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В последние 40 лет гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ) является одной из 

центральных клинических проблем в гастроэн-
терологии [7]. Будучи в настоящее время наибо-
лее распространенной патологией среди заболе-
ваний органов пищеварения, ГЭРБ имеет ярко 
выраженную тенденцию к увеличению роста за-
болеваемости. Ее распространенность за послед-
ние 20 лет увеличилась не менее чем в 3 раза, 
продолжая стремительно нарастать с частотой 
примерно 5 % в год [20]. По данным разных авто-
ров, ее распространенность в развитых странах 
составляет 9 — 26 % [14]. Считается, что прибли-
зительно каждый 4-й человек страдает от изжоги 
по меньшей мере 1 раз в месяц, а 13 % людей ис-
пытывают изжогу каждую неделю [11]. Симп-
томатически выраженный гастроэзофагеальный 
рефлюкс становится все более частой причиной 
обращения пациентов за врачебной консульта-
цией на уровне первичной и вторичной меди-
цинской помощи [36].

Среди факторов, ответственных за увеличе-
ние частоты ГЭРБ, ее осложнений (пептические 
язвы, стриктуры) и последствий (пищевод Бар-

ретта, аденокарцинома пищевода), рассматрива-
ют увеличение продолжительности жизни (вре-
мя снижения эзофагеального рН менее 4 при 
24-часовом амбулаторном рН-мониторинге уве-
личивается на 1,1 % на каждые 10 лет жизни), 
распространенности сахарного диабета (вслед-
ствие развития автономной нейропатии), повы-
шение употребления медикаментов, снижающих 
тонус нижнего пищеводного сфинктера (НПС) 
(теофиллин, антихолинергические препараты, 
блокаторы кальциевых каналов), пандемию ожи-
рения (риск развития ГЭРБ при избыточной 
массе тела возрастает в 1,43 раза, а при ожире-
нии — в 1,94 раза), широкое применение эрадика-
ционной терапии Helicobacter pylori [9, 19, 39].

Общепризнано, что патогенез ГЭРБ обуслов-
лен взаимодействием ряда механизмов, которое 
усугубляется факторами со стороны пациента и 
окружающей среды, включая генетическую 
предрасположенность, ожирение, беременность, 
травмы, нарушение диеты, нейромускулярную 
дисфункцию и др. [7]. Хотя ГЭРБ является клас-
сическим кислотозависимым заболеванием, 
один из ключевых патофизиологических меха-
низмов ее развития и прогрессирования, как ни 
странно, не повышение кислотности, а дисфунк-
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ция НПС, в частности, увеличение частоты его 
транзиторных релаксаций (ТРНПС) [19]. Хотя 
ТРНПС у пациентов с ГЭРБ проявляются так 
же часто, как и у здоровых лиц, они в два раза 
чаще сопровождаются кислотным рефлюксом, 
который приводит к появлению симптомов [35]. 
ТРНПС — ключевой механизм, посредством ко-
торого реализуется потеря структурности гаст-
роэзофагеального соединения (ГЭС), вплоть до 
формирования диафрагмальных грыж [7].

У здоровых лиц ГЭС, состоящее из НПС и 
пищеводного отверстия диафрагмы (ПОД), 
предотвращает рефлюксы, индуцированные 
давлением, то есть оно не позволяет содержимо-
му желудка ретроградно поступать назад в пи-
щевод [4, 5]. Постепенная диссоциация между 
НПС и ПОД, а также увеличение растяжения 
ГЭС приводит к тому, что вследствие гастроэзо-
фагеального рефлюкса больший объем желу-
дочного содержимого ретроградно попадает в 
пищевод или экстраэзофагеально, что повышает 
вероятность появления и усиления симптома-
тики [7]. Если содержимое желудка — кислое, то 
это может вызывать повреждение слизистой 
оболочки, что со временем приведет к развитию 
эрозивного эзофагита [7, 19]. В связи с этим в 
лечении ГЭРБ используют преимущественно 
кислотоснижающую терапию, в первую оче-
редь — ингибиторы протонной помпы (ИПП). 
Однако содержимое рефлюкса может быть сла-
бокислым и включать другие повреждающие 
агенты, такие как пепсин или желчь, что также 
может вызывать симптомы [2].

При наличии диафрагмальной грыжи риск 
ГЭРБ повышается не за счет повышенной часто-
ты ТРНПС, а за счет рефлюкса, ассоциирован-
ного со вздутием или напряжением [8]. Кроме 
того, пациенты с диафрагмальными грыжами 
более предрасположены к частым и тяжелым 
ночным рефлюксным симптомам (изжога или 
регургитация) по сравнению с теми, у кого гры-
жи ПОД нет [37, 38].

Еще одним ключевым фактором патогенеза 
ГЭРБ, которому в последние годы уделяют по-
вышенное внимание, является формирование 
так называемого «постпрандиального кислотно-
го кармана», представляющего собой слой кис-
лого желудочного секрета, который располагает-
ся вблизи ГЭС [16]. «Кислотный карман» (КК) 
выполняет роль резервуара для кислого реф-
люкса. Его наличие объясняет, почему симп-
томы рефлюкса часто возникают после еды, не-
смотря на буферный эффект пищи на желудоч-
ное содержимое [3, 16]. Поскольку КК может 
сохраняться до 2 ч после приема пищи и оста-

ваться высококислотным по сравнению с осталь-
ной частью содержимого желудка, поступающая 
пища не способна обеспечить равномерное заще-
лачивание содержимого в просвете желудка и 
образуются как минимум два разных по кислот-
ности слоя. У пациентов с ГЭРБ КК длиннее и 
обычно расположен ближе к ГЭС или даже за-
ходит в него, а часть его даже может проходить 
через диафрагму, содержа резервуар кислого 
рефлюкса [29]. При расположении КК ниже 
диа фрагмы кислотным рефлюксом сопровожда-
ются 7 — 20 % ТРНПС, а при его расположении 
выше диафрагмы — около 70 — 85 % ТРНПС. 
Эти особенности делают КК важной терапевти-
ческой целью при лечении ГЭРБ (рис. 1) [3, 28]. 
В таких случаях только альгинаты и комбиниро-
ванные препараты (альгинаты в сочетании с ан-
тацидами), которые повышают рН локально в 
проксимальных отделах желудка, способны 
устранить «постпрандиальный КК» и облегчить 
симптомы рефлюкса в постпрандиальный пери-
од (рис. 2).

Наиболее эффективным симптоматическим 
методом лечения ГЭРБ на сегодняшний день 
является подавление выработки или связыва-
ние кислоты по принципу: «чем сильнее, тем 
лучше». С этой целью применяют так называе-
мые антисекреторные (кислотоснижающие) 
средства — антациды, Н2-гистаминоблокаторы 
(Н2-ГБ) и ИПП [20, 22].

Первыми средствами, которые начали исполь-
зовать для лечения кислотозависимых наруше-
ний еще много столетий назад, являются антаци-
ды. До 1970-х эти препараты оставались основ-
ными для устранения изжоги и лечения язв же-
лудка и двенадцатиперстной кишки [15, 22].

В конце 1950-х в Швейцарии начинают изу-
чать лечебные свойства альгинатов, которые до 
этого уже широко использовали в косметологии 
и пищевой промышленности. В 1960 г. впервые 
альгинат натрия под торговой маркой  «Гавискон» 
разрешен к использованию как средство для ку-
пирования изжоги.

Открытие гастрина Д. Эдкинсом и установле-
ние роли гистамина Г. Дэйлом стали поводом 
для проведения научного исследования регуля-
ции секреции кислоты в желудке и привели к 
прорыву в понимании патогенетической основы 
пептических язв и их последующего лечения. 
Этот прорыв заключался в идентификации кле-
точных регуляторов секреции кислоты и после-
дующей разработке принципиально новых фар-
макотерапевтических препаратов — Н2-ГБ и 
ИПП, которые позволяли проводить эффектив-
ное и безопасное лечение ГЭРБ.
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Cинтез первого Н2-ГБ (циметидина) считает-
ся одним из крупнейших достижений медицины 
ХХ века, за которое в 1988 г. Д. Блэку была при-
суждена Нобелевская премия. Впоследствие 
были синтезированы несколько поколений 
Н2-ГБ, каждое из которых в чем-то превосходи-
ло предыдущие. В течение почти 15 лет эти пре-
параты являлись золотым стандартом в лечении 
пептических язв и других кислотозависимых за-
болеваний [9].

В конце 1970-х был синтезирован новый 
класс препаратов, названый ИПП. В 1988 г. на 
Всемирном конгрессе гастроэнтерологов в Риме 
первый препарат этого класса — омепразол был 
впервые представлен официально и рекомендо-
ван для широкого применения как новый золо-
той стандарт лечения кислотозависимых забо-
леваний. После этого Н2-ГБ стали постепенно 
отходить на второй план, поскольку ведущие 
позиции в лечении пептических язв и других 
кислотозависимых заболеваний заняли ИПП. 
Девяностые годы можно считать эпохой расцве-
та антисекреторной монотерапии кислотозави-

симой патологии ИПП, которая стала основной 
стратегией их лечения [9, 15].

Несмотря на появление и широкое распро-
странение Н2-ГБ и ИПП, альгинаты и антациды 
до сих пор не только не утратили своего значе-
ния, но и продолжают широко применяться, яв-
ляясь одними из наиболее продаваемых в мире 
безрецептурных препаратов. Стойкий клиниче-
ский интерес к этим лекарственным группам 
объясняется несколькими причинами. Во-пер-
вых, это доступность и быстрота действия. Во-
вторых, в последние годы появились данные о 
новых эффектах альгинатов и антацидов, дока-
зывающие их дополнительные преимущества. 
В-третьих, после первоначальной эйфории в от-
ношении Н2-ГБ и ИПП наступило некоторое 
разочарование, связанное с более глубоким изу-
чением их нежелательных побочных эффектов.

К концу 1990-х благодаря доказанной высо-
кой эффективности и безопасности ИПП стали 
одними из наиболее распространенных и попу-
лярных лекарственных препаратов. В настоящее 
время ИПП занимают первое место среди 5 наи-

Рис. 1. Модель патогенеза ГЭРБ у взрослых [7]
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более продаваемых препаратов в мире как по ко-
личеству потребителей, так и по общей стоимос-
ти. Омепразол, лансопразол, пантопразол, рабе-
празол, эзомепразол и декслансопразол исполь-
зуют в лечении нарушений, обусловленных дей-
ствием хлористоводородной кислоты: ГЭРБ, 
пищевода Барретта, пептической язвенной бо-
лезни, функциональной и неисследованной дис-
пепсии, синдрома Золлингера–Эллисона и дру-
гих более редких кислотозависимых заболева-
ний. Кроме того, ИПП являются обязательным 
компонентом эрадикационной терапии инфек-
ции H. pylori и применяются для профилактики 
и лечения гастропатий, вызванных приемом не-
стероидных противовоспалительных препара-
тов (НПВП) [1, 9, 15, 26, 39].

Однако терапия ИПП не лишена недостат-
ков: сравнительно медленное начало действия, 
синдром рикошета, заключающийся в восста-

новлении гиперсекреции кислоты и усилении 
симптомов после прекращения их курсового 
применения, некоторая неустойчивость анти-
сек реторного эффекта и его зависимость от ско-
рости метаболизма в системе печеночного цито-
хрома Р450 [30, 40].

Хотя все ИПП являются высокоэффективны-
ми агентами для лечения ГЭРБ, многие пациен-
ты не дают адекватного терапевтического ответа 
на применение их стандартных доз. Так, прибли-
зительно у 2/3 пациентов с рефлюксными симп-
томами после первой дозы ИПП адекватный 
контроль симптоматики не достигается, а при-
близительно половина пациентов продолжают 
испытывать изжогу после трех дней терапии 
стандартными дозами ИПП. Aдекватный симп-
томатический эффект на стандартные дозы 
ИПП отмечают в среднем около 40 % больных 
ГЭРБ (около 37 % пациентов с неэрозивной реф-

Рис. 2. Записи результатов (каждый длительностью 120 с) 12-электродной рН-метрии высокого 
разрешения: А — состояние натощак с выраженной кислотностью желудка; Б — через 3 мин после 
приема пищи. Имеет место буферизация кислоты желудочного сока принятой пищей; В — через  
17 мин после еды. Начало формирования кислотного кармана; Г — через 43,5 мин после еды. 
Наблюдается увеличенный кислотный карман; Д — через 47,5 мин после еды. Виден эпизод 
кислотного рефлюкса (обведен) из кислотного кармана на фоне буферизации содержимого 
дистальных отделов желудка; Е — через 73,5 мин после еды. Одновременно регистрируется наличие 
кислотного кармана и нарастание дистальной кислотности (по Clarck и соавт., 2008)
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люксной болезнью и около 55 % с рефлюкс-
эзофагитами) (рис. 3) [13]. Для пациентов с пи-
щеводом Барретта или ларингофарингеальным 
рефлюксом неадекватный клинический ответ на 
стандартные дозы ИПП вообще не является ред-
костью. После начального терапевтического от-
вета на прием ИПП, у 10 — 45 % пациентов с эро-
зивным эзофагитом в течение 52 нед возникают 
рецидивы, несмотря на постоянное поддержива-
ющее лечение стандартными дозами ИПП [14, 
21]. По подсчетам, в среднем один из 4  пациен-
тов не удовлетворен результатами терапии ГЭРБ 
при помощи ИПП [26].

Несмотря на то, что большинство ИПП на-
значают 1 раз в сутки, многие пациенты продол-
жают испытывать изжогу и употребляют эти 
препараты 2 раза в сутки или дополняют пропи-
санные им ИПП другими препаратами. Это 
объя сняется тем, что большинство доступных в 
настоящее время ИПП при однократном прие-
ме не могут адекватно контролировать внутри-
желудочную кислотность в течение суток. Важ-
ной проблемой у больных ГЭРБ остается ноч-
ной кислотный прорыв, поскольку он не только 
обус ловливает развитие симптоматики (ночные 
изжоги), но и вносит определенный вклад в раз-
витие эрозивного эзофагита. Хотя ИПП умень-
шают уровень кислотности и размер КК, тем не 
менее они не устраняют его полностью и не 
уменьшают количество эпизодов рефлюкса [29]. 
Таким образом, несмотря на выраженную кис-
лотоснижающую активность и клиническую 
эффективность, в настоящее время ИПП не рас-
сматривают как средства этиопатогенетической 
терапии ГЭРБ, а их применение зачастую требу-
ет дополнительной коррекции и оптимизации 
[41]. Кроме того, как и любые фармакологиче-
ские агенты, ИПП имеют потенциал для воз-

никновения различных побочных эффектов, ча-
стота которых хоть и невелика, но повышается 
по мере удлинения срока лечения. Большинство 
потенциальных побочных эффектов ИПП явля-
ются результатом прямого и сильного подавле-
ния продукции хлористоводородной кислоты 
париетальными клетками желудка, возникнове-
ния гипохлоргидрии и/или рефлекторной ги-
пергастринемии. К ним относятся повышение 
риска мальабсорбции железа, кальция, магния и 
витамина В12, повышение риска пневмоний, ки-
шечных инфекций, остеопороза и переломов ко-
стей, развития опухолей и интестициального 
нефрита [40]. Потенциал побочных эффектов 
ИПП важен не только потому, что они широко 
применяются в клинической практике, но и по-
тому, что на рынок выходят новые препараты с 
более сильным кислотоингибирующим эффек-
том и большей продолжительностью действия, 
что потенциально может способствовать повы-
шению частоты побочных эффектов.

Совсем недавно на рынке ИПП разгорелся 
скандал, связанный с тем, что в августе 2011 г. ад-
вокатская группа Public Citizen вручила амери-
канскому агентству FDA гражданскую петицию. 
Данная петиция представляет собой 39-странич-
ный документ, включающий 183 ссылки, указы-
вающие на возрастание популярности и неоправ-
данно широкое применение ИПП в последние 
20 лет, а также на проблемы безопасности, свя-
занные с их длительным приемом. В петиции 
утверждается, что, согласно проведенному в 
2009 г. исследованию, около 2/3 лиц, принимаю-
щих ИПП, не имеют верифицированных показа-
ний к их назначению, что приводит к потенци-
альному развитию «лекарственной зависимости» 
от них вследствие развивающейся «рикошетной 
кислотной гиперсекреции». Поэтому адвокат-
ская группа Public Citizen потребовала от FDA, 
чтобы на упаковках всех рецептурных и безре-
цептурных ИПП было специально указано пре-
достережение о том, что прием ИПП ассоцииру-
ется с повышением риска переломов костей бе-
дра, таза и позвоночника, а также с риском воз-
никновения «рикошетной гиперсекреции» (в на-
стоящее время она не упоминается в инструкци-
ях к препарату), Clostridium difficile-ассоцииро-
ван ного заболевания и других серьезных инфек-
ций (сейчас указаны только для трех ИПП), де-
фицита магния. Кроме того, в петиции требуется, 
чтобы FDA внесла в инструкции по применению 
ИПП другие изменения, касающиеся межлекар-
ственных взаимодействий, в частности, указание 
на то, что их прием может снижать эффектив-
ность клопидогреля, а также потенциально опа-

Рис. 3. Доля пациентов с полным отсутствием 
симптомов через 4 нед монотерапии ИПП [23]
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сен в отношении развития дефицита витамина 
В12 при длительном применении и возникнове-
ния интерстициального нефрита [40].

Учитывая дискуссию о безопасности ИПП и 
потенциальной опасности формирования зави-
симости от них, в последнее время среди клини-
цистов отмечено возобновление интереса к груп-
пам альгинатов и антацидов, которые продолжа-
ют широко применять в лечении ГЭРБ.

Кроме того, существуют некоторые категории 
пациентов, у которых применение ИПП ограни-
чено или они не могут быть назначены вообще, 
например, беременные, пациенты с индивиду-
альной непереносимостью и/или развитием по-
бочных эффектов при лечении. В таких случаях 
единственными кислотоснижающими препара-
тами остаются альгинаты и некоторые антаци-
ды [22, 34].

Зачастую альгинаты оказываются эффектив-
ными в тех случаях ГЭРБ, когда ИПП и Н2-ГБ, 
даже применяемые в двойных дозах, не дают эф-
фекта. В некоторых случаях это может быть свя-
зано с некислотным (дуоденогастроэзофагеаль-
ным) или слабокислым рефлюксом, при кото-
ром ИПП и Н2-ГБ, в отличие от альгинатов, спо-
собных связывать желчные кислоты, малоэф-
фективны или неэффективны вовсе [6, 12].

Препараты на основе альгинатов широко 
 известны под разными названиями, включая 
 «Гавискон». Интерес к использованию в лечении 
ГЭРБ именно этой лекарственной группы — 
препаратов на основе альгиновой кислоты, полу-
чаемой из бурых морских водорослей, в послед-
ние годы возрос благодаря их доказанному анти-
рефлюксному действию. Альгинаты являются 
альтернативным подходом к фармакологическо-
му лечению ГЭРБ, основанным на механиче-
ском подавлении рефлюкса и целенаправленном 
действии на КК. При попадании в желудок аль-
гинаты под воздействием соляной кислоты фор-
мируют нерастворимый гель, так называемый 
плот, который выполняет роль барьера между 
ГЭС и желудочным содержимым. Благодаря 
этому свойству альгинаты успешно купируют 
симптомы ГЭРБ: 1) поступая при рефлюксе в 
дистальный отдел пищевода ранее желудочного 
содержимого; 2) покрывая слизистую оболочку 
дистального отдела пищевода слоем альгинатно-
го геля и действуя как муко- и цитопротектор; 
3)  формируя физический барьер, благодаря ко-
торому подавляется рефлюкс [24]. Альгинаты 
также связывают пепсин и желчь в проксималь-
ных отделах желудка, уменьшая их воздействие 
на слизистую оболочку дистального отдела пи-
щевода [31]. Представителями альгинатов на 

рынке Украины являются «Гавискон» и «Гави-
скон Форте».

Инновационный препарат — альгинатно-
антацидный комплекс («Гавискон Двойного 
 действия»), помимо альгината, содержит два ан-
тацида — натрия гидрокарбонат и кальция кар-
бонат. Доза антацидов рассчитана таким обра-
зом, чтобы прицельно воздействовать на изли-
шек кислоты кислотного кармана, не влияя на 
общую кислотность желудка. Альгинат при этом 
формирует антирефлюксный плот-барьер, от-
тесняя КК вниз от ГЭС [17, 18, 23, 28].

Проведенные исследования показали, что 
применение «Гавискона Двойного действия» ас-
социируется с эффективным устранением симп-
томов рефлюкса. На фоне применения препара-
та уменьшается количество эпизодов рефлюкса 
более чем на 75 % (р = 0,03), в 4 раза увеличива-
ется время до возникновения кислотного реф-
люкса (р = 0,01), в 3,4 раза повышается частота 
поддиафрагмального расположения КК (р = 0,08) 
[24, 33, 42].

В сравнительном исследовании влияния 
 «Гавискона Двойного действия» и антацида с та-
кой же кислотонейтрализующей активностью на 
патофизиологические процессы в дистальном 
отделе пищевода у пациентов с ГЭРБ установле-
на существенная разница во времени нахожде-
ния кислого рефлюктата (рН 4,0) в дистальном 
отделе пищевода в постпрандиальный период — 
у пациентов, принимавших «Гавискон Двойного 
действия», это время было достоверно меньше. 
Кроме того, в этой группе среднее минимальное 
значение рН в дистальном отделе пищевода 
было достоверно выше (рис. 4) [12, 32].

В последние годы клиническая значимость 
альгинатов и антацидов при ГЭРБ отмечена и в 
международных рекомендательных документах. 
Так, в 2008 г. состоялось международное собра-
ние экспертов по ГЭРБ в Гштаде (Швейцария), 
во время которого обсуждались вопросы такти-
ки ведения и лечения пациентов с ГЭРБ. Соглас-
но достигнутому консенсусу, начальная терапия 
ГЭРБ должна быть ориентированной на симпто-
матический подход, а не на патогенетический. 
Если симптомы уменьшаются при назначении 
антисекреторной терапии, то это доказывает 
роль кислотного рефлюкса, если же отсутствует 
эффект лечения антисекреторными средствами, 
то это подтверждает участие других факторов в 
патогенезе ГЭРБ. Также эксперты пришли к вы-
воду о том, что, если развитие симптомов ГЭРБ 
зависит не только от секреции соляной кислоты, 
то ИПП не должны быть единственными препа-
ратами для лечения ГЭРБ. Альгинаты, антациды 
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и их комбинация могут быть дополнительной 
группой средств, используемых для лечения па-
циентов с симптомами рефлюкса на этапе пер-
вичного звена или пациентов с продолжающи-
мися симптомами ГЭРБ, недостаточно контро-
лируемыми антисекреторными средствами [36].

Таким образом, в качестве первой линии лече-
ния пациентов с легкими симптомами можно рас-
сматривать применение комбинации альгинат/
антацид. Для пациентов с более тяжелым течени-
ем заболевания на протяжении долгого времени 
наиболее эффективным подходом может быть 
комбинированное лечение ИПП и альгинатами. 
Альгинаты имеют механизм действия, дополняю-
щий ИПП. В частности, показано, что большее 
количество пациентов, получающих альгинаты и 
ИПП, полностью избавились от симп томов 
ГЭРБ, по сравнению с теми, кто получал только 
ИПП (57 % против 26 %; p < 0,05) (рис. 5) [25].

Возврат клинического интереса к альгинатам 
и антацидам во многом связан с еще одной кли-
нически важной проблемой, которой является 
избыточное или необоснованное применение 
ИПП и формирование потенциальной зависи-
мости от них вследствие так называемой рико-
шетной гиперсекреции — повышения желудоч-
ной секреции выше уровня, который был до на-
чала антисекреторной терапии. Вследствие зна-
чительного повышения внутрижелудочного рН 
терапия ИПП приводит к значительному повы-
шению концентрации циркулирующего гастри-
на. Последний активирует рецепторы к холеци-
стокинину-2, расположенные на мембране энте-
рохромаффиноподобных клеток, приводя к вы-
свобождению гистамина, который в свою оче-

редь воздействует на Н2-рецепторы париеталь-
ных клеток, стимулируя секрецию кислоты. Та-
ким образом, рикошетная гастрин-индуцируемая 
гиперсекреция является клинически значимым 
слабым местом в механизме действия ИПП, то 
есть высокоэффективные ИПП в процессе лече-
ния кислотозависимых заболеваний могут уси-
ливать лежащий в их основе патологический 
процесс, который начинает манифестировать 
после окончания терапии [27].

Эти данные подтверждают рекомендуемую в 
настоящее время стратегию «снижающегося» 
(step-down), а не «повышающегося» (step-up) 
подхода к лечению пациентов с ГЭРБ. Этот под-
ход заключается в том, что у больных с ГЭРБ 
пос ле окончания инициального одномесячного 
(или более, в зависимости от тяжести рефлюкс-
эзофагита) применения ИПП лечение не закан-
чивают резко, а в течение определенного време-
ни продолжают либо половинными дозами 
ИПП, либо Н2-ГБ, которые существенно меньше 
индуцируют гипергастринемию, либо комбина-
цией альгинатов и антацидов, которые не вызы-
вают ее вообще [20]. Такой же подход рекомен-
дуется и при назначении противорецидивной 
стратегии лечения ГЭРБ «по требованию»: при 
появлении первых симптомов рецидива сразу 
же на короткий срок назначают терапевтические 
дозы ИПП (до исчезновения изжоги), а затем — 
Н2-ГБ или альгинаты, альгинатно-антацидный 
комплекс («Гавискон», «Гавискон Форте», 
 «Гавискон Двойного действия»), снижающие ве-
роятность раннего возврата симптомов или 
уменьшающие выраженность этих симптомов. 
Кроме того, больше усилий должно быть на-
правлено на модификацию факторов образа 
жизни, способствующих развитию ГЭРБ.

Рис. 5. Результаты сочетанной терапии 
альгинатов и ИПП у пациентов с 
рефрактерными симптомами неэрозивной 
рефлюксной болезни [28]

Рис. 4. Среднее значение рН рефлюксата: 
среднее, максимальное и минимальное 
значение в течение 180 мин после приема  
пищи [12]
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Ренесанс альгінатів та антацидів у лікуванні 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби
Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) нині є найпоширенішою патологією серед захворювань 
органів травлення і має чітку тенденцію до збільшення захворюваності у багатьох країнах. За останніх 
кілька років погляди на сприяючі чинники, ланки патогенезу і, відповідно, підходи до діагностики та 
лікування зазнали значних змін. Раніше ГЕРХ вважали класичним кислотозалежним захворюванням, 
нині вчені рекомендують розглядати його як мультифакторне захворювання, патогенез якого включає 
низку ланок. Еволюція поглядів на патогенез змінила концепцію терапії захворювання. У статті висвітле-
но сучасні погляди на патогенез ГЕРХ та еволюцію основних підходів до її лікування. Обґрунтовано необ-
хідність застосування в її лікуванні препаратів, які впливають на різні ланки патогенезу.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, інгібітори протонної помпи, альгінати.
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The renaissance of alginates and antacids  
in the treatment of gastroesophageal reflux disease
The gastroesophageal reflux disease (GERD) s one of the mist widespread pathology among the серед digestive 
diseases with a clear trend towards the increase of its prevalence in the most countries. Over the past few years, 
views on predisposing factors, pathogenesis and thus approaches to diagnosis and treatment undergone signifi-
cant changes. Earlier, GERD was considered as a classic acid-dependent disease, currently the researches recom-
mend to treat it as a multifactor disease with pathogenesis, including a number of links. Evolution on the views 
on pathogenesis changed a concept of the disease therapy. The article presents the odern concepts on the GERD 
pathogenesis and evolution of the basic approaches to it treatment. The necessity to use the medical agents, 
influencing on the different links of its pathogenesis, has been substantiated.

Key words: gastroesophageal reflux disease, proton pump inhibitors, alginates.  


