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Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 
(ГЕРХ) за Монреальським консенсусом 

(2006) — хронічне рецидивуюче захворювання, 
спричинене порушенням моторно-евакуаторної 
функції гастроезофагеальної зони, яке полягає 
у спонтанному або регулярному закиданні 
у стравохід шлункового та дуоденального вміс-
ту, що призводить до ушкодження дистального 
відділу стравоходу і потребує тривалої терапії 
для досягнення високої якості життя пацієнтів 
та профілактики ускладнень.

ГEPX як самостійна нозологічна одиниця отри-
мала визнання у 1997 p. на Конгресі гастроентеро-
логів та ендоскопістів (Гленвальд, Бельгія), на 
якому було прийнято рекомендації з її лікування.

Поширення захворювання становить від 74,0 % 
у Німеччині до 2,4 % у Китаї. B Україні епідеміо-
логію ГЕРХ у загальній популяції вивчали 
у Львові (А. В. Острогляд, 2008) та Харкові 
(М. О. Бабак, 2010), її поширеність становила від-
повідно 30 і 26 % від загальної популяції [9, 12].

Актуальність проблеми зумовлена знижен-
ням якості життя 25 — 40 % пацієнтів і численни-
ми ускладненнями хвороби (ерозії та виразки, 
стенозування стравоходу, стравохід Барретта, 
рак стравоходу).

Практичні лікарі (первинної ланки і гастроен-
терологи) керуються Уніфікованим клінічним 

протоколом надання медичної допомоги хворим 
на ГЕРХ, затвердженим наказом MOЗ України 
№ 943 від 2013 p. Ha жаль, у документі не визна-
чено програму дій лікаря у разі неефективності 
традиційного лікування. Останніми роками на єв-
ропейських наукових форумах обговорюються 
труднощі у лікуванні ГЕРХ, а в національних кон-
сенсусах цьому питанню приділено увагу [29, 40].

Відсутність відповіді на лікування інгібітора-
ми протонної помпи (ІПП) рекомендують нази-
вати не «рефрактерною» ГЕРХ, а «симптомами 
рефрактерності» до терапії [45]. З цієї причини 
в заголовку нашої статті термін «рефрактерна» 
наведено у лапках. Важливе значення має чітке 
визначення рефрактерності, а саме: «печія або 
кисле зригування не менше ніж тричі на тиждень 
на тлі терапії подвійною дозою ІПП упродовж як 
мінімум 12 тиж» [45].

За різними даними, симптоми ГЕРХ, незважа-
ючи на лікування ІПП, залишаються у 20 — 40 % 
хворих [15, 45], а у 15 % хворих на ерозивну 
ГЕРХ скарги зберігаються попри загоєння еро-
зій, що може вказувати на інший генез хвороби, 
ніж гастроезофагеальний рефлюкс [27]. Вважа-
ють, що неерозивна форма ГЕРХ (НЕРХ) ліку-
ється ІПП значно гірше, ніж ерозивна [39], 
оскільки ці форми мають різний протеомічний 
профіль [19]. R. Tutian зі співавт. зазначають, що 
на лікування ІПП відповідають 50 % хворих, 
частково — 33 %, не відповідають — 27 %. Згідно 
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з результатами анкетування з допомогою опиту-
вальника GerdQ 70 тис. європейців, з яких 
12 тис. приймали ІПП, на лікування частково 
відповідали 85 % опитаних [47].

Причини неефективності лікування ГЕРХ 
найрізноманітніші.

1. Недостатні дози ІПП через:
а) конституційну шлункову гіперсекрецію;
б) особливості метаболічного профілю хворого;
в) порушення режиму лікування.
2. Відсутність впливу ІПП на тонус сфінктера 

стравоходу.
3. Затримка евакуації зі шлунка.
4. Жіноча стать.
5. Кила стравохідного отвору діафрагми.
6. Цукровий діабет.
7. Еозинофільний езофагіт.
8. Надчутливий стравохід.
9. Функціональна печія.

10. Прийом деяких препаратів.
11. Тютюнокуріння.
ІПП вважають препаратами вибору в лікуван-

ні ГЕРХ, оскільки вони на відміну від інших за-
собів дають змогу загальмувати шлункове кис-
лотоутворення на 90 % і більше, що зменшує 
агресивність контакту слизової оболонки стра-
воходу з кислим вмістом шлунка. У 25 — 40 % 
хворих типові скарги, притаманні ГЕРХ (печія  
і/або кисле зригування), зберігаються навіть при 
прийомі подвійних доз препаратів, а у 10 — 15 % 
пацієнтів ІПП взагалі неефективні [39]. Цікаво, 
що ефективність ІПП при ерозивній ГЕРХ біль-
ша, ніж при НЕРХ. Так, у першому випадку за 
4 тиж лікування симптоми захворювання усува-
ються у 56 % хворих, а в другому — у 37 % [22].

Одним з клінічних виявів рефрактерності до 
ІПП є печія, яка виникає через раптове збільшен-
ня шлункової кислотності, особливо вночі (ніч-
ний кислотний прорив). Феномен має місце 
у 70 % хворих на ГЕРХ при лікуванні будь-яким 
ІПП через недостатню тривалість утримання без-
печного рівня (рН < 4) кислотності в шлунку [41]. 
Найменшу частоту нічного кислотного прориву 
відзначено при використанні рабепразолу [49].

Важливою причиною рефрактерності симпто-
мів ГЕРХ до лікування ІПП може бути недостат-
ність стандартних доз ІПП у пацієнтів з консти-
туційною шлунковою гіперсекрецією через біль-
шу від народження масу обкладових клітин (у 
нормі — до 5 мрд) та конституційну гіперкальціє-
мію (іони кальцію є природними потужними сти-
муляторами секреції хлористоводневої кислоти). 
R.Fass зі співавт. рекомендують у разі рефрактер-
ності до лікування замінювати препарат на інший, 
який є адекватним подвійній його дозі [26].

Стандартні дози ІПП можуть бути неадекват-
ними у пацієнтів-гіперметаболізаторів, у яких 
через прискорений метаболізм ІПП у комплексі 
цитохрому P450 після прийому рівень препара-
ту в сироватці крові швидко падає, а його мета-
боліти фармакологічної активності не мають 
[11]. Зазначений феномен зумовлений генетич-
ним поліморфізмом ізоферменту СYP 2C19, 
за участі якого відбувається 80 % метаболізму 
омепразолу та лансопразолу [10]. У швидких ме-
таболізаторів лікування лансопразолом усуває 
ерозії лише у 16,7 % випадків [32]. Для успішно-
го лікування таких хворих С. М. Ткач рекомен-
дує прийом стереоізомеру омепразолу — езоме-
празолу, якому притаманна вища метаболічна 
стійкість і менша залежність від поліморфізму 
СYP 2C19. Вважають, що езомепразол перетво-
рює фенотип «швидкого» метаболізатора на 
«повільний» [11].

Частою помилкою при прийомі ІПП є пору-
шення режиму лікування, а саме вживання пре-
парату не до, а після їди, неповноцінний сніда-
нок (брак або відсутність білків). Для ефектив-
ного гальмування шлункового кислотоутворен-
ня потрібна максимальна стимуляція обкладо-
вих клітни, що досягається вживанням багатої 
на білок їжі.

Клінічні вияви ГЕРХ спричиняються закидан-
ням у стравохід шлункового вмісту будь-якого 
складу і рН, що дає підставу класифікувати гаст-
роезофагеальні рефлюкси як кислі, слабкокислі, 
а при попаданні жовчного вмісту — як лужні. 
В останньому випадку їх зараховують до зміша-
них рефлюксів. За наявності в шлунку повітря 
рефлюкси вважають газовими. Саме наявність 
у хворого некислого або слабкокислого рефлюк-
сів — найчастіша причина стійких симптомів 
ГЕРХ, які не усуваються лікуванням ІПП. У 70 % 
хворих на НЕРХ симптоми зумовлені саме газо-
вим рефлюксом, оскільки наявність газу поси-
лює пошкоджувальну дію рефлюксату навіть за 
нормальної шлункової кислотності [25].

Методом розпізнавання виду рефлюксу є ім-
педансометрія, яку в Україні не практикують. 
Використання лише традиційної добової 
рН-мет рії без поєднання її з імпедансометрією 
помилково виключає з числа хворих на ГЕРХ 
майже 39 % naцієнтів [42].

Із усіх ІПП безумовну перевагу має рабепра-
зол, активність якого утримується в діапазоні 
pH від 1,0 до 4,9 (рисунок), забезпечуючи галь-
мування кислотності в широкому діапазоні pH 
шлунка. Важливим є також відсутність конку-
ренції рабепразолу з іншими препаратами на від-
міну від інших ІПП через відновлення до тіоефі-
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ру, що переважно відбувається поза комплексом 
цитохрому P450 [30]. Результатом конкуренції 
інших ІПП при одночасному прийомі їх з різни-
ми препаратами може бути як посилення, так 
і зменшення дії блокаторів кислотності.

Відомо, що ІПП не впливають на тонус карді-
ального сфінктера стравоходу, і лікувальний 
ефект цієї групи препаратів досягається винят-
ково за рахунок закидання в стравохід менш кис-
лого шлункового вмісту. Тому препаратами дру-
гої лінії лікування ГЕРХ, особливо у разі під-
твердженого ендоскопією або рН-метрією/імпе-
дансометрією гастроезофагеального рефлюкса, 
є прокінетики. Застосування прокінетиків згаду-
ється в Уніфікованому протоколі МОЗ України. 
Нині використовують дві генерації препаратів 
цієї групи. До першої належать метопрокламід 
і домперидон, до другої — мосаприд та ітомеду 
гідрохлорид.

Препарати першого покоління спричиняють 
низку побічних ефектів. Крім того, вони недо-
статньо впливають на тонус нижнього сфінктера 
стравоходу (НСС). Мосаприд також не позбав-
лений побічних ефектів. Натомість ітомеду гід-
рохлорид збільшує тонус НСС і прискорює мо-
торно-евакуаторну функцію усього травного ка-

налу (табл. 1). Великою перевагою ітомеду гід-
рохлориду є відсутність конкуренції з іншими 
препаратами, оскільки його метаболізм відбува-
ється поза комплексом цитохрому P450 (табл. 2).

В огляді Ю. М. Степанова та співавт. наво-
диться низка публікацій, присвячених успішно-
му застосуванню при некислотних рефлюксах 
у хворих на ГЕРХ комбінації ІПП та баклофену, 
яка зменшує частоту спонтанних релаксацій 
нижнього стравохідного сфінктера, в дозі 5 — 
20 мг тричі на добу [10]. Однак побічні ефекти 
неврологічного характеру обмежують застосу-
вання останнього препарату [15].

Ефективність прокінетиків у лікуванні ГЕРХ 
продовжують обговорювати. Так, у своєму ви-
ступі на ХІХ Об’єднаному європейському гаст-
ротижні в Стокгольмі F. Zerbib висловив песи-
містичну думку щодо ефективності прокінетиків 
у лікуванні ГЕРХ, доказом чого є той факт, що 
створення нових препаратів цієї групи фарма-
цевтичними фірмами припинено.

Через поширену рефрактерність до лікування 
ІПП ГЕРХ є можливість прогнозувати резуль-
тат лікування цими засобами. Так, Ю. М. Степа-
нов зі співавт. рекомендують перед призначен-
ням ІПП виконувати ендоскопію стравоходу 

Таблиця 1. Вплив прокінетиків на тонус нижнього стравохідного сфінктера та моторику  
травного каналу [13]

Показник Метоклопрамід Домперидон Ітомеду гідрохлорид

Тонус нижнього стравохідного сфінктера + 0 ++

Перистальтика стравоходу ? 0 +

Гастроезофагеальний рефлюкс + 0 +

Евакуація твердої їжі зі шлунка + + ++

Скоротливість антрального відділу шлунка + + ++

Прискорення тонкокишкового транзиту + 0 ++

Товстокишковий транзит + + ++

Рисунок. Необхідний діапазон pH у шлунку для активації інгібіторів протонної помпи [35]
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з біопсією і гістологічним дослідженням його 
слизової оболонки. Такі морфологічні особли-
вості, як гіперплазія базального шару епітелію 
стравоходу, нейтрофільна інфільтрація та на-
бряк епітелію, можна вважати маркерами реф-
рактерності до лікування ІПП [10]. F. Zerbib зі 
співавт. до прогностичних критеріїв неефектив-
ності ІПП зараховують НЕРХ, низький індекс 
маси тіла (< 25 кг/м2), наявність епігастрально-
го болю і нудоти, функціональну диспепсію або 
синдром подразненої кишки [51, 52].

R. Tutian зі співавт. для прогнозування ефек-
тивності лікування ІПП пропонують виконува-
ти впродовж перших 7 днів терапії рН/імпеданс-
моніторинг. У випадку збереження патологічно-
го рівня рН < 4,0 понад 1,6 % часу, кількості реф-
люксів понад 48 на добу, асоціації клінічних 
симптомів ГЕРХ з 5-хвилинними рефлюксами 
(індекс симптомів > 50 %) використання ІПП 
вважається безперспективним [47].

Затримка евакуації зі шлунка — одна з провід-
них причин появи симптомів ГЕРХ і неефектив-
ності її лікування ІПП [7]. Часто це має місце при 
тривалому пілороспазмі або органічному піло-
ростенозі як ускладненні пептичної виразки, не-
адекватної пілоропластики або накладання анас-
томозу при хірургічних втручаннях на шлунку. 
Так, у перших 3 — 6 міс після стовбурової вагото-
мії частота ендоскопічних ознак ГЕРХ збільшу-
ється з 19,3 до 39,8 %, після селективної — з 18,5 
до 25,9 %, після селективної проксимальної — 
з 16,0 до 30,5 %. У частини хворих упродовж року 
ознаки ГЕРХ зникають, у решти залишаються як 
вияв супутнього захворювання, не пов’язаного 
з фактом оперативного втручання [3].

До причин рефрактерності ГЕРХ до ІПП за-
раховують постпрандіальну «кишеню» в карді-
альному відділі шлунка [18] та хіатальну килу, 
яку традиційно вважають чинником, котрий зу-
мовлює або посилює клінічні вияви ГЕРХ [2]. 
Серед осіб віком понад 50 років кила трапляєть-
ся у кожного другого, з них 63 — 84 % мають ен-
доскопічно підтверджений езофагіт. Однак біль-

шість пацієнтів з ковзною килою езофагіту не 
мають, оскільки у виникненні клініки ГЕРХ 
провідну роль відіграє тонус НСС. Рекоменду-
ють оперувати лише великі кили [14].

Ожиріння є провокуючим чинником для ви-
никнення ГЕРХ, особливо у жінок [1, 31]. Пере-
біг ГЕРХ при ожирінні має особливості, тому 
лікування таких хворих ІПП малоефективне. 
Так, установлено, що при ожирінні печія трапля-
ється значно рідше, ніж у пацієнтів з нормаль-
ним індексом маси тіла, — у 26,7 та 68 % відповід-
но, біль в епігастрії — у 37,3 і 70 %. Натомість 
симптоми шлункової диспепсії переважають: 
нудота — у 24 і 7,1 %, гіркота в роті — у 36 та 
24,5 %, відригування повітрям — у 44 і 5,3 %. Час-
тішими є біль за грудниною — у 18,7 % проти 
5,3 %. Автори вважають, що препаратами вибору 
в лікуванні ГЕРХ у пацієнтів з ожирінням мають 
бути не ІПП, а прокінетики, оскільки у таких па-
цієнтів на тлі нормацидності домінують симпто-
ми, спричинені порушенням моторно-евакуа-
торної функції травного каналу [1].

Щодо поєднання ГЕРХ з цукровим діабетом 
(ЦД) 2 типу, то ми маємо чималий власний дос-
від спостереження за такими хворими. Так, по-
ширеність печії у хворих на ГЕРХ та ЦД 2 типу 
достовірно не відрізняється від такої у пацієнтів, 
котрі не хворіли на ЦД (75,8 та 70,9 %; p > 0,05), 
але кисле зригування у першій групі реєструва-
ли більше ніж удвічі частіше (45,0 % проти 
20,3 %; p < 0,001). Чіткої залежності від статі та 
віку хворих (60 — 90 % у різних вікових групах) 
і величини індексу маси тіла (70 — 82 %) не вияв-
лено. Ha частоту головних клінічних ознак ГЕРХ 
у цих пацієнтів впливав вибір препарату для 
усунення гіперглікемії. Так, при лікуванні пре-
паратами сульфонілсечовини печія мала місце 
у 71 % хворих, при лікуванні інсуліном — у 93 %, 
бігуанідами — у 100 %. Гіршими були темпи за-
гоєння при ерозивній формі ГЕРХ: за 4 тиж ліку-
вання лансопразолом у дозі 20 мг двічі на добу 
епітелізація відбувалася лише у 54,5 %, у хворих 
без ЦД — у 82 % [4].

Таблиця 2. Порівняльний метаболізм прокінетиків

Препарат Механізм дії Ферменти метаболізму

Метоклопрамід Агоніст D2-дофамінових та слабкий агоніст 5HT4-рецепторів CYP2D6

Домперидон Антагоніст дофамінових рецепторів CYP3A4

Мосаприд Селективний агоніст 5HT4- рецепторів,  
частковий антагоніст 5НТЗ-рецепторів CYP3A4

Ітоприду гідрохлорид Антагоніст D2-дофамінових рецепторів Флавінвмісна монооксигеназа
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ІПП не допомагають хворим при функціо-
нальній печії, яка трапляється у 15 — 27 % пацієн-
тів з клінічними ознаками ГЕРХ [49]. За іншими 
даними, функціональну печію виявляють у 50 % 
нереспондерів (котрі не відповідають на ліку-
вання ІПП) і у 25 % респондерів (які відповіда-
ють на лікування ІПП) [21, 37].

Згідно із IV Римським консенсусом функціо-
нальну печію визначають як ретростернальний 
пекучий дискомфорт або біль, рефрактерний до 
оптимальної антисекреторної терапії за відсут-
ності ГЕРХ, патологічних гістологічних змін 
слизової оболонки стравоходу, виражених 
мотор них розладів або органічних причин [16].

Діагностичними критеріями функціональної 
печії є наявність усіх ознак, які виникли не рані-
ше ніж 6 міс тому, посилилися в останніх 3 міс, 
з частотою щонайменше двічі на тиждень: а) рет-
ростернальний пекучий дискомфорт або біль; 
б) відсутність ефекту, незважаючи на оптималь-
ну антисекреторну терапію; в) відсутність даних 
щодо гастроезофагеального рефлюксу (показни-
ки шлункової кислотності, асоціація симптомів 
з рефлюксами) або еозинофільного езофагіту як 
причин симптомів; г) відсутність виражених мо-
торних розладів (ахалазія кардії/стравохідно-
шлункове з’єднання з обструкцією, дифузний 
езофагоспазм, стравохід за типом «відбійного мо-
лотка», відсутність перистальтики стравоходу).

Лікування таких хворих у більшості випадків 
емпіричне і має враховувати патофізіологічні 
особливості, переважаючий механізм дії препа-
рату, який призначають, психосоціальні обста-
вини. Призначають трициклічні антидепресанти 
(імипрамін, амітриптилін), блокатори зворотно-
го захоплення серотоніну (тетралін, пароксетин, 
циталопрам), тразодон та інші засоби (теофілін, 
габапентин). Однак ефективність такого ліку-
вання становить 50 — 60 %, що не набагато краще, 
ніж плацебо [23]. Інші засоби (гіпноз, поведінко-
ва терапія, релаксація, акупунктура) можуть 
бути корисними, хоча відомості щодо такого лі-
кування нечисленні [16].

Надчутливий стравохід — стан, за якого типо-
ві для ГЕРХ скарги мають місце при нормальних 
показниках рН-моніторингу. Відомо, що в нормі 
впродовж доби відбувається до 50 епізодів реф-
люксу шлункового вмісту в просвіт стравоходу 
тривалістю менше ніж 5 хв, які здоровою люди-
ною не відчуваються [15]. За даними М. Б. Щер-
биніної, 35 % здорових добровольців мають гаст-
роезофагеальні рефлюкси без жодних клінічних 
виявів [14].

Надчутливість стравоходу (рефлюксна над-
чутливість) — ще одне з функціональних пору-

шень стравоходу, яке може перебігати під маскою 
ГЕРХ. Згідно з IV Римськими критеріями під 
рефлюксною надчутливістю розуміють езофаге-
альні симптоми (печію або грудний біль) за від-
сутності рефлюксу при ендоскопії або патологіч-
ного рефлюксу під час його моніторингу, поси-
лення симптомів під час фізіологічного рефлюк-
су. Серед цієї категорії хворих трапляються паці-
єнти з оverlap-станом, коли з рефлюксною над-
чутливістю поєднується ГЕРХ. Рефлюксна над-
чутливість має місце у 37 — 60 % хворих на НЕРХ 
з нормальними показниками рН-моніторингу і у 
10 % пацієнтів, у котрих при амбулаторному 
рН-моніторингу виявляють кислотну чутливість 
[33]. Критеріями рефлюксної надчутливості є на-
явність усіх зазначених симптомів, які виникли 
не раніше ніж 6 міс тому і посилилися в останні 
3 міс з частотою щонайменше двічі на тиждень: 
а) ретростернальні ознаки, зокрема печія і груд-
ний біль; б) нормальні показники ендоскопії та 
відсутність еозинофільного езофагіту як причи-
ни симптомів; в) відсутність значних порушень 
моторики стравоходу (ахалазія/стеноз езофаго-
кардіального з’єднання, дифузний езофагоспазм, 
стравохід за типом «відбійного молотка», відсут-
ність перистальтики); г) посилення симптомів 
під час рефлюксу, незважаючи на нормальні по-
казники рН- і імпеданс-моніторингу.

Пацієнтів з рефлюксною надчутливістю ліку-
ють за емпіричним принципом, що і пацієнтів, 
які страждають на функціональну печію. Однак 
такі пацієнти краще піддаються лікуванню анти-
секреторними препаратами, ніж особи з іншими 
функціональними розладами. Наприклад, окре-
мі пацієнти з рефлюксною надчутливістю відпо-
відають на стандартні або подвійні дози ІПП 
[39], проте хворі зі слабкокислим або некислим 
рефлюксами зазвичай рефрактерні до ІПП [50].

He піддаються лікуванню ІПП хворі на еози-
нофільний езофагіт, який трапляється у насе-
лення Європи з частотою 1 випадок на 2500 осіб. 
Ознаки, за якими диференціюють ГЕРХ від 
 еозинофільного езофагіту, наведено в табл. 3.

У незначної частини хворих на еозинофіль-
ний езофагіт з клінічними ознаками ГЕРХ при-
значення ІПП дає виразне клінічне поліпшення, 
про що свідчать дані гістології. Проте природа 
такого варіанта хвороби не зовсім зрозуміла [34].

Наші дослідження виявили більшу пошире-
ність ГЕРХ в осіб жіночої статі (39,1 % проти 
25,1 %) [9]. У жінок мають місце частіша і вира-
жена печія, позастравохідні симптоми, біль у жи-
воті, закрепи та порушення травлення. Вважа-
ють, що ГЕРХ лікується у жінок гірше, ніж у чо-
ловіків, що пояснюють великою тривожністю 
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і депресією на відміну від чоловіків [49]. Пояс-
нення меншої ефективності ІПП у жінок немає.

Відомо, що окремі препарати можуть впливати 
на виникнення гастроезофагеального рефлюксу 
і на розвиток у цих осіб ГЕРХ. До таких препара-
тів належать антагоністи кальцієвих каналів, ні-
трати, бронхолітики. Можливо, саме це є причи-
ною високої поширеності супутньої ГЕРХ у паці-
єнтів з артеріальною гіпертензією та хронічним 
обструктивним захворюванням легень [6, 7].

Деякі препарати конкурують з ІПП, піддаю-
чись метаболізму через систему цитохрому Р450. 
Так, омепразол може впливати на фармакокіне-
тику антацидів, метопрололу, нестероїдних про-
тизапальних препаратів, теофіліну, препаратів 
заліза. Однак клінічного значення ця взаємодія 
не має на відміну від взаємодії з метотрексатом 
[17] та клопідогрелем [44].

Є дані щодо меншої ефективності лікування 
ІПП у пацієнтів, які зловживають тютюнокурін-
ням. Однак це стосувалося лише осіб з нормаль-
ним індексом маси тіла, оскільки ожиріння віді-
грає важливішу роль у патогенезі ГЕРХ, ніж тю-
тюнокуріння [36].

Останніми роками у разі рефрактерності до 
лікування обговорюється питання щодо окремо-
го лікування симптомів ГЕРХ. Так, для усунення 
печії та регургітації рекомендують хірургічне 
втручання, а при домінуванні дисфагії та здут-
тя — медикаментозну терапію [28].

Причиною рефрактерності симптомів ГЕРХ 
до ІПП може бути існування маловідомого фено-
типу захворювання, описаного останніми рока-
ми, за якого внаслідок припинення лікування 
ІПП виникає рецидив рефлюкс-езофагіту з асо-
ційованим з Т-лімфоцитами запаленням з папі-
лярною і базальною гіперплазією без ураження 
епітеліоцитів [24]. У частини хворих, яких при-
йнято вважати хворими на ГЕРХ, провідну роль 
відіграє не стільки пошкодження рефлюксатом 
поверхневих шарів епітелію, скільки активоване 
цитокінами (інтерлейкін-6) запалення в глибо-
ких шарах слизової оболонки стравоходу. Постає 
питання про залучення у лікування такого фено-
типу ГЕРХ модуляторів запалення, наприклад, 
мезолізумабу в дозі 1500 мг один раз на тиждень 
довенно, який блокує інтерлейкін-5 [46]. Через 
це радикально переглядають поняття «рефрак-
терної» ГЕРХ. Натомість обговорюється існу-
вання різних фенотипів захворювання з різними 
підходами до лікування: «devide and conquer». 
Так, F. Zerbib зі співавт. пропонують виділяти як 
мінімум 8 фенотипів ГЕРХ: ерозивна/неерозив-
на, з типовими/атиповими симптомами, доміну-
ванням печії/кислого зригування, респондери/
нереспондери [50].

Таким чином, кожний випадок рефрактернос-
ті симптомів ГЕРХ до лікування ІПП потребує 
ґрунтовного аналізу для встановлення конкрет-
ної причини неефективності лікування.

Таблиця 3. Диференційна діагностика еозинофільного езофагіту та гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби [8]

Показник Еозинофільний езофагіт Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба

Вік, стать Молодий вік, чоловіки (75 %) Без вікової і гендерної залежності

Анамнез Часті супутні атопічні захворювання Відсутність атопічних захворювань

Провідні клінічні симптоми  
та їх частота

Порушення ковтання твердої їжі  
(> 95 %), грудний біль (> 50 %)

Печія (85 %), кисле зригування (52 %), 
грудний біль (20 %), дисфагія (20 %)

Ендоскопія Запальні зміни слизової оболонки Ерозії, діафрагмальна кила

Гістологічні дані Еозинофільне запалення з вмістом 
понад 15 еозинофілів у полі зору Еозинофілів 1 — 5 у полі зору

Добовий рН/імпеданс-моніторинг Без патологічних змін Патологічні частота і тривалість рефлюксів

Ефективність лікування ІПП Відсутність ефекту Ефективні у більшості хворих

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція, дизайн публікації та інтерпретація даних літератури, редагування — В. В.;  
збір матеріалів — А. О.; написання тексту — В. В., А. О.
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