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У сучасній базовій фармакотерапії гастроезо-
фагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) [2, 

35, 36, 52, 53, 74, 82] провідне місце посідають ін-
гібітори Н+/K+-АТФази, серед яких за особли-
востями механізму дії та лікувального ефекту 
[15, 43] привертає увагу пантопразол («Золо-
пент» таблетки 20 та 40 мг, ТОВ «Кусум Фарм»). 
Сучасними засобами лікування ГЕРХ є також 
домперидон пролонгованої дії («Домрид SR» та-
блетки по 30 мг, ТОВ «Кусум Фарм») та урсоде-
зоксихолева кислота (УДХК) («Укрлів» таблет-
ки по 250 мг, ТОВ «Кусум Фарм»).

Для контролю кислотоінгібувальної та анти-
рефлюксної дії пантопразолу ми використовує-
мо мультиканальний езофаго-гастро-імпеданс-
рН-моніторинг, який має суттєві переваги 
у функціональній діагностиці ГЕРХ, гастроезо-
фагеального та дуоденогастроезофагеального 
рефлюксів і є методом контролю ефективності 
призначення пантопразолу (кислотоінгібуваль-
на дія), домперидону (антирефлюксна дія) та 
УДХК (біліарний рефлюкс).

Особливості та переваги застосування 
пантопразолу при гастроезофагеальній 
рефлюксній хворобі

Важливою особливістю і перевагою пантопра-
золу є тривалість інгібування Н+/K+-АТФази 
(після припинення прийому пантопразолу шлун-
кова секреція поновлюється лише через 46 год), 
що зумовлено унікальною здатністю пантопразо-
лу до ковалентного зв’язування з цистеїном не 
лише у 813-му положенні, як у всіх інгібіторів 
протонної помпи (ІПП), а і у 822-му положенні, 
котре розташоване глибоко в транспортному до-
мені протонної помпи і стає недоступним для 
глутатіону і дитіотреїтолу (реактиваторів Н+/K+-
АТФази). За даними досліджень in vitro, панто-
празол специфічно зв’язується з 5-м та 6-м транс-
мембранними сегментами α-субодиниці протон-
ної помпи на відміну від омепразолу, лансопразо-
лу і рабепразолу, які зв’язуються з однією або 
двома додатковими ділянками. Ці особливості 
молекулярної дії пантопразолу забезпечують 
триваліший кислотопригнічувальний ефект по-
рівняно з іншими інгібіторами Н+/K+-АТФази.

Гастроезофагеальна	рефлюксна	
хвороба:	основні	акценти	сучасної	
диференційованої	та	контрольованої	
фармакотерапії
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Пантопразол за біодоступністью, яка дорів-
нює 77 %, значно перевищує стартову біодоступ-
ність омепразолу (35 — 40 %) та біодоступність 
після повторного прийому препарату (65 %) [45, 
46]. Пантопразол має кращу біодоступність, ніж 
лівообертаючий ІПП езомепразол після першого 
прийому (64 %). Важливою фармакокінетичною 
особливістю та перевагою пантопразолу є те, що 
його біодоступність не змінюється після першо-
го і повторного прийому та значно перевищує 
біодоступність рабепразолу (52 %).

Пантопразол має також переваги за особли-
вістю його печінкового метаболізму [37], тому 
що на відміну від омепразолу та лансопразолу 
він не лише зв’язується з цитохромами CYP2C19 
та CYP3A4 (переважно), а і зазнає паралельно 
цитозольного сульфатування за участю сульфо-
трансферази, що сприяє значно меншій втраті 
діючої речовини під час первинного печінкового 
пасажу. Важливою фармакокінетичною особли-
вістю пантопразолу є найменший потенціал при-
гнічення функцій CYP2C19 порівняно з лансо-
празолом (особливо), а також омепразолом, езо-
мепразолом та рабепразолом. Таким чином, пан-
топразолу притаманний найменший потенціал 
взаємодії [2, 38] з деякими препаратами (напри-
клад, діазепамом, варфарином, еуфіліном тощо, 
детоксикація яких здійснюється за участю 
 CYP2C19) за потреби комплексної терапії в осіб 
старших вікових груп, особливо за наявності 
ожиріння, цукрового діабету 2 типу, метаболіч-
ного синдрому, інсулінорезистентності, артері-
альної гіпертензії, дисліпідемії [5 — 7, 55, 56]. На 
відміну від омепразолу та езомепразолу панто-
празол суттєво не взаємодіє із системою цито-
хрому P450, тобто він має найнижчу афінність 
і не індукує цю систему, оскільки після першої 
фази детоксикації за участю CYP3A4 та CYP2C19 
він вступає у другу фазу цитозольного сульфа-
тування сульфотрансферазою з утворенням 
сульфату. Таким чином, пантопразол, за даними 
досліджень [93], має найменший потенціал взає-
модії з іншими лікарськими препаратами.

Дуже важливою особливістю пантопразолу 
щодо профілактики побічної дії є вузький діапа-
зон рН, за якого спостерігається внутрішньоклі-
тинна активація препарату [13, 27] з утворенням 
сульфенаміду (максимальна рН-селективність). 
Пантопразол має перевагу щодо високоселек-
тивного накопичення в секреторних канальцях 
парієтальних клітин з найменшим ризиком про-
реагувати з тіольними групами білків поза паріє-
тальними клітинами, зокрема в лізосомах, ендо-
сомах і мікросередовищі під поверхнею адгезив-
них макрофагів та остеобластів [71, 72, 78], які 

становлять собою неспецифічні кислі компарт-
менти клітин-мішеней. Таким чином, пантопра-
зол порівняно з іншими ІПП має найбільшу тка-
нинну селективність щодо парієтальних клітин 
шлунка [71, 72, 78, 85, 88].

За даними С. А. Курилович і Л. Е. Черношейка 
[14], середньодобовий внутрішньошлунковий 
рН після першої дози 40 мг пантопразолу стано-
вив 5,2 ± 0,51, а на 7-му добу — 5,8 ± 0,28, тоді як 
після застосування в аналогічних умовах оме-
празолу та лансопразолу — відповідно 3,0 — 4,5 
і 2,5 — 5,0, що свідчить про переваги кислотоінгі-
бувальної дії пантопразолу. Після прийому по-
вторних доз пантопразолу 40 мг/добу кислотоін-
гібування виявилося ефективнішим, ніж після 
застосування омепразолу в дозі 20 мг/добу.

Нами досліджено кислотоінгібувальну дію пан-
топразолу в дозі 40 мг 1 раз на добу порівняно 
з езомепразолом у дозі 20 мг 1 раз на добу [50]. 
Встановлено вираженішу кислотопригнічувальну 
дію за показниками рН-X-M (5,60 ± 0,12 порівня-
но з 4,08 ± 0,12; р < 0,001), ФІ рН 3 — 5, % (нормо-
гіперацидність) (4,62 ± 5,82 та 28,64 ± 12,54; 
p < 0,05) та ФІрН 0 — 1, % (гіпоанацидність) 
(81,4 ± 10,84 та 50,46 ± 13,86; p < 0,05).

Пантопразол («Золопент») у дозі 40 мг забез-
печує достатній контроль нічного гастроезофа-
геального рефлюксу. Окрім того, ерадикацію 
Нelicobacter pylori досягнуто у 100 % хворих, які 
отримували в схемах ерадикації пантопразол, і у 
88 % осіб, котрі отримували омепразол. Найбіль-
шу кількість побічних ефектів зареєстровано 
у разі прийому лансопразолу та езомепразолу, 
а найменшу — у разі прийому пантопразолу.

Езофаго-гастро-імпеданс-рН-моніторинг: 
контрольована фармакотерапія 
гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби

Імпедансометрія стравоходу [11, 19 — 21, 32] — 
нова сучасна найінформативніша методика діаг-
ностики ГЕРХ (гастроезофагеальних рефлюк-
сів), високотехнологічний спосіб реєстрації рі-
динних (кислотних, слабокислотних, лужних) 
і газових рефлюксів, що полягає у визначенні 
опору (імпедансу) в кількох вимірювальних сег-
ментах змінному електричному струму вмісту, 
який ретроградно (зі шлунка) потрапляє в по-
рожнину стравоходу [39]. Імпедансометрія дає 
змогу визначати епізоди рефлюксів у стравохід 
залежно від рН та інших фізичних характерис-
тик рефлюктату (газ, рідина).

Порушення констриктивної функції нижньо-
го стравохідного сфінктера і грудного відділу 
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стравоходу, через які виникає надмірна експози-
ція агресивних субстанцій (хлористоводневої 
кислоти, жовчних кислот), котрі надходять зі 
шлунка і дванадцятипалої кишки в стравохід, 
є ключовою ланкою патогенезу ГЕРХ. При об-
робці даних класичного езофаго-рН-моніторингу 
вважають, що у разі рН < 4 відбувається активі-
зація пепсиногену, але відомо, що певні ізофор-
ми цього ферменту є активними і при вищих 
значеннях рН, а при дуоденогастроезофагеаль-
них рефлюксах вірогідним є пошкоджувальний 
вплив жовчних кислот. Тому актуальною є реє-
страція всіх видів рефлюксів: кислотних (рН 
0,86 — 3,99), слабокислотних (рН 4,00 — 6,99) та 
слаболужних (рН 7,00 — 8,5). Переваги езофаго-
імпеданс-рН-моніторингу для оцінки лужних 
рефлюксів є очевидними, тому що залуження 
стравоходу зазвичай відбувається за рахунок за-
ковтування слини, що чітко діагностується при 
одночасному імпеданс-моніторингу. За рахунок 
виявлення ререфлюксів (тобто, за одну рН-
хвилю в стравохід надходить кілька болюсів 
шлункового вмісту) діагностика кислотних реф-
люксів є точнішою. Через антеградне надход-
ження зі слиною порцій кислоти, які потрапили 
в глотку раніше, різка зміна кислотності може 
створювати ілюзію рефлюксу на рН-грамі. Та-
ким чином, суттєвою перевагою езофаго-ім пе-
данс-рН-моніторингу при оцінці лужних реф-
люксів є можливість відрізнити залуження стра-
воходу за рахунок ковтків слини (антеградний 
рух) від залуження стравоходу при гастро-
езофагеальному рефлюксі як результату закиду 
в стравохід біліарного рефлюксату [87]. Окрім 
того, езофаго-імпеданс-рН-моніторинг є ефек-
тивним інструментом діагностики аерофагії, 
спричиненої газовим рефлюксом.

За допомогою езофаго-імпеданс-рН-моніто-
рин гу вдалося глибше вивчити деякі ланки пато-
генезу ГЕРХ, з’явилася можливість кількісно 
оцінити хімічний та об’ємний кліренс стравохо-
ду. Зокрема виявлено, що жовчні рефлюкси 
у більшості випадків є кислотними (слабокис-
лотними) і спостерігаються у пацієнтів з тяжки-
ми формами ГЕРХ, особливо після резекції 
шлунка, хоча раніше вважали, що вони є винят-
ково лужними. З’явилася можливість поглибле-
ного вивчення причин переважання у хворих на 
ГЕРХ кислотних рефлюксів над некислотними, 
при цьому припускають важливу роль так званої 
кислотної кишені з локалізацією в кардіальному 
відділі шлунка [12]. Езофаго-імпеданс-рН-
моніторинг дає змогу реєструвати всі ретроград-
ні болюси у стравохід. Було виявлено, що цей 
показник тісно корелює з частотою спонтанної 

релаксації нижнього стравохідного сфінктера та 
вважається одним з ключових у патогенезі 
 неерозивної форми ГЕРХ.

Застосування езофаго-імпеданс-рН-моніто-
рин гу тісно пов’язане з фармакотерапією ІПП 
у хворих на ГЕРХ, зокрема при вирішенні про-
блеми резистентності до цих препаратів. Йдеть-
ся про збереження симптоматики у пацієнтів 
з функціональною печією. Метод дає змогу про-
аналізувати ситуацію та виявити такі групи хво-
рих: 1) пацієнти (близько 10 %) з потужною пер-
систуючою резистентною кислотопродукцією, 
незважаючи на прийом ІПП, 2) пацієнти з особ-
ливою формою ГЕРХ (37 %), які є гіперсенси-
тивними до некислотних рефлюксів, 3) пацієнти 
з функціональною печією як психосоматичним 
розладом, за якого відсутня асоціація симптомів 
та рефлюксів (53 %). У таких випадках застосо-
вують математичний аналіз зазначеної асоціації 
шляхом розрахунку індексу SAP (symptom asso-
ciation probability) за допомогою точного методу 
Фішера [61, 66, 76]. Подальша тактика лікуван-
ня визначається після зарахування пацієнта до 
конкретної групи. Наприклад, збільшення (по-
двоєння) добових доз ІПП (1-ша група) [3, 34], 
додавання ад’ювантів (прокінетиків), які можуть 
зменшити частоту спонтанної релаксації ниж-
нього стравохідного сфінктера (2-га група), 
призначення психотропних засобів (3-тя група) 
[81, 95]. Однією з основних переваг езофаго-ім-
пе данс-рН-моніторингу є те, що у разі постанов-
ки питання про проведення оперативного ліку-
вання ГЕРХ (фундоплікації) при резистентнос-
ті до фармакотерапії є можливість значущо ви-
значити хворих з функціональною печією (а та-
ких хворих дуже багато — понад половина), 
в яких хірургічне лікування буде неадекватним і 
 неефек тивним.

Крім того, хворі з позастравохідними виявами 
ГЕРХ і езофаголарингофарингеальним рефлюк-
сом досить часто є резистентними до ІПП. 
Імпеданс-рН-моніторинг відіграє важливу роль 
у діагностиці езофаголарингофарингеального 
рефлюксу [54]. Наявність патологічного реф-
люксу фіксують у 30 — 40 % хворих із хронічним 
ларингітом, фарингітом, синуситами, але терапія 
подвійними дозами ІПП упродовж 3 — 6 міс у по-
ловини цих хворих є неефективною. У таких ви-
падках езофаго-імпеданс-рН-моніторинг є неза-
мінною методикою діагностики та вибору пра-
вильної тактики лікування, оскільки це 
пов’язують зі збереженням пептичного потенці-
алу слабокислих рефлюксів і наявністю газових 
рефлюксів. Незважаючи на спроби застосувати 
інші методи діагностики у цих хворих (імуно-
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ферментний аналіз пепсиногену в слині та хар-
котинні — PEPtest, моніторинг чутливості носо-
глотки до кислотних парів — DX-pH Restech), 
езофаго-імпеданс-рН-моніторинг залишається 
для них золотим стандартом обстеження [67].

Комбінований езофаго-імпеданс-рН-моніто-
ринг посідає важливе місце у сучасній функціо-
нальній діагностиці біліарного дуоденогастро-
езофагеального рефлюксу [58, 60, 90]. У класич-
ному варіанті добового езофаго-рН-моніторингу 
рН-сенсор (рН-датчик) мікрозонда розташова-
ний у порожнині дистального сегмента страво-
ходу на 5 см проксимальніше від нижнього стра-
вохідного сфінктера. Під час езофаго-імпеданс-
рН-моніторингу реєструють також імпеданс 
(опір) середовища між z-датчиками, які утворю-
ють відповідні z-пари: z1, z2, z3, z4, розташовані 
проксимальніше від нижнього стравохідного 
сфінктера на відстані 3 (z1), 5 (z2), 7 (z3) і 15 см 
(z4). Це дає змогу фіксувати закиди зі шлунка 
кислого (рН 0,86 — 3,99), слабокислого (рН 
4,0 — 6,99) або характерного для нативної жовчі 
лужного (рН 7,0 — 8,5) рефлюктату.

Вітчизняна оригінальна техніка та методика 
мультиканального езофаго-імпеданс-рН-моні-
то рингу і 3-канального (добовий і 3-годинний) 
гастроезофагеального рН-моніторингу розроб-
лені та впроваджені для функціональної діаг-
ностики ГЕРХ у клініко-діагностичній міждис-

циплінарній гастроентерологічній лабораторії 
Вінницького національного медичного універ-
ситету імені М. І. Пирогова медико-інженерним 
колективом під керівництвом проф. В. М. Чер-
нобрового (рис. 1, 2) [22].

Було проведено дослідження дуоденога-
стральних рефлюксів з використанням оригі-
нального мультиканального гастроезофагеаль-
ного імпеданс-рН-моніторування [49]. Отримані 
результати дають підставу констатувати, що бі-
ліарний рефлюкс у більшості випадків є не луж-
ним, а слабокислим (результат змішування луж-
ного дуоденогастрального рефлюктату з кислим 
гастроезофагеальним) з небезпечною цитоушко-
джувальною дією.

Домперидон: особливості застосування 
при гастроезофагеальній рефлюксній 
хворобі
Проблема застосування прокінетиків як пато-

генетичних засобів лікування у хворих на ГЕРХ 
є актуальною в сучасній гастроентерології [18, 
62, 69, 77, 84, 89], про що свідчить широкий 
спектр зареєстрованих прокінетиків: від мето-
клопраміду до ітоприду [4].

Найпоширенішим в українській гастроенте-
рологічній практиці є домперидон, синтезова-
ний ще у 1974 р. [51]. Він є найбільш вивченим 
у плані механізму дії, ефективності, побічних 

Рис. 1. Схема рН-мікрозонда (діаметр 2 мм), який використовують при 3-канальному 
гастроезофагеальному рН-моніторингу

Рис. 2. Методика 3-годинного 3-канального гастроезофагеального pH-моніторингу
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ефектів [17]. Біодоступність домперидону ста-
новить 12,7 — 17,6 %, а на тлі прийому їжі — до 
23,6 %. Середній період напіввиведення — 
(12,6 ± 6,5). Максимальна концентрація препа-
рату в крові досягається через 0,5 — 2,0 год [1].

Домперидон поліпшує антродуоденальну мо-
торику, прискорює випорожнення шлунка за-
вдяки тому, що він є високоселективним блока-
тором переважно периферичних рецепторів до-
фаміну (D2), стимулятором перистальтики — 
пропульсантом (код АТС А03F А03). Дофамін — 
біогенний амін (продукт L-тирозину), поперед-
ник норадреналіну та нейромедіатор, подібний 
до катехоламінів, стимулює дофамінергічні ней-
рони структур середнього мозку, базальних ган-
гліїв смугастого тіла, лімбічної системи і гіпота-
ламуса, а також дофамінові рецептори (D1 та D2) 
езофагогастродуоденальної зони (інгібування 
аденілатциклази та ЦАМФ).

Актуальним напрямом прокінетичної фарма-
котерапії є застосування домперидону пролонго-
ваної дії [42], наприклад, «Домриду SR» (таблет-
ки домперидону малеату пролонгованої дії 
30 мг). Це дає змогу поліпшити прокінетичний 
ефект та комплаєнс пацієнтів до лікування (за-
вдяки застосуванню препарату зазвичай один раз 
на добу за 15 — 30 хв до їди за потреби застосову-
ють прийом ще однієї таблетки на ніч). Трива-
лість лікування у хворих на ГЕРХ зазвичай ста-
новить 2 тиж. Як свідчать дані Кохранівського 
регістру клінічних досліджень (http://www.co-
chrane.org/cochrane-reviews) та Medline (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), доведено пози-
тивний вплив домперидону на моторні езофаго-
гастродуоденальні розлади, а дані рН-моні то-
рингу у дітей дають підставу застосовувати дом-
перидон («Домрид») у дитячій практиці (діти 
віком від 1 до 12 років) у вигляді оральної сус-
пензії по 0,25 — 0,50 мг/кг маси тіла (0,25 — 
0,50 мл суспензії) 3 — 4 рази на добу.

Основне показання для використання «Дом-
риду SR» — ГЕРХ з наявністю печії, спричиненої 
гастроезофагеальним та дуоденогастроезофаге-
альним рефлюксами. Доцільним є застосування 
«Домриду SR» при ГЕРХ у поєднанні з функціо-
нальними гастродуоденальними розладами, на-
приклад, з постпрандіальним дистрес-синдро-
мом, який супроводжується уповільненням мо-
торно-евакуаторної функції шлунка, антродуо-
денальною дискоординацією, зниженням часто-
ти та амплітуди перистальтики шлунка, послаб-
ленням постпрандіальної моторики антрального 
відділу шлунка, порушенням рецептивної та 
адаптивної релаксації шлунка, циклічної мото-
рної активності шлунка (тахібрадигастрія, ан-

тральна фібриляція), відчуттям перепов нення 
шлунка, наявністю тяжкості в епігастрії, а також 
нудотою і блюванням. Відомо, що домперидон 
підвищує тиск нижнього стравохідного сфінкте-
ра, стравохідний кліренс та зменшує внутріш-
ньошлунковий тиск [1].

Застосування прокінетиків, зокрема домпери-
дону, в комбінації з ІПП [70, 80, 83] поліпшує ре-
зультати антирефлюксної та кислотосупресивної 
терапії [26, 41, 59, 64, 65, 86, 91, 92]. У разі комбі-
нування домперидону з ІПП позитивна динаміка 
ГЕРХ значно посилюється [31, 33], а при поєд-
нанні доперидону з УДХК [8], наприклад, з «Укр-
лівом» — за наявності біліарного дуоденогастро-
езофагеального рефлюксу (вміст рефлюктату: 
жовчні кислоти, лізоліцетин, трипсин).

застосування урсодезоксихолевої 
кислоти при гастроезофагеальній 
рефлюксній хворобі
Одним з напрямів застосування УДХК у су-

часній гастроентерології є лікування патології, 
спричиненої жовчними рефлюксами. УДХК по-
сідає особливе місце в лікуванні саме жовчних 
рефлюксів [28] і пов’язаних з ними рефлюкс-га-
стриту та рефлюкс-езофагіту.

Ступінь ушкоджувальної дії жовчних кислот 
залежить від їх концентрації, кон’югації та рН 
навколишнього середовища. Так, розчинення та-
уринових кон’югатів жовчних кислот відбува-
ється вже при рН 2, а це означає, що саме таури-
нові кон’югати при низьких абсолютних значен-
нях рН пошкоджують слизову оболонку. Що 
стосується високих абсолютних значень рН (на-
приклад, у куксі шлунка після операції), то 
ушкоджувальну дію спричиняють саме некон’ю-
го вані жовчні кислоти. Цитоушкоджувальний 
ефект жовчного рефлюктату залежить від кон-
центрації токсичних жовчних кислот (хеноде-
зоксихолева, дезоксихолева, літохолева кисло-
та), їх кон’югації та внутрішньопорожнинного 
рН стравоходу і шлунка [47]. Кон’юговані жовч-
ні кислоти виявляють ушкоджувальний цито-
протекторний ефект при рН 2 — 4, а некон’ю го-
вані — при рН 5 — 8. Завдяки детергентним влас-
тивостям жовчні кислоти підвищують солюбілі-
зацію ліпідів мембран клітин поверхневого епі-
телію. При цьому в епітеліальні клітини потрап-
ляють розчинні кон’юговані жовчні кислоти 
з рН 2 — 4. Як наслідок внутрішньоклітинні кон-
центрації жовчних кислот можуть у 8 разів пере-
вищувати позаклітинні, що призводить до підви-
щення проникності мембран клітин, їх руйну-
вання, пошкодження міжклітинних контактів і, 
зрештою, до загибелі клітини. Надмірне накопи-
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чення природних для нативної жовчі токсичних 
жовчних кислот (хенодезоксихолевої, дезокси-
холевої, літохолевої) спричиняє підвищення 
проникності цитомембран, руйнування міжклі-
тинних з’єднань та загибель клітини. За таких 
умов посилюється зворотна дифузія іонів водню 
з вивільненням гістаміну та гастрину [40]. Відо-
мий негативний вплив дуоденогастроезофаге-
ального рефлюксу на слизову оболонку страво-
ходу, коли залежно від рН ушкоджувальними 
чинниками є хлористоводнева кислота, пепсин 
та жовчні кислоти (рис. 3).

Ушкоджувальна дія внаслідок наведеного 
вище механізму залежить як від концентрації 
жовчних кислот у рефлюктаті, так і від часу, 
протягом якого слизова оболонка контактує 
з жовчю. З лецитину жовчі завдяки впливу пан-
креатичної фосфоліпази А, а також жовчних 
кислот та трипсину як каталізаторів реакції 
утворюється лізолецитин. Завдяки наявності 
жовчних кислот і лізолецитину в слизовій обо-
лонці шлунка збільшується зворотна дифузія 
іонів водню, посилюється вивільнення гістаміну 
та гастрину.

Такі властивості УДХК, як гідрофільність 
і жовчогінний ефект, мають важливе значення 
для езофагогастропротекції. Крім того, міцели 
УДХК за рахунок гідрофільності практично не 
розчиняються в мембранах клітин, завдяки чому 
УДХК не чинить на них негативного впливу. 
Внаслідок конкурентного захоплення рецепто-
рів УДХК витісняє токсичні гідрофобні жовчні 
кислоти, які здатні руйнувати ДНК [63, 73, 75], 
а також індукує холерез багатої на бікарбонати 
жовчі, що сприяє виведенню токсичних жовчних 
кислот крізь кишечник.

Цитопротективні властивості УДХК щодо за-
хисту слизової оболонки стравоходу поясню-
ються проникненням УДХК у фосфоліпідний 
шар клітинної мембрани, що сприяє її стабіліза-
ції та підвищенню стійкості до пошкоджуваль-
них чинників за даними експериментальних 
і клінічних досліджень [29, 44, 94]. За рахунок 
гідрофільності та холеретичного ефекту УДХК 
за наявності жовчного рефлюктату має езофаго-
цитопротекторну дію [29, 44, 94]. Через поси-

лення холерезу УДХК сприяє виведенню ток-
сичних жовчних кислот у тонку кишку. УДХК 
є цитопротектором щодо ушкоджувальних чин-
ників та стабілізує фосфоліпідний шар клітин-
ної мембрани.

При рефлюкс-гастриті та рефлюкс-езофагіті 
застосування УДХК є патогенетично обґрунто-
ваним [25, 30]. УДХК при пероральному засто-
суванні всмоктується в порожній кишці шляхом 
пасивної дифузії, а в клубовій кишці — шляхом 
активного транспорту. Кон’югація УДХК з глі-
цином і таурином з елімінацією кон’югатів 
у жовч відбувається у печінці. Як наслідок УДХК 
потрапляє в систему печінково-кишкової цирку-
ляції. Вміст УДХК у сироватці крові та її частка 
у пулі жовчних кислот при регулярному прийо-
мі збільшується до 50 — 75 %. Гідрофільність 
УДХК і відсутність у неї токсичних властивос-
тей зумовлюють її лікувальний ефект при реф-
люкс-гастриті та рефлюкс-езофагіті [16]. Дове-
дено позитивну динаміку клінічної симптомати-
ки при рефлюкс-гастриті та рефлюкс-езофагіті 
на тлі прийому УДХК. При лікуванні УДХК ні-
велюється канцерогенний потенціал жовчного 
рефлюктату, нормалізується проліферація та 
апоптоз епітеліальних клітин [57], що дає підста-
ву рекомендувати застосування УДХК як цито-
протективну фармакотерапію (регуляція клі-
тинного циклу).

Відомо, що ймовірність потрапляння жовчно-
го рефлюктату в стравохід при застосуванні ІПП 
зменшується лише у половини хворих з доведе-
ним дуоденогастроезофагеальним рефлюксом 
[79], тому використання ІПП у терапії біліарного 
рефлюксу є недостатньо ефективним [68]. Однак 
результати добового внутрішньостравохідного 
імпеданс-рН-моніторингу доводять лікувальну 
ефективність комбінації ІПП та УДХК у хворих 
на ерозивний рефлюкс-езофагіт [23]. Тому УХДК 
обґрунтовано вважають перспективним засобом 
фармакотерапії біліарного дуоденогастроезофа-
геального рефлюксу [9, 10, 24, 30].

Український генерик УДХК — «Укрлів» має 
прийнятні терапевтичні властивості та є до-
ступнішим за ціною порівняно із зарубіжними 
аналогами [44].

Рис. 3. Чинники, які пошкоджують слизову оболонку стравоходу
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Ми спостерігали 110 амбулаторних пацієнтів 
з біліарним рефлюкс-гастритом та рефлюкс-езо-
фагітом [49]. У терапії біліарного рефлюкс-га-
стриту і рефлюкс-езофагіту застосовано «Укр-
лів» (УДХК) у добовій дозі 250 — 1000 мг (залеж-
но від показань 1 раз на добу через 1 год після 
вечері протягом 30 — 90 діб). Під впливом ліку-
вання «Укрлівом» у 95,5 % хворих спостерігали 
зменшення або усунення клінічних ознак біліар-
ного рефлюкс-гастриту та рефлюкс-езофагіту 
(відчуття тяжкості та/або переповнення в епіга-
стрії, гіркоти в ротовій порожнині, печії, відригу-
вання — регургітації з надходженням у ротову 
порожнину рідини з гірким або кислим присма-
ком). За даними контрольного добового езофаго-
гастро-імпеданс-рН моніторингу у динаміці лі-
кування (1 тиж та більше), у 85,5 % хворих кон-
статовано зменшення (на 45 %) кількості та три-
валості біліарних, переважно слабокислотних, 
дуоденогастроезофагеальних рефлюксів [49].

Таким чином, у сучасній диференційованій 
фармакотерапії ГЕРХ застосовують інгібітори 
Н+/K+-АТФази, а саме пантопразолу («Золо-
пент» таблетки 20 та 40 мг), який має суттєві пе-
реваги у разі комплексної терапії в осіб старших 
вікових груп, особливо за наявності ожиріння, 
цукрового діабету 2 типу, метаболічного синдро-
му, інсулінорезистентності, артеріальної гіпер-
тензії та дисліпідемії. Диференційована фарма-
котерапія ГЕРХ може бути значно посилена 
ад’ювантною терапією з використанням домпе-
ридону пролонгованої терапії («Домрид SR» 
таб летки по 30 мг) та/або УДХК («Укрлів» таб-
летки по 250 мг). Ефективним засобом контро-
льованої фармакотерапії ГЕРХ є використання 
оригінальної техніки та методик мультиканаль-
ного езофаго-гастро-імпеданс-рН-моніторингу 
для оцінки ефективності кислотоінгібувальної, 
антирефлюксної дії та усунення біліарного реф-
люксу.

Фінансове забезпечення науково-дослідної роботи здійснювало ТОВ «КусумФарм».
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опрацювання даних — В. Ч., С. М., О. Ч., О. К.; написання тексту — В. Ч., С. М., О. К.
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Гастроэзофагеальная	рефлюксная	болезнь:		
основные	акценты	современной	дифференцированной	
и	контролируемой	фармакотерапии
Приведены современные данные и собственные результаты относительно дифференцированной 
и конт ролируемой (эзофаго-гастро-импеданс-рН-мониторинг) фармакотерапии гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни, в частности относительно применения пантопразола («Золопент»), домперидона 
(«Домрид SR») и урсодезоксихолевой кислоты («Укрлив»). Показано диагностическое значение мульти-
канального эзофаго-гастро-рН-мониторинга и эзофаго-импеданс-рН-мониторинга по оригинальной 
технике и методике для контроля кислотоингибирующего и антирефлюксного (кислотные, слабокис-
лотные и щелочные, в том числе билиарные, рефлюксы) действия пантопразола и домперидона. Осве-
щены роль и место урсодезоксихолевой кислоты в современной антирефлюксной фармакотерапии 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни.

Ключевые слова: многоканальный эзофаго-гастро-импеданс-рН-мониторинг, гастроэзофагеальный 
и дуоденогастроэзофагеальный рефлюкс, пантопразол, домперидон, урсодезоксихолевая кислота.

V.	M.	Chernobrovyj	1,	S.	G.	Melashchenko	1,	O.	I.	Chernobrova	2,	O.	O.	Ksenchyn	1

1 National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya
2 Hormonia Medical Center, Vinnytsya

Gastroesophageal	reflux	disease:	the	main	accents	of	modern	
differentiated	and	controlled	pharmacotherapy.
The article presents recent data and results of own studies of the differentiated and controlled (esophagogastro-
gastro-impedance-pH-monitoring) pharmacological treatment of gastroesophageal reflux disease (GERD), in 
particular with pantoprazole (Zolopent), domperidone (Domrid SR) and ursodeoxycholic acid (UDCA, Ukrliv). 
The diagnostic value has been shown of the multichannel esophagos-gastro-pH-monitoring, and intraluminal 
impedance-pH-monitoring based on the original technique and method for the control of acid inhibiting and 
antireflux effects of pantoprazole and domperidone: acidic, weakly acidic, and weakly alkaline refluxes, including 
biliary reflux. The UDCA role and place in the modern antireflux pharmacotherapy of GERD has been elucidated.

Key words: multichannel intraluminal impedance-pH-monitoring, gastroesophageal and duodenogastro-
esophageal reflux, pantoprazole, domperidone, ursodeoxycholic acid.	 	
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