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За останніх 40 років гастроезофагеальна реф-
люксна хвороба (ГЕРХ) пройшла шлях від 

«темної конячки» до однієї з домінуючих клініч-
них проблем у гастроентерології. Нині ГЕРХ –
найпоширеніше хронічне гастроентерологічне 
захворювання, яким уражено 20 — 25 % дорослої 
популяції і яке має чітко виражену тенденцію до 
постійного зростання (за останніх 10 років — 
утричі, щорічний приріст — близько 5 %). Згідно 
з даними 28 епідеміологічних досліджень, часто-
ту ГЕРХ в європейських країнах оцінюють як 
9 — 26 %, у Північній Америці — як 18 — 28 %, 
у Південно-Східній Азії — як 2,5 — 8,0 %, на 
Близькому Сході — як 8,5 — 33 %, в Австралії — 
як 11,6 %, у Південній Америці — як 23 % [10]. 
Приблизно кожна четверта особа страждає від 
печії щонайменше один раз на місяць, а 13 % від-
чувають її щотижня [22]. Окрім інших причин, 
одним з основних чинників, котрі спричиняють 
велике поширення ГЕРХ, є пандемія ожиріння, 
яке підвищує ризик виникнення симптомів 
ГЕРХ та ерозивного рефлюкс-езофагіту в 
1,5 — 2,0 рази [10, 22]. Не виключено також, що 
чинником, котрий підвищує частоту ГЕРХ у де-

яких популяціях, може бути прогресивна еради-
кація інфекції Helicobacter pylori [34].

Хоча печію як симптом було описано ще в дав-
ні часи, сучасна історія ГЕРХ бере початок з пер-
шого опису пептичного езофагіту, зробленого 
А. Вількенштейном у 1935 р. З того часу розумін-
ня патофізіології ГЕРХ змінювалося від мульти-
факторіальної природи її розвитку до однови-
мірної концепції і назад. Якщо на ранніх етапах 
гастроезофагеальний рефлюкс (ГЕР) був сино-
німом езофагіту та діафрагмальної грижі, то з ча-
сом його почали розглядати як наслідок пору-
шень моторики стравоходу, дисфункції нижньо-
го стравохідного сфінктера (НСС) і кислотоза-
лежне порушення [3, 5]. Нині загальновизнано, 
що ГЕРХ — це мультифакторіальне поняття, яке 
охоплює всі зазначені та інші чинники, має ши-
рокий спектр клінічних виявів — від неерозив-
ного ГЕРХ (НЕРХ) та ерозивного рефлюкс-
езофагіту до пептичних виразок і стриктур стра-
воходу, стравоходу Барретта та аденокарциноми 
стравоходу [1, 13, 18, 33]. Окрім печії і кислої 
регургітації, які зазвичай виникають після їди, 
до симптомів, асоційованих з ГЕРХ, належать 
дисфагія, одинофагія, біль у грудях, хронічний 
кашель, хронічний ларингіт і астма, які часто 

Сучасні	погляди	на	патофізіологію		
та	стратегію	лікування	
гастроезофагеальної	рефлюксної	
хвороби

Розглянуто сучасні погляди на патофізіологію гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ), зокре-
ма збільшення частоти спонтанних релаксацій нижнього стравохідного сфінктера і кислотну «кишеню», 
основні причини недостатньої ефективності інгібіторів протонної помпи (ІПП) у хворих на ГЕРХ та 
основні методи підвищення їх ефективності. Зроблено висновок, що для оптимізації лікування ГЕРХ, 
особ ливо при недостатній ефективності стандартних доз ІПП, слід ширше застосовувати комбінації пре-
паратів, здатних ефективно і протягом тривалішого періоду контролювати внутрішньошлункове рН, такі 
як ІПП та альгінати, які дають також швидший симптоматичний ефект.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, лікування, кислотна «кишеня», альгінати, інгі-
бітори протонної помпи.

С.	М.	Ткач
Український науково-практичний центр ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, Київ

Gastro 4_2017.indd   72 15.09.2017   11:46:31



73СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ   |    № 4 (96) • 2017

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

трапляються [3]. Персистенція рефлюксних 
симптомів у пацієнтів, які не відповідають пов-
ністю на прийом інгібіторів протонної помпи 
(ІПП), спричинила появу такого поняття як 
«рефрактерна ГЕРХ» [24].

Таким чином, нині загальновизнано, що етіоло-
гія і патогенез ГЕРХ є мультифакторіальними та 
зумовлені взаємодією низки механізмів, які за-
пус кають чи ускладнюють різні чинники з боку 
пацієнта або навколишнього середовища, зокрема 
ожиріння, генетична схильність, вагітність, трав-
ма, дієта і нейром’язова дисфункція [3, 5].

Хоча ГЕРХ — класичне кислотозалежне захво-
рювання, ключовим патофізіологічним механіз-
мом його розвитку і прогресування є не підви-
щення кислотності, а дисфункція НСС, зокрема 
збільшення частоти його транзиторних релакса-
цій (ТР) [4]. У пацієнтів з ГЕРХ ТР НСС вияв-
ляються так само часто, як і у здорових осіб, вони 
вдвічі частіше супроводжуються кислотним ГЕР, 
який спричиняє появу симптомів [5]. Унаслідок 
ТР НСС відбувається втрата структурності га-
строезофагального з’єднання (ГЕЗ) аж до фор-
мування діафрагмальних гриж різного розміру 
[4, 5]. У нормі ГЕЗ, яке складається з НСС і стра-
вохідного отвору діафрагми (СОД), запобігає 
рефлюксам, індукованим тиском, тобто воно не 
дає вмісту шлунка ретроградно надходити у стра-
вохід [4, 5]. Поступова дисоціація між НСС 
і СОД, а також збільшення розтягування ГЕЗ 
призводить до того, що внаслідок ГЕР більший 
обсяг шлункового вмісту ретроградно потрапляє 
в стравохід або екстраезофагеально, що підвищує 
ймовірність появи і посилення симптоматики 
[3]. Якщо вміст шлунка кислий, то це може спри-
чинити пошкодження слизової оболонки, що 
зрештою призведе до розвитку ерозивного езо-
фагіту (ЕЕ) різного ступеня тяжкості [4, 5, 33].

Ще одним ключовим чинником патогенезу 
ГЕРХ, якому останніми роками приділяють під-
вищену увагу, є формування так званої пос-
тпрандіальної кислотної «кишені» (КК), яка ста-
новить собою шар кислого шлункового секрету, 
розташований поблизу ГЕЗ [2]. Кислотна «ки-
шеня» відіграє роль резервуара для кислого реф-
люксу і пояснює, чому симптоми рефлюксу ча-
сто виникають після їди, незважаючи на буфер-
ний ефект їжі на вміст шлунка [2, 16]. У зв’язку 
з нерівномірною інтенсивністю перистальтики 
дистальних і проксимальних відділів шлунка, 
їжа, яка надходить, не здатна забезпечити рівно-
мірну нейтралізацію вмісту в просвіті шлунка, 
і в пост прандіальний період у шлунку утворю-
ються як мінімум два різних за кислотністю 
шари, при цьому верхній шар (КК) може зберіга-

тися до 2 — 4 год після їди і залишатися високо-
кислотним порівняно з іншою частиною вмісту 
шлунка. Відсутність гомогенності вмісту шлун-
ка може пояснити частий кислотний ГЕР після 
їди. У пацієнтів з ГЕРХ КК довша, зазвичай роз-
ташована ближче до ГЕЗ або навіть заходить 
у нього, а певна її частина навіть може проходити 
крізь діафрагму, несучи із собою резервуар кис-
лого рефлюксу [4]. При розташуванні КК нижче 
за діафрагму кислотним рефлюксом супровод-
жуються 7 — 20 % ТР НСС, а при розташуванні 
вище за діафрагму — 70 — 85 %. Ці особливості 
роблять КК важливою терапевтичною метою 
при лікуванні ГЕРХ [16, 25].

Незважаючи на встановлену мультифакторі-
альність захворювання, більшість клініцистів 
розглядають ГЕРХ як простий доброякісний 
кислотозалежний розлад і застосовують одно-
бічний підхід, який ґрунтується на пригніченні 
кислотопродукції за допомогою інгібіторів про-
тонної помпи (ІПП) [1, 14, 18]. Як лікувальний 
метод вибору для початкового полегшення 
симптомів і загоєння ерозивного езофагіту за-
звичай проводять 4 — 8-тижневий курс лікуван-
ня ІПП. Тривалість первинного лікування зале-
жить переважно від вираженості рефлюкс-
езофагіту: в легких випадках воно становить 
4 тижні, а у разі тяжкого рефлюкс-езофагіту та 
його ускладнень — до 12 тижнів [14, 18, 29].

На жаль, такий спрощений терапевтичний 
підхід повністю задовольняє лише 30 — 60 % хво-
рих на ГЕРХ, оскільки він залежить від базових 
переважаючих патогенетичних механізмів і те-
рапевтичної відповіді пацієнта на прийом ІПП 
(рис. 1) [9]. Хоча ІПП високоефективні для за-
гоєння рефлюкс-езофагітів (ефект має місце 
більш ніж у 90 % випадках), їх симптоматична 
ефективність щодо ліквідації печії знижується 
до 70 %, а щодо ліквідації кислої регургітації — 
до 50 % [15]. Терапевтична відповідь на ІПП при 

Рис. 1. Частота частково або повністю збереженої 
печії та регургітації при терапії інгібіторами 
протонної помпи в шести рандомізованих 
дослідженнях [9]
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НЕРХ є значно нижчою, ніж при ерозивній 
ГЕРХ, а за наявності екстраезофагеальних ви-
явів вона може знижуватися до рівня плацебо. 
Ефективність ІПП щодо усунення симптомів 
нижча у молодих пацієнтів, частіше жіночої ста-
ті, за наявності супутньої функціональної пато-
логії, такої як функціональна диспепсія та синд-
ром подразненого кишечника [24].

У пацієнтів з ГЕРХ основними причинами не-
достатньої терапевтичної відповіді на ІПП є ніч-
ний кислотний прорив (феномен зниження інт-
рагастрального рН < 4 у тілі шлунка вночі, який 
триває понад 1 год безперервно, незважаючи на 
прийом ІПП), персистуючий або ІПП-індуко ва-
ний патологічний дуоденогастроезофагеальний 
жовчний або постпрандіальний некислотний 
рефлюкс, порушення моторики стравоходу або 
недостатність НСС, незрозумілий дозозалежний 
феномен і неправильний діагноз (найчастіше — 
функціональна печія або еозинофільний езофа-
гіт) [24]. Якщо вміст рефлюксу слабокислий  
і/або містить інші пошкоджувальні агенти, такі як 
пепсин або жовч, то це також може спричинити 
симптоми, які погано піддаються лікуванню ІПП 
[17]. У таких випадках лише препарати, здатні ло-
кально підвищувати рН, можуть прицільно ней-
тралізувати постпрандіальну КК і полегшити 
симптоми рефлюксу в постпрандіальний період. 
Нерідко пацієнти не досягають достатнього кон-
тролю симптоматики через причини, пов’язані із 
самим пацієнтом, такі як недотримання призначе-
ного режиму лікування, неправильний час прийо-
му ІПП щодо прийому їжі, поліморфізм гена ізо-
ферменту CYP2C19 (фенотип «швидкого» або 
«надшвидкого» метаболізатора ІПП) [24].

Залежно від терапевтичної відповіді на ІПП 
пацієнтів з ГЕРХ поділяють на «відповідачів», 
«часткових відповідачів» і «невідповідачів». 
Останні дві категорії пацієнтів потребують або 
оптимізації прийому ІПП, або додаткової тера-
пії, або альтернативної терапії. У пацієнтів, 
у яких при застосуванні стандартних доз ІПП 
симптоматика зберігається, розглядають кілька 
терапевтичних підходів, зокрема призначення 
ІПП у подвійній дозі, перехід на ІПП з іншим ти-
пом метаболізму, комбінацію ІПП з іншими пре-
паратами, а також застосування нових форм або 
класів ІПП [17].

Нині в США та інших розвинених країнах 
найчастіше застосовують стратегію збільшення 
дози ІПП удвічі, при цьому першу дозу зазвичай 
приймають за півгодини до сніданку, а другу — за 
півгодини до обіду (в США) або за півгодини до 
вечері (в Європі) [14, 18]. Хоч як це дивно, але 
таку стратегію офіційно не затверджено (зокрема 

FDA), що значною мірою пов’язано з недостат-
ньо вивченою безпечністю тривалого прийому 
великих доз ІПП [31]. Цій проблемі останніми 
роками приділяють велику увагу. Як і будь-які 
інші фармакологічні агенти, ІПП мають потенці-
ал для виникнення побічних ефектів, частота 
яких хоч і невелика, але підвищується в міру 
збільшення дози і подовження термінів лікуван-
ня. Більшість потенційних побічних ефектів ІПП 
є результатом прямого та сильного пригнічення 
продукції соляної кислоти, виникнення гіпо-
хлоргідрії і/або рефлекторної гіпергастринемії. 
До них належать підвищення ризику мальаб-
сорбції заліза, кальцію, магнію і вітаміну В12 (на 
60 — 70 %), кишкових інфекцій та надлишкового 
бактеріального росту (в 2 — 8 разів), остеопорозу 
і переломів кісток (у 2 — 4 рази), розвитку хроніч-
ної хвороби нирок (на 30 — 40 %) та деменції (на 
10 — 80 %). Дані щодо збільшення ризику інфарк-
ту міокарда, пневмоній і гастроінтестинальних 
пухлин у рандомізованих клінічних досліджен-
нях не підтверджено [32]. Потенціал побічних 
ефектів ІПП важливий не лише тому, що ці пре-
парати надзвичайно широко застосовують у клі-
нічній практиці, а й тому, що на фармацевтично-
му ринку з’являються нові препарати із сильні-
шим кислотоінгібувальним ефектом і більшою 
тривалістю дії, що потенційно може спричинити 
підвищення частоти побічних ефектів.

Ще одна стратегія підвищення ефективності 
антисекреторної терапії при ГЕРХ — додавання 
до стандартних або подвійних доз ІПП додатко-
вого кислотознижувального препарату або пре-
парату з іншим механізмом дії. Зокрема додаван-
ня Н2-гістаміноблокатора (на ніч) показане 
у хворих з нічними симптомами і задокументова-
ним нічним кислотним проривом (НКП). Недо-
ліком такої стратегії є те, що протягом кількох 
тижнів розвивається тахіфілаксія, ефективність 
Н2-гістаміноблокаторів різко знижується. Іноді 
як додаткові препарати застосовують прокінети-
ки або «Баклофен», частіше — при супутньому 
гастропарезі або рефрактерній ГЕРХ [17, 24].

Останнім часом спостерігається поновлення ін-
тересу до ширшого використання препаратів, ме-
ханізм дії яких не пов’язаний з блокадою Н2-ре-
цеп торів гістаміну або протонної помпи, таких як 
альгінати, які можна застосовувати як у вигляді 
монотерапії, так і в поєднанні з ІПП. Клінічна зна-
чущість альгінатів і антацидів при ГЕРХ відобра-
жена в міжнародних рекоменда ціях. Так, згідно із 
Гштадським консенсусом (2008) початкова тера-
пія ГЕРХ має бути більш орієнтованою на симпто-
матичний підхід, ніж на патогенетичний [30]. 
Якщо симптоми зменшуються при призначенні 
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антисекреторної терапії, то це доводить роль кис-
лотного рефлюксу, якщо ефект лікування анти-
секреторними засобами відсутній, то це підтвер-
джує участь інших чинників у патогенезі ГЕРХ. 
Експерти дійшли висновку, що якщо розвиток 
симптомів ГЕРХ залежить не лише від секреції 
соляної кислоти, то ІПП не мають бути єдиними 
препаратами для лікування ГЕРХ. Альгінати, ан-
тациди та їх комбінація можуть бути додатковою 
групою засобів, які використовують для лікуван-
ня пацієнтів із симптомами рефлюксу на етапі 
первинної ланки або пацієнтів із симптомами 
ГЕРХ, котрі недостатньо контролюються анти-
сек реторними засобами [30, 31].

Альгінати створено на основі альгінової кис-
лоти, яку одержують з бурих морських водорос-
тей. Механізм дії альгінатів відрізняється від 
механізму дії антацидів, крім того, вони мають 
більш сприятливий профіль безпечності та пе-
реносності. Вивчення їх лікувальних властивос-
тей розпочали ще в кінці 1950-х років у Швей-
царії, хоча до цього їх уже широко використову-
вали в косметології та харчовій промисловості. 
У 1960 р. почалося використання альгінату на-
трію під торговою маркою «Гавіскон®» як засобу 
для купірування печії. Препарати на основі аль-
гінатів, які формують своєрідний гелевий «пліт» 
на поверхні шлункового вмісту, відомі вже по-
над 50 років під різними назвами, зокрема 
 «Гавіскон®». Нині їх традиційно широко вико-
ристовують для симптоматичного лікування пе-
чії та езофагіту [7, 13, 20].

Альгінати розглядають як самостійну або до-
даткову опцію у фармакологічному лікуванні 
ГЕРХ, яка ґрунтується на механічному пригні-
ченні рефлюксу і цілеспрямованій дії на КК. При 
потраплянні в шлунок альгінати під впливом со-
ляної кислоти формують нерозчинний щільний 
гелевий пліт, який виконує роль бар’єра між ГЕЗ 
та шлунковим вмістом. Завдяки цій властивості 
альгінати успішно купірують симптоми ГЕРХ за 
рахунок таких механізмів: 1) формування фізич-
ного бар’єра, який перешкоджає рефлюксу; 
2) потрапляння при рефлюксі в дистальний від-
діл стравоходу насамперед альгінатного гелю, 
а потім уже шлункового вмісту; 3) покриття сли-
зової оболонки дистального відділу стравоходу 
шаром альгінатного гелю, що діє як мукопротек-
тор і цитопротектор. Альгінати також зв’язують 
пепсин та жовч у проксимальних відділах шлун-
ка, зменшуючи їх вплив на слизову дистального 
відділу стравоходу [27]. Представниками альгі-
натів в Україні є «Гавіскон®», «Гавіскон® Форте» 
і «Гавіскон® Подвійної Дії», представлені на 
фармацевтичному ринку України.

Доцільність перегляду стратегії лікування 
ГЕРХ і ширшого застосування комбінацій пре-
паратів, зокрема ІПП з альгінатами, було схвале-
но на зустрічі експертів під час 24-го Об’єднаного 
Європейського гастроентерологічного тижня 
(Відень, 2016). Після обговорення проблеми не-
достатньої ефективності ІПП експерти дійшли 
висновку, що комбінована терапія ІПП і альгіна-
тами дає змогу поліпшити результати лікування 
ГЕРХ, зокрема, зменшити вираженість симпто-
матики, особливо нічної. Такі висновки було 
зроблено за результатами проведених в останні 
2 роки рандомізованих плацебоконтрольованих 
клінічних досліджень. Так, C. Reimer і співавт. 
порівнювали додаткове застосування альгінату 
або плацебо у 136 пацієнтів з ГЕРХ та з неадек-
ватною відповіддю на стандартні дози ІПП [23]. 
Дослідження показало, що додатковий прийом 
альгінату (Gaviscon Advance, в Україні зареє-
стровано під назвою «Гавіскон® Форте», по 10 мл 
4 рази на добу) статистично значущо знижував 
кількість рефлюксних подій, печії і регургітації 
порівняно з плацебо. Дослідження, які порівню-
вали ефективність додавання альгінат-антацид-
ного комплексу (Gaviscon Double Action, в Укра-
їні зареєстровано під назвою «Гавіскон® Подвій-
ної Дії») до терапії ІПП пацієнтам, які продо-
вжували відчувати симптоми ГЕРХ, продемон-
стрували, що додатковий прийом альгінат-анта-
цидного комплексу знижував частоту та інтен-
сивність симптомів ГЕ і підвищував задоволення 
лікуванням (рис. 2) [6, 12].

Дослідження із застосуванням магнітно-резо-
нансної томографії показали, що комбінація аль-
гінат/антацид, взаємодіючи з кислотою, протя-

Рис. 2. Інтегральний результат додавання  
до терапії інгібіторами протонної помпи 
препаратів «Гавіскон®» пацієнтам, у яких 
зберігалися симптоми гастроезофагеальної 
рефлюксної хвороби після 4 тиж терапії 
інгібіторами протонної помпи [6, 12, 23]
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гом кількох хвилин формує бар’єр між ГЕЗ 
і твердою їжею, саме там, де розташовується КК 
[11, 28]. Кількість рефлюксних подій, які спосте-
рігаються після прийому комбінації альгінат/
антацид, удвічі менша, ніж після прийому лише 
антациду, який, як показала магнітно-резонанс-
на томографія, просто «тоне» в дистальному 
відділі шлунка (рис. 3) [28].

M. A. Kwiatek і співавт. показали, що комбіна-
ція альгінат/антацид нейтралізує кислотний шар 
на поверхні їжі та сильно підвищує рН уздовж 
усього ГЕЗ у більшості хворих на ГЕРХ [19], тому 
найефективнішим методом впливу на КК вважа-
ють нову комбінацію — альгінат-антацидний ком-
плекс («Гавіскон® Подвійної Дії»), яка, крім аль-
гінату, містить два антациди — натрію гідрокарбо-
нат і кальцію карбонат. Доза антацидів розрахова-
на таким чином, щоб прицільно діяти на надли-
шок кислоти КК, не впливаючи на загальну кис-
лотність шлунка. Альгінат при цьому формує ан-
тирефлюксний пліт-бар’єр, відтісняючи КК униз 
від ГЕЗ [8, 19, 26]. Проведені дослідження не ви-
явили статистично значущих відмінностей 
у впливі альгінат-антацидної комбінації на кіль-
кість рефлюксів порівняно з антацидами з такою 
самою кислотонейтралізувальною активністю, 
однак при цьому спостерігалася суттєва відмін-
ність у тривалості перебування кислого рефлюк-
тату (рН < 4,0) у дистальному відділі стравоходу 
в постпрандіальний період. Середнє мінімальне 
значення рН у дистальному відділі стравоходу 
було статистично значущо вище в групі хворих, 
котрі приймали «Гавіскон® Подвійної Дії» [19]. 
Проведені дослідження показали, що застосуван-
ня препарату «Гавіскон® Подвійної Дії» асоцію-
ється з ефективним усуненням симптомів реф-
люксу. На тлі застосування препарату зменшува-
лася кількість епізодів рефлюксу більше ніж на 
75 % (р = 0,03), у 4 рази збільшувався період до 
виникнення кислотного рефлюксу (р = 0,01), у 3,4 
разу підвищувалася частота піддіафрагмального 
розташування КК (р = 0,08) [19, 20].

Відповідно до сучасних уявлень, як першу лі-
нію лікування пацієнтів з легкими і епізодични-
ми симптомами можна розглядати застосування 
безрецептурної комбінації альгінат/антацид. 
Для пацієнтів зі схильністю до тяжчого перебігу 
захворювання протягом тривалого часу най-
ефективнішим підходом може бути комбіноване 
лікування ІПП і альгінатами. Останні мають ме-
ханізм дії, який доповнює ІПП. Зокрема показа-
но, що більша кількість пацієнтів, які отримува-
ли альгінати і ІПП, повністю позбулися симпто-

мів ГЕ порівняно з тими, хто отримував лише 
ІПП (57 % проти 26 %; p < 0,05) [21]. Ці дані та-
кож підтверджують стратегію підходу до ліку-
вання, яке «знижується» (step-down), рекомен-
довану двома останніми американськими кон-
сенсусами з ведення хворих на ГЕРХ [14, 18]. 
Цей підхід полягає в тому, що у хворих на ГЕРХ 
після закінчення початкового 4 — 8-тижневого 
(залежно від тяжкості рефлюкс-езофагіту) за-
стосування ІПП лікування різко не припиняють 
(щоб не спровокувати «рикошетну» гіперсекре-
цію та повернення симптомів), а протягом пев-
ного часу продовжують або половинними доза-
ми ІПП, або Н2-гістаміноблокаторами, які знач-
но менше індукують гіпергастринемію і «рико-
шетну гіперсекрецію», або альгінатами/антаци-
дами, які не спричиняють її взагалі. Такий самий 
підхід рекомендують при призначенні протире-
цидивної стратегії лікування ГЕРХ «на вимогу»: 
при появі перших симптомів рецидиву відразу 
на короткий термін спочатку призначаються те-
рапевтичні дози ІПП (до зникнення печії), а по-
тім — Н2-гістаміноблокатори або альгінати/ан-
тациди, які знижують вірогідність раннього по-
вернення симптомів або зменшують вираженість 
цих симптомів. Крім того, при цьому більше зу-
силь має бути спрямовано на зміну чинників 
способу життя, які спричиняють розвиток ГЕРХ.

Таким чином, нині, крім ІПП, у лікуванні ГЕРХ 
широко застосовують альтернативні препарати, 
зокрема альгінати, які залишаються одними з ос-
новних безрецептурних препаратів, котрі засто-
совують багато пацієнтів при ГЕРХ як самоліку-
вання. Вони можуть бути рекомендовані як мо-
нотерапія легких форм ГЕРХ або комбінована 
терапія разом з ІПП для лікування тяжчих і реф-
рактерних форм ГЕРХ, а також як підтримуваль-
на терапія при повній відміні ІПП або зниженні 
їх дози згідно зі стратегією «Step-down».

ОГЗ — гастроезофагеальне з’эднання.

Рис. 3. Результати магнітно-резонансної 
томографії шлунка після прийому препарату 
«Гавіскон®» і антациду [28] 
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С.	М.	Ткач
Украинский научно-практический центр эндокринной хирургии,  
трансплантации эндокринных органов и тканей МЗ Украины, Киев

Современные	взгляды	на	патофизиологию		
и	стратегию	лечения	гастроэзофагеальной		
рефлюксной	болезни
Рассмотрены современные взгляды на патофизиологию гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ), в частности увеличение частоты спонтанных релаксаций нижнего пищеводного сфинктера 
и кислотный «карман», основные причины недостаточной эффективности ингибиторов протонной 
помпы (ИПП) у больных ГЭРБ и основные методы повышения их эффективности. Сделан вывод, что для 
оптимизации лечения ГЭРБ, особенно при недостаточной эффективности стандартных доз ИПП, следу-
ет более широко применять комбинации препаратов, способных эффективно и более длительно кон-
тролировать внутрижелудочный рН, такие как ИПП и альгинаты, оказывающие также более быстрый 
симптоматический эффект.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, лечение, кислотный «карман», альгинаты, 
ингибиторы протонной помпы.

S.	M.	Tkach
Ukrainian Research and Practical Centre of Endocrine Surgery, 
Transplantation of Endocrine Organs and Tissues of the Ministry of Health of Ukrain, Kyiv

Modern	views	on	the	pathophysiology		
and	strategy	of	treatment	of	gastroesophageal		
reflux	disease
The article describes the modern views on pathophysiology of gastroesophageal reflux disease (GERD), includ-
ing increasing of frequency of transient relaxations of low esophageal sphincter and acid pocket, main reasons 
for the lack of effectiveness of proton pump inhibitors (PPI) in patients with GERD and basic methods to 
improve their effectiveness. It was concluded that in order to optimize the GERD treatment, especially due the 
lack of effectiveness of the standard PPIs doses, it should be more widely used combination of drugs, allowing 
effective and prolonged control of intragastric pH, such as proton pump inhibitors and alginates, which have 
also a more rapid symptomatic effect.

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