеводного сфинктера; особенности диафрагмальной грыжи; постпрандиальный кислотный кар-
ман в кардии и дне желудка; возможности пищеводного клиренса; изменение внутрижелудочного объе-
ма и желудочной секреции, наличие дуодено-гастрального рефлюкса, частота и продолжительность 
ночного рефлюкса, повреждение тканевого барьера пищевода. Исходя из патофизиологических меха-
низмов, основными задачами лечения ГЭРБ являются уменьшение выраженности гастроэзофагеального 
рефлюкса, обезвреживание попадающих в пищевод масс, увеличение скорости пищеводного клиренса, 
защита слизистой оболочки пищевода.

Как новый подход в лечении ГЭРБ в настоящее время обозначена направленная терапия кислотного 
кармана. Эффективно решать основные проблемы пациентов с ГЭРБ позволяют альгинаты, представ-
ленные на фармацевтическом рынке Украины препаратами «Гавискон» и «Гавискон форте» («Реккитт 
Бенкизер Хелскер», Великобритания). Альгинаты — это современные и безопасные препараты, являю-
щиеся агентами, изменяющими pH и положение кислотного кармана. Альгинатный рафт препятствует 
возникновению рефлюкса в пищевод, сокращая количество или полностью устраняя рефлюксы, и одно-
временно служит ловушкой для пепсина и желчи, входящих в состав рефлюксата.

Воздействие альгинатов на кислотный карман имеет хороший терапевтический потенциал: действие в 
нужном месте; быстрый положительный эффект в виде монотерапии; сокращение времени достижения 
эффекта в качестве адъювантной терапии с ИПП; улучшение прогноза течения заболевания; идеально 
подходят даже для однократного применения «по требованию»; хороший профиль безопасности, позво-
ляющий применять их широкому кругу пациентов, в том числе беременным женщинам; защитное дей-
ствие на слизистую оболочку пищевода и проксимального отдела желудка.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, кислотный карман, патофизиологиче-
ские механизмы, альгинаты, «Гавискон».
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Это обусловлено расслаблением НПС при гло-
тании, а также транзиторными (преходящими, 
спонтанными) расслаблениями (ТР) НПС, не 
связанными с глотанием. В последнем случае 
расслабление НПС происходит в результате рас-
тяжения фундального отдела желудка воздухом, 
заглотанным во время еды. Это, вероятно, явля-
ется физиологическим механизмом освобожде-
ния желудка от газов при отрыжке [8, 18].

Установлено, что для ГЭРБ характерным яв-
ляется увеличение продолжительности эпизо-
дов внезапных беспричинных ТР НПС при со-
хранении его нормального тонуса [17]. В норме 
ТР НПС длится 5 — 30 с. У пациентов с ГЭРБ 
возникают повторные ТР НПС, не поддающиеся 
адекватному контролю, при этом кардия рас-
крывается шире, чем у здоровых людей, с боль-
шей частотой эпизодов рефлюкса. ТР НПС, ас-
социированные с рефлюксом, имеют место у 
65 % у пациентов с ГЭРБ и только у 35 % добро-
вольцев без клинических проявлений. Факторы, 
определяющие появление рефлюкса во время 
подобных ТР НПС, изучаются.

Функциональная несостоятельность НПС 
может быть обусловлена его неадекватной дли-
ной или расположением. В норме НПС подкреп-
ляет анатомическая конфигурация пищеводно-
желудочного перехода, обеспечивая совместно с 
ним давление в этой области выше внутрижелу-
дочного как минимум на 12 — 15 мм рт. ст. [10]. 
НПС проходит диафрагму в грыжевом отвер-
стии, сформированном правой ножкой диафраг-
мы. Рыхлая клетчатка внутри диафрагмы обес-
печивает пищеводу подвижность в продольном 
направлении при перистальтике и расслаблении 
НПС. Сокращение правой ножки диафрагмы 
имеет важное значение для обеспечения необхо-
димого тонуса НПС при повышении давления в 
брюшной полости. Анатомическое строение 
сфинктера считается нарушенным, если наблю-
дается укорочение общей длины сфинктера (ме-
нее 2 см), длины внутрибрюшной части (менее 
1  см), снижение базального давления (менее 
6 мм рт. ст.) [2]. Если внутрибрюшная часть 
НПС очень короткая, то сфинктер не может про-
тивостоять увеличению внутрибрюшного давле-
ния или изменению положения тела. Лица, име-
ющие короткий НПС, более уязвимы к рефлюк-
су после приема пищи, так как обычное увеличе-
ние объема желудка после еды дополнительно 
укорачивает скомпрометированный НПС.

Одним из наиболее частых нарушений НПС 
является снижение его базального давления 
(постоянного тонуса). У здоровых лиц давление 
в области НПС составляет в среднем (20,8 ± 

± 3,0) мм рт. ст., достигая максимальных значе-
ний в ночные часы. На показатели базального 
давления в НПС оказывают влияние разные 
факторы. Давление в НПС увеличивается под 
влиянием некоторых гормонов, пептидов, фар-
макологических агентов, включая антациды, и 
снижается под влиянием других факторов, таких 
как антихолинергические средства и теофилли-
ны. Перечная мята, шоколад, кофе, этанол, жиры 
и ряд других продуктов ассоциируются со сни-
жением давления в НПС, чем объясняют появле-
ние пищеводных симптомов после еды.

У некоторых пациентов имеет место миоген-
ная дисфункция, связанная с «тонким» дефек-
том НПС, приводящим к постоянному сниже-
нию его тонуса в состоянии покоя. У здоровых 
лиц и при легком течении ГЭРБ нарушения ба-
зального давления в НПС являются преходящи-
ми. В более тяжелых случаях болезни цифры 
базального давления в НПС постоянно снижены 
до (8,9 ± 2,3) мм рт. ст.

У половины обследуемых в возрасте старше 
50 лет обнаруживается диафрагмальная грыжа 
(ДГ), из них у 63 — 84 % имеет место эндоскопи-
чески установленный рефлюкс-эзофагит, одна-
ко большинство пациентов со скользящей гры-
жей не имеют эзофагита. Установлено, что в со-
отношении наличия ДГ и симптомов ГЭРБ ре-
шающим фактором является уровень давления 
в НПС. Независимо от наличия ДГ при давле-
нии в НПС более 12 мм рт. ст. симптомы ГЭРБ 
отсутствовали, при более низком давлении — 
проявлялись.

Различают три типа ДГ. Наиболее часто 
встречается 1-й тип — скользящая грыжа, при 
этом НПС остается в более верхней анатомиче-
ской связи с желудком. При 2-м типе ДГ (вари-
ант околопищеводной грыжи) НПС находится 
в нормальной позиции, но желудок смещен в 
грудную клетку. При 3-м типе ДГ НПС и желу-
док смещены вверх в грудную клетку. Показано, 
что при ДГ 2-го типа частота случаев ГЭРБ со-
ставляет 19 %, а при ДГ 3-го типа — 45 %. Это 
объясняется тем, что при наличии ДГ часто воз-
никает несостоятельность пищеводно-желудоч-
ного соединения. ДГ разобщает функциониро-
вание НПС и правой ножки диафрагмы. В ре-
зультате этого не происходит увеличение давле-
ния в НПС при сокращении диафрагмы во вре-
мя дыхания. Кроме того, дистопия желудка в 
грудную полость приводит к исчезновению угла 
Гиса и нарушению клапанного механизма кар-
дии. В этой связи возникновение рефлюкса име-
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ет выраженную корреляцию как с размером ДГ, 
так и с давлением в НПС. Другими словами, ДГ 
увеличивает склонность к рефлюксу в течение 
периода низкого давления в НПС. Поэтому ле-
карства, пища и привычки, которые снижают 
давление в НПС, повышают риск возникнове-
ния рефлюкса у пациентов с ДГ по сравнению с 
пациентами без нее.

Большая ДГ предрасполагает к ТР НПС [11], 
значительно повышая риск развития эзофагита 
[9]. Отмечено также, что ДГ приводит к укороче-
нию НПС и ухудшению способности пищевода 
к клиренсу кислоты после рефлюкса.

Представления о связи между ГЭРБ и ДГ из-
менились после опубликования результатов ис-
следований, свидетельствующих о том, что по-
вторяющийся рефлюкс способствует формиро-
ванию ДГ. Контакт пищевода с рефлюксатом 
приводит к фиброзу гладкомышечных волокон 
и укорочению пищеводной трубки, чем обуслов-
лено появление скользящей грыжи, приводящей 
в свою очередь к ослаблению диафрагмальной 
поддержки НПС. Таким образом, при наличии 
ДГ НПС слабеет — рефлюкс усиливается.

Предположение о существовании кислотного 
кармана было впервые выдвинуто в 2001 г. на 
основании наблюдений, что pH эзофагеального 
рефлюксата после приема пищи часто более кис-
лый, чем pH желудочного сока [8]. В дальнейшем 
было показано, что постпрандиальный кислот-
ный карман располагается в верхнем отделе же-
лудка сразу за НПС. У пациентов с ГЭРБ после 
еды происходит более значительное растягива-
ние этой части стенки желудка, чем у здоровых 
людей (4—6 см по сравнению с 2 см в норме). 
Кислотный карман в проксимальном отделе же-
лудка может избегать буферного действия пищи. 
Этот карман может существовать до 2 ч после 
еды, сохраняя высокую кислотность содержимого.

МРТ-исследования показали, что после прие-
ма пищи содержимое желудка распределяется 
неравномерно. Доказательства этого представ-
лены исследованиями с использованием проки-
нетиков, повышающих тонус проксимального 
отдела желудка, и содействуют опорожнению 
желудка. Прокинетик эритромицин понижал 
риск возникновения кислотного кармана, тогда 
как суматриптан (желудочный миорелаксант) 
производил противоположный эффект, что дает 
возможность предположить, что недостаточное 
смешивание кислоты с пищей в проксимальном 
отделе, который является относительно непод-

вижным, может способствовать развитию кис-
лотного кармана.

В дальнейшем было показано, что постпран-
диальный кислотный карман располагается в 
верхнем отделе желудка сразу за НПС. У паци-
ентов с ГЭРБ после еды происходит более зна-
чительное растягивание этой части стенки же-
лудка, чем у здоровых людей (4 — 6 см по сравне-
нию с 2 см в норме). Кислотный карман в прок-
симальном отделе желудка может не испытывать 
буферного действия пищи. Этот карман может 
существовать до 2 ч после еды, сохраняя высо-
кую кислотность содержимого.

Пища создает буферный эффект изнутри же-
лудка, поэтому наибольшая кислотность — вбли-
зи слизистой оболочки желудка, наиболее уда-
ленная от основной массы желудочного содер-
жимого. Полагают, что кислотный карман может 
быть частью более крупного кислотного «кожу-
ха», который поддерживается в желудке. После 
приема пищи кардиальный отдел желудка фак-
тически становится более кислым, в то время 
как дистальные отделы — менее кислыми. Небу-
феризованный кислотный карман начинается в 
непосредственной близости к гастроэзофагеаль-
ной зоне перехода плоского эпителия пищевода 
в цилиндрический. Каждый раз, когда НПС не 
сокращается, эзофагеальная слизистая оболочка 
подвергается воздействию желудочного сока с 
высокой кислотностью.

Таким образом, пища, которая поступает в же-
лудок, образует как минимум два разных по кис-
лотности слоя. По сравнению с рН в теле желуд-
ка (  2,5) содержимое в верхнем слое имеет бо-
лее низкий рН (1,6), что обеспечивает перси-
стенцию кислых гастроэзофагеальных рефлюк-
сов в постпрандиальный период. Количество 
рефлюксов, клинические проявления, агрессив-
ность рефлюксата для слизистой оболочки пи-
щевода определяются положением кислотного 
кармана относительно диафрагмы — чем ближе 
к диафрагме (или выше ее при ДГ), тем выше 
риск развития кислотного рефлюкса, его часто-
та, время экспозиции кислого содержимого реф-
люксата на слизистую оболочку пищевода, то 
есть клиническая картина заболевания тяжелее.

После окончания приема пищи рН пищевода 
быстро восстанавливается до исходного уровня 
[3]. Это происходит благодаря так называемому 
пищеводному клиренсу, под которым понимают 
скорость убывания химического раздражителя 
из полости пищевода. Пищеводный клиренс 
обеспечивается активной перистальтикой орга-



79СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ   |    № 6 (74) • 2013

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

на, ощелачивающим действием проглоченной 
слюны и предмукозального слоя слизи, находя-
щегося на его внутренней поверхности.

Установлено, что 48 % пациентов с ГЭРБ с 
симптомами эзофагита имеют нарушения мото-
рики пищевода. До сих пор не решен вопрос о 
том, предшествуют ли эти изменения перисталь-
тики пищевода развитию ГЭРБ, или она являет-
ся его результатом. Так, у 90 (33 %) из 275 паци-
ентов с показателями базовой манометрии пи-
щевода, соответствующими норме, при влива-
нии раствора соляной кислоты в пищевод (проба 
Бернстайна) возникала боль в грудной клетке 
вследствие различных вариантов его дисмотори-
ки (увеличение амплитуды сокращений и/или 
их продолжительности, а также спонтанных со-
кращений). С другой стороны, не найдены дока-
зательства того, что разрешение эзофагита улуч-
шает функцию НПС либо перистальтику пище-
вода. В этой связи предполагают, что моторная 
дисфункция пищевода предшествует воспали-
тельному процессу в его слизистой оболочке и 
что эти изменения необратимы.

Уменьшение количества вырабатываемой 
слюн  ными железами и, соответственно, прогла-
тываемой слюны снижает степень нейтрализую-
щего действия на микрокапельки кислоты, по-
павшей в пищевод при физиологической пери-
стальтике. Слюнные железы могут быть ском-
прометированы возрастом, курением, примене-
нием антихолинергических средств или лучевой 
терапии, заболеваниями, например, синдромом 
Шегрена. Снижение количества слюны компен-
сируется возникновением в пищеводе вторич-
ных перистальтических волн. Однако динамиче-
ское изучение моторики пищевода показало, что 
эти волны оказывают незначительное влияние 
на пищеводный клиренс, поскольку распростра-
нение мышечных сокращений от зоны раздраже-
ния происходит как вверх, так и вниз. Поэтому 
патологический паттерн сокращений не только 
не улучшает эффективность пищеводного кли-
ренса, но и способствует регургитации рефлюк-
сата в глотку, провоцируя аспирацию.

В ответ на избыточное поступление кислого же-
лудочного содержимого в нижний пищевод ком-
пенсаторно может увеличиваться секреция слю-
ны. Поэтому у некоторых пациентов с выражен-
ной изжогой наблюдается гиперсаливация [4].

Учащение эпизодов ТР НПС, как правило, на-
блюдается при увеличении внутрижелудочного 
объема, связанного с замедлением пассажа пи-

щевых масс из желудка в двенадцатиперстную 
кишку (стеноз выходного отдела желудка, дуо-
деностаз любой этиологии и др.) или с аэрофа-
гией, сопровождающей торопливую, быструю и 
обильную еду. Предполагали также, что рефлюкс 
с более высокой концентрацией соляной кисло-
ты может иметь место при гиперсекреторной 
функции желудка. Избыточное количество со-
ляной кислоты обнаружено у 28 % пациентов 
при проведении суточного рН-мониторинга, од-
нако дальнейший анализ показал, что для разви-
тия осложнений ГЭРБ более важной является 
скомпрометированная интеграция НПС.

Дуодено-гастральный рефлюкс, возникающий 
при нарушения функции пилорического сфинк-
тера, является причиной попадания протеолити-
ческих ферментов и желчных кислот в желудок 
и затем в пищевод. Показано, что при тяжелом 
течении ГЭРБ, как правило, имеют место сме-
шанные кислотно-щелочные рефлюксы. Соче-
тан  ное воздействие на слизистую оболочку пи-
щевода дуоденального и желудочного соков вы-
зывает более тяжелые повреждения, чем влия-
ние каждого из них по отдельности. Считают, 
что заброс желчи может играть важную роль в 
формировании пищевода Барретта [22]. Однако 
этот вопрос до конца не выяснен.

Существенным фактором в патогенезе ГЭРБ 
считают ночной рефлюкс. Хотя анализ суточно-
го рН-мониторинга свидетельствует о том, что 
большинство лиц без эндоскопических призна-
ков патологии или с легким эрозивным эзофаги-
том испытывают большее количество рефлюк-
сов после еды в течение дня, при ночном реф-
люксе доминирующим является более длитель-
ный контакт слизистой оболочки пищевода с 
большим количеством соляной кислоты. У та-
ких пациентов, как правило, выявляют тяжелую 
форму эзофагита или осложнения, например, 
стриктуры пищевода или пищевод Барретта 
[24]. Это связано с тем, что в течение сна сниже-
ны моторика пищевода, саливация и действие 
силы тяжести на рефлюксат, поэтому в ночное 
время из-за ослабления пищеводного клиренса 
базальная секреция желудка не смягчается.

При ГЭРБ следствием рефлюкса является эзо-
фагит. Он развивается в тех случаях, когда по-
вреждающее воздействие соляной кислоты, пеп-
сина или желчи превышает возможности защит-
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ного барьера слизистой оболочки. Установ лена 
тесная корреляция между продолжительностью 
воздействия содержимого желудка на пищевод и 
степенью тяжести поражения оболочки послед-
него [22]. При легком эзофагите изменения сли-
зистой оболочки сводятся к инфильтрации ее 
гранулоцитами, в том числе эозинофилами, к ги-
перплазии базального слоя эпителия и удлине-
нию сосочков собственной пластинки слизистой 
оболочки. Эндоскопически картина может быть 
нормальной. Наиболее ранним и значимым гис-
тологическим изменением считают расширение 
межклеточного пространства. При эрозивном 
эзофагите выявляют выраженную гиперемию и 
отечность слизистой оболочки, кровоточивость, 
линейные эрозии, экссудат. Фиброз и сужение 
пищевода приводят к появлению рубцовой 
стриктуры пищевода, которую выявляют при-
мерно у 10 % пациентов с рефлюкс-эзофагитом. 
Стриктуры, обусловленные рефлюксом, обычно 
короткие (от 1 до 3 см), развиваются в дисталь-
ном отделе пищевода вблизи перехода плоского 
эпителия в цилиндрический.

Воспаление слизистой оболочки пищевода со-
провождается усиленной пролиферацией эпите-
лиальных клеток. В условиях низкого рН, со-
провождающего рефлюкс, стволовые клетки на-
чинают дифференцироваться в цилиндрический 
эпителий, который более устойчив к воздей-
ствию соляной кислоты. Таким образом, в дис-
тальном отделе пищевода возникают очаги мета-
плазии многослойного плоского эпителия в ци-
линдрический или пищевод Барретта, на фоне 
которого у 2 — 5 % пациентов развивается адено-
карцинома. Исследования последних лет выяви-
ли высокую частоту цилиндроклеточной мета-
плазии пищевода среди пациентов с ГЭРБ, что 
объясняет риск возникновения аденокарцино-
мы в области пищеводно-желудочного перехода.

Таким образом, исходя из патофизиологичес-
ких механизмов, основными задачами лечения 
ГЭРБ являются уменьшение выраженности 
гаст роэзофагеального рефлюкса, обезврежива-
ние попадающих в пищевод масс, увеличение 
скорос ти пищеводного клиренса, защита слизи-
стой оболочки пищевода.

На симпозиумах, проведенных в рамках Объе-
диненной европейской гастроэнтерологической 
недели (UEGW) в 2012 г. в Амстердаме и в 2013 г. 
в Берлине были обобщены существующие под-
ходы к терапии ГЭРБ. При обсуждении антисе-
креторной терапии в качестве базисной отмечена 
ее высокая эффективность при кислотозависи-

мых симптомах и незначительная — при мень-
шей зависимости ГЭРБ от гиперпродукции соля-
ной кислоты. Таким образом, использование ин-
гибиторов протонной помпы (ИПП) не всегда 
приводит к желаемому результату. Пациентам с 
сочетанием ГЭРБ и ДГ для достижения адекват-
ного антисекреторного эффекта необходимо уве-
личивать дозу ИПП [15, 21]. У части пациентов 
низкую эффективность терапии связывают с 
ускорением элиминации ИПП из плазмы крови 
при мутации в гене CYP2C19, кодирующем изо-
фермент 2С19 цитохрома Р450, который уча-
ствует в метаболизме ИПП в печени. Метаболи-
ты ИПП не проявляют фармакологической ак-
тивности [25]. Показано, что у «быстрых метабо-
лайзеров» с эрозивным эзофагитом на фоне при-
ема лансопразола частота заживления эрозий не 
превышает 16,7 % [12]. Учитывая то, что в неко-
торых случаях ИПП необходимо принимать в 
течение длительного времени, возникает вопрос 
об их безопасности. Спектр нежелательных эф-
фектов ИПП, начиная от лекарственных взаимо-
действий, увеличения риска развития остеопоро-
за, внебольничной пневмонии и т. д. до негатив-
ного влияния на слизистую оболочку гастродуо-
денальной зоны, освещен в научной литературе 
[7, 13, 16]. В целом ИПП являются эффективны-
ми и безопасными препаратами, но гипердиагно-
стика кислотно-опосре до ванных условий при 
ГЭРБ и передозировка ИПП сдвигают соотно-
шение риск — польза в сторону риска.

В определенных ситуациях некоторые пре-
имущества имеют прокинетики, но существует 
проблема с профилем безопасности этих препа-
ратов в связи с развитием ряда побочных эффек-
тов. Не установлены положительные результаты 
применения ингибиторов рефлюкса (ингибито-
ров транзиторных релаксаций НПС) в клиничес-
ких исследованиях. При тяжелом течении забо-
левания прибегают к фундопликации, которая 
при кислотных рефлюксах является такой же 
эффективной, как и применение ИПП.

При обсуждении проблемы кислотного кар-
мана было подчеркнуто, что на фоне ИПП его 
содержимое становится менее кислым, однако 
симптомы сохраняются за счет слабокислых 
рефлюксов [20]. Поэтому как новый подход к 
лечению ГЭРБ была обозначена направленная 
терапия кислотного кармана.

В настоящее время все чаще в схемах лечения 
ГЭРБ используют альгинаты, лекарственные пре-
параты на основе альгиновой кислоты, получае-
мой из морских бурых водорослей (Phaeophyceae). 
На фармацевтическом рынке Украины альгина-
ты представлены препаратами «Гавискон» и «Га-
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вискон форте» («Реккитт Бенкизер Хелскер», 
Великобритания), которые выпускают в виде 
разных лекарственных форм — суспензии, саше и 
таблеток. Это современные и безопасные препа-
раты, позволяющие эффективно решать основ -
ные проблемы пациентов с ГЭРБ.

В рекомендациях по лечению ГЭРБ, базиру-
ющихся на доказательной медицине, альгинаты 
советуют применять на всех уровнях оказания 
помощи: первый — самолечение, второй — пер-
вичная медицинская помощь (врач общей прак-
тики или терапевт), третий — вторичная специ-
ализированная медицинская помощь (гастроэн-
теролог) [23].

Симптоматическая коррекция путем самосто-
ятельного приема медикаментозных средств до-
пустима при наличии у пациента типичных 
симп томов рефлюкса (изжога, регургитация) не 
чаще 1 раза в неделю. На этом этапе препаратами 
выбора обычно являются антацид/альгинат.

В случае более частых проявлений клиничес-
ких симптомов ГЭРБ (2 раза в неделю) жалобы 
расценивают как «причиняющие беспокойство 
пациенту», что требует незамедлительного обра-
щения к врачу общей практики, который кон-
сультирует только пациентов с типичными про-
явлениями болезни. Наличие у пациента нети-
пичных симптомов является показанием для 
консультации гастроэнтеролога. При выборе 
тактики ведения пациента с ГЭРБ обычно кор-
ригируют ранее проводимую терапию, назначив, 
например, ИПП без или в сочетании с адъювант-
ной терапией (антацид/альгинат).

Если раньше сразу использовали комбинацию 
ИПП и антацид/альгинат, то согласно последне-
му алгоритму лечения ГЭРБ сначала назначают 
препараты из группы антацидов/альгинатов, не 
достигнув необходимого эффекта, переходят на 
комбинированную терапию (кислотосупрессив-
ные препараты (как правило, ИПП) и антаци-
ды/альгинаты).

По результатам многоцентрового двойного 
слепого плацебоконтролируемого исследования, 
в котором сравнивали эффективность суспензии 
«Гавискона» и омепразола, «Гавискон» по 10 мл 
4 раза в сутки не уступает омепразолу в дозе 
20  мг/сут в отношении купирования умеренно 
выраженной эпизодической изжоги в течение 
суток [14]. При однократном приеме «Гавискон» 
купирует изжогу в среднем в течение 3,3 мин [1].

С помощью радиоизотопных исследований 
было доказало, что «Гавискон» формирует рафт, 
который остается в желудке до 4 ч после приема 
препарата [19]. Это возможно благодаря свойству 

альгинатов образовывать гелевую структуру и 
придавать вязкость жидким растворам. Так, сразу 
после приема внутрь натрия альгинат переходит в 
гелеобразное состояние. Второй активный ингре-
диент — калий бикарбонат преобразуется в угле-
кислоту, которую абсорбирует преципитат геля, 
превращая ее в пену, плавающую на поверхности 
содержимого желудка как плот (рафт) на воде. 
Рафт прочный, вязкий, с низкой плотностью, спо-
собен удерживаться на поверхности желудочного 
содержимого. Высо кую проч  ность гелевому слою 
придают поперечные связи альгината с ионами 
кальция, образующимися из карбоната кальция 
(сшивающий агент). Эти свойства обеспечивают 
рафту устойчивость к восходящему давлению 
рефлюксата и физически препятствуют его об-
ратному забросу в пищевод. Положительным мо-
ментом является то, что гелевый слой не влияет 
ни на эвакуацию химуса из желудка, ни на рН же-
лудочного содержимого, находящегося под ним, 
то есть не препятствует нормальным физиологи-
ческим процессам в желудке.

В этой связи альгинаты рассматривают как 
агенты, изменяющие pH и положение кислотно-
го кармана. Их рекомендуют использовать в ка-
честве направленной терапии кислотного карма-
на при ГЭРБ. Альгинатный рафт ко-лока ли зи-
рует ся с кислотным карманом, способствуя его 
вытеснению дистальнее НПС. Поскольку рафт 
сохраняется на поверхности пищи до опорожне-
ния желудка [1], он препятствует возникновению 
рефлюкса в пищевод, сокращая количество или 
полностью устраняя рефлюксы [6]. Кроме того, 
физический барьер, созданный «Гависконом», 
служит ловушкой для пепсина и желчи, которые 
входят в состав рефлюксата.

Воздействие альгинатов на кислотный кар-
ман имеет хороший терапевтический потенци-
ал: действие в нужном месте; быстрый положи-
тельный эффект в виде монотерапии; сокраще-
ние времени достижения эффекта в качестве 
адъювантной терапии с ИПП; улучшение прог-
ноза течения заболевания; идеально подходят 
даже для однократного применения «по требо-
ванию»; хороший профиль безопасности, позво-
ляющий применять их широкому кругу пациен-
тов, в том числе беременным женщинам; защит-
ное действие на слизистую оболочку пищевода 
и проксимального отдела желудка. Благодаря 
своим свойствам «Гавискон» успешно предот-
вращает и купирует изжогу, а также другие 
симп томы диспепсии у пациентов с ГЭРБ, и мо-
жет занять достойное место в арсенале средств 
подобного действия.
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Сучасні патофізіологічні аспекти гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби. Оптимізація терапії
Гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) зараховують до хронічних захворювань, які широко 
поширені у світі. У статті розглянуто основні патофізіологічні механізми, вплив на які дасть змогу досягти 
позитивних результатів терапії цього захворювання: дисфункція нижнього стравохідного сфінктера; 
особливості діафрагмальної грижі; постпрандіальна кислотна кишеня в кардії і дні шлунка; можливості 
стравохідного кліренсу; зміна внутрішньошлункового об’єму та шлункової секреції, наявність дуодено-
гастрального рефлюксу, частота і тривалість нічного рефлюксу, ушкодження тканинного бар’єра страво-
ходу. Виходячи з патофізіологічних механізмів, основними завданнями лікування ГЕРХ є зменшення 
вираженості гастроезофагеального рефлюксу, знешкодження мас, які потрапляють у стравохід, збіль-
шення швидкості стравохідного кліренсу, захист слизової оболонки стравоходу.

Як новий підхід у лікуванні ГЕРХ окреслено направлену терапію кислотної кишені. Ефективно вирішувати 
основні проблеми пацієнтів з ГЕРХ дають змогу альгінати, представлені на фармацевтичному ринку 
України препаратами «Гавіскон» і «Гавіскон форте» («Реккітт Бенкізер Хелскер», Велика Британія). 
Альгінати — це сучасні і безпечні препарати, які є агентами, що змінюють pH і положення кислотної кише-
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ні. Альгінатний рафт запобігає виникненню рефлюксу в стравохід, скорочуючи кількість або повністю 
усуваючи рефлюкси, та одночасно є пасткою для пепсину і жовчі, які входять до складу рефлюксату.

Дія альгінатів на кислотну кишеню має хороший терапевтичний потенціал: дія в потрібному місці; 
швидкий позитивний ефект у вигляді монотерапії; скорочення часу досягнення ефекту в якості 
ад’ювантної терапії, поліпшення прогнозу перебігу захворювання; ідеально підходять навіть для одно-
разового застосування «на вимогу»; хороший профіль безпечності, що дає змогу застосовувати їх 
широкому колу пацієнтів, зокрема вагітним жінкам; захисна дія на слизову оболонку стравоходу та 
проксимального відділу шлунка.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, кислотна кишеня, патофізіологічні механіз-
ми, альгінати, «Гавіскон».
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The modern view on the pathophysiological aspects  
of gastroesophageal reflux disease  
and optimization of therapy
Gastroesophageal reflux disease (GERD) is attributable to chronic diseases that are prevalent worldwide. The 
article considers the basic pathophysiological mechanisms, which can be influenced with the purpose to achieve 
the positive therapeutic results at this disease: dysfunction of the lower esophageal sphincter, peculiarities of the 
diaphragmatic hernia; postprandial acid pocket in the gastric cardia and bottom, possibility of the esophageal 
clearance, change in intragastric volume and gastric secretion, presence of duodenogastric reflux, frequency and 
duration of nocturnal reflux, the esophageal tissue damage threshold. Based on the pathophysiological mecha-
nisms, the main tasks in the GERD treatment are the reduction of the intensity of gastroesophageal reflux, dis-
posal of the masses, which fall into the esophagus, the acceleration of the esophageal clearance, protection of the 
esophageal mucosa.

The targeted therapy of the acid pocket has been outlined as the novel approach to the GERD therapy. Alginates 
give the possibility to effective resolution of the basic problems of GERD patients; they are presented on the 
Ukrainian market by the preparations Gaviscon and Gaviscon Forte (Reckitt Benckiser Healthcare, UK). Alginates 
are the modern and safe agents, which changes pH and position of the acid pocket. Alginate raft prevents the 
onset of reflux into esophagus, reducing the amount or totally eliminating refluxes, and at the same time they are 
the trap for pepsin and bile, which are the part of refluxates.

The alginates’ action on the acid pocket has a good therapeutic potential: it acts in the right place, has a rapid 
positive effect as a monotherapy; they shorten the terms of the achieving the effects as an adjuvant therapy, pro-
mote the improvement of the prognosis for disease course, ideally fit even for the one-time using «as required»; 
they have a god safety profile, enabling to use them by the wide circle of patients, including pregnant women; 
they render protective action on esophageal mucosa and proximal stomach department.

Key words: gastroesophageal reflux disease, acid pocket, pathophysiological mechanisms, alginates, Gaviscon. 
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