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Поддерживающая терапия ГЭРБ: 
решенные, нерешенные, 

спорные вопросы

В настоящее время принято по-
ложение о проведении дли-

тельной (постоянной) поддержи-
вающей терапии ГЭРБ. Это свя-
зано с тем, что у подавляющего 
большинства больных как эро-
зивной, так и неэрозивной реф-
люксной болезнью (НЭРБ) в те-
чение года после курсового лече-
ния возникает рецидив заболе-
вания. K.C. Trimble и соавт. на-
блюдали 70 пациентов с гипер-
чувствительным пищеводом и 
58 больных с избыточным реф-
люксом в течение 4,4 и 6,5 лет 
соответственно. К концу перио-
да наблюдения у 87% и 79% боль-
ных в каждой из групп сохраня-
лась симптоматика (по данным 
рН-метрии) и пациенты продол-
жали использовать медикамен-
ты. Только 6 человек в каждой 
из групп избавились от изжоги 
и не принимали лекарств [20]. 
Наблюдение за 105 пациентами 
с эрозивным эзофагитом (1-я и 
2-я степень) в течение 5,5 лет, не 
получавшими терапии, в 10,5% 
показало прогрессирование за-
болевания в более тяжелые фор-
мы, в 60% – отсутствие динами-
ки клинической и эндоскопиче-
ской картины, самоизлечение – в 
29,5% случаев. К факторам про-
грессирования заболевания 
были отнесены: возраст, женский 
пол, наличие грыжи пищеводно-
го отверстия диафрагмы, отсут-
ствие атрофического гастрита и 
НР-инфекции. По мнению авто-
ров, наличие факторов риска у 
больных с рефлюкс-эзофагитом 
1-й и 2-й степени является осно-
ванием для проведения актив-

ной терапии [15]. Динамиче-
ское наблюдение за 28 больны-
ми с рефлюкс-эзофагитом 2–3-й 
степени, 17 пациентами с НЭРБ 
с патологическим рефлюксом (по 
данным рН-метрии) и 32 больны-
ми с нормальными результатами 
обследования, но частой изжогой 
в течение 3–4,5 лет показало, что 
61% пациентов к концу периода 
наблюдения нуждались в прове-
дении кислотосупрессивной те-
рапии. К факторам, обуславли-
вающим необходимость прове-
дения такой терапии, были от-
несены: наличие эзофагита при 
исходной эндоскопии, патологи-
ческий рефлюкс (по данным рН-
метрии), возраст, увеличенный 
индекс массы тела [16]. Изучение 
течения ГЭРБ у 2306 пациентов, 
получавших различную антисе-
креторную терапию в течение 
20 лет, показало отсутствие ди-
намики в 67%, улучшение в 21% 
и ухудшение в 11% случаев. Ис-
пользование в лечении антагони-
стов Н2-рецепторов гистамина и 
ингибиторов протонной помпы 
привело к улучшению состоя-
ния слизистой пищевода и было 

признано эффективным и безо-
пасным [19]. В ходе исследова-
ния большой когорты населения, 
проводившегося в течение 5 лет в 
Дании, исходно частота симпто-
мов ГЭРБ отмечалась у 22%, раз-
решение симптомов наблюдали в 
43% случаев (10% этих больных 
получали ингибиторы протон-
ной помпы). Эти данные показа-
ли, что у большинства пациентов 
симптоматика ГЭРБ сохраняется 
в течение 5 лет [12]. 
Собственные наблюдения за 60 
больными эрозивным эзофаги-
том в течение 12 месяцев после 
эффективного курсового лече-
ния показали, что 82% больных 
продемонстрировали возврат к 
исходной степени эзофагита по 
данным эндоскопии, а клиниче-
ский рецидив наблюдали в 100% 
случаев уже в первые 6 месяцев 
(табл. 1).
Приведенные данные говорят о 
том, что большинство больных 
нуждается в поддерживающей 
терапии. Выбор конкретного ва-
рианта зависит от формы ГЭРБ 
(эрозивная или неэрозивная), 
степени рефлюкс-эзофагита, те-
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чения заболевания и ряда других 
факторов.
Считается, что течение НЭРБ 
благоприятное и непрогресси-
рующее [24]. При наблюдении за 
33 симптоматическими больны-
ми НЭРБ с патологическим реф-
люксом, получавшими лечение 
антацидами и/или прокинетика-
ми в течение 3–6 месяцев, по дан-
ным рН-метрии оказалось, что у 
19 пациентов сохранились сим-
птомы, из них у 5 человек появи-
лись эрозии в пищеводе. Осталь-
ные 14 пациентов прекратили ле-
чение и не испытывали никаких 
симптомов в течение 6 месяцев 
наблюдения. Различий в исход-
ных данных рН-метрии у боль-
ных этих групп не было. Авторы 
заключили, что у части больных 
НЭРБ переходит в эрозивную 
форму ГЭРБ [17]. В другом ис-
следовании, при наблюдении за 
больными ГЭРБ в течение 35 ме-
сяцев, 143 из 304 больных (47%) 
не имели симптомов, у 53% сим-
птомы сохранялись. Среди паци-
ентов, получавших ИПП в пери-
од наблюдения (n = 52), эрозии не 
обнаруживались в 58% случаев, 
прогрессирование НЭРБ в эро-
зивную форму составило 9%, пи-
щевод Барретта (ПБ) выявлен у 
2 больных с НЭРБ, а у 2 из 6 па-
циентов с исходно диагностиро-
ванным ПБ повторного морфо-
логического подтверждения ди-
агноза получено не было. Авто-
ры сделали заключение о том, что 
ГЭРБ является нестабильным за-
болеванием, но в большинстве 
случаев она регрессирует [8].
Собственные наблюдения за 
больными НЭРБ в течение 9 лет 
показали, что развитие неэ-
розивной формы заболева-
ния в эрозивную у 8,9% пациен-
тов произошло в среднем через 

5 лет. Попытка проследить ди-
намику эрозивного эзофагита 
была неуспешной в связи с тем, 
что степень эрозивных измене-
ний не фиксировалась в заклю-
чениях эндоскопического иссле-
дования. При первичной ЭГДС у 
больных эрозивным эзофагитом 
в 19,5% случаев наблюдалась не-
эрозивная форма ГЭРБ. При по-
добном подходе к оценке тече-
ния ГЭРБ количество больных 
с трансформацией из неэрозив-
ной в эрозивную форму увеличи-
вается до 19,5% [2]. Проведение 
регрессионного анализа показа-
ло, что достоверными фактора-
ми риска трансформации НЭРБ 
в эрозивный эзофагит являлись: 
грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы (ГПОД) (ОШ 3,65; 
95-процентный ДИ 1,46–9,12; р = 
0,002), эрозивный антральный 
гастрит (ОШ 4,0; 95-процентный 
ДИ 2,04–7,88; р = 0,000), эрозив-
ный бульбит (ОШ 3,04; 95-про-
центный ДИ 1,52–6,07; р = 0,009), 
прием НПВП (ОШ 0,36; 95-про-
центный ДИ 0,16–0,82; р = 0,000).
С учетом представленных дан-
ных можно считать, что толь-
ко у некоторой части больных 
НЭРБ течение заболевания яв-
ляется доброкачественным и не 
прогрессирующим. Этой группе 
пациентов может быть назначен 
такой вариант поддерживающе-
го лечения, как «терапия по тре-
бованию». При наличии факто-
ров риска такие пациенты требу-
ют более активного наблюдения 
и лечения.

Рекомендации по выбору 
группы препаратов 
Препараты группы антацидов, 
блокаторов Н2-рецепторов ги-
стамина, прокинетиков, ингиби-
торов протонной помпы (ИПП) 

достаточно разнородны. Так, ре-
комендации Генвальской кон-
ференции опираются на сте-
пень выраженности эзофагита: 
при НЭРБ терапия может быть 
начата с прокинетиков или Н2-
блокаторов, при 1-й и 2-й степе-
ни должны использоваться тера-
певтические дозы ИПП в течение 
1–2 недель, при эзофагите 3-й и 
4-й степени необходимо назна-
чение стандартных или удвоен-
ных доз в течение 8 недель. Под-
держивающая терапия проводит-
ся в зависимости от эффективно-
сти курсовой терапии – так, при 
НЭРБ и 1-й и 2-й степени эзо-
фагита рекомендовано поэтап-
но снижающееся лечение (step-
down therapy): стандартные дозы 
ИПП – половинные дозы ИПП – 
стандартные дозы прокинети-
ков или Н2-блокаторов секреции. 
В  дальнейшем рекомендуется 
продолжать тот вид лечения или 
использовать ту дозу препаратов, 
которые позволяют контролиро-
вать симптомы. При эзофагитах 
3-й и 4-й степени поддерживаю-
щее лечение продолжают в тех же 
дозах, что и курсовое [11].
В.Т. Ивашкин и соавт. в лече-
нии НЭРБ рекомендуют при ред-
ко возникающей и непродолжи-
тельной изжоге, отсутствии в 
анамнезе эрозивного эзофагита 
прием ИПП по требованию, т.е. 
при возникновении жалоб. На-
пример, Париет 10 мг 1–2 раза в 
неделю, но не реже 1 раза в тече-
ние 4 недель. Однако если у па-
циентов имеется ожирение, гры-
жа пищеводного отверстия диа-
фрагмы или изжога более 3 раз 
в неделю, следует назначать по-
стоянный прием ИПП в течение 
4 недель. В дальнейшем поддер-
живающая терапия не проводит-
ся. В том случае, если в анамне-

Таблица 1. Результаты эндоскопического наблюдения больных эрозивным эзофагитом 
после получения ремиссии

Сроки 
наблюдения

Исходная степень рефлюкс-эзофагита до курсового лечения

1-я группа (n = 17) 2-я группа (n = 26) 3-я группа (n = 12) 4-я группа (n = 5)

Первые 6 месяцев 6 (35%) 15 (57%) 10 (83%) 5 (100%)

Вторые 6 месяцев 9 (52,8%) 24 (92,3%) 11 (91,7%) –
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зе пациента имеется указание 
на наличие эрозивного эзофа-
гита не выше 1-й степени, сле-
дует назначать ИПП в полной 
дозе в течение 4 недель; поддер-
живающая терапия не проводит-
ся. При ГЭРБ 1-й степени после 
курса ИПП в полной дозе в тече-
ние 4 недель переходят к поддер-
живающей терапии ИПП в поло-
винной дозе в режиме «по требо-
ванию» (1–2 раза в неделю) в те-
чение 6–24 недель. При обнару-
жении при ЭГДС множественных 
эрозий в пищеводе проводится 
терапия ИПП в полной дозе в те-
чение 8–12 недель, а затем пере-
ходят к поддерживающей тера-
пии ИПП в полной дозе ежеднев-
но в течение 24 недель с эндоско-
пическим контролем [1].
Таким образом, существуют 
определенные разногласия в том, 
как лечить больных НЭРБ, ка-
кие группы препаратов исполь-
зовать, как долго проводить под-
держивающую терапию. Резуль-
таты многоцентрового исследо-
вания эффективности Маалокса 
(алгелдрат + магния гидроксид) 
в терапии НЭРБ, проведенного в 
РФ, показали, что курсовое лече-
ние больных с продолжительно-
стью заболевания до 12 месяцев 
является высокоэффективным. 
Последующий курс 8-недельной 
поддерживающей терапии поло-
винными дозами Маалокса так-
же показал высокую эффектив-
ность – исчезновение симптомов 
или значительное улучшение на-
блюдали в 96,7% случаев. Эти ре-
зультаты позволяют рекомендо-
вать проведение поддерживаю-
щей терапии Маалоксом тем па-
циентам, которые ответили на 
курсовое лечение [3]. В настоя-
щее время в зарубежных реко-
мендациях использование анта-
цидов рекомендуется в качестве 
терапии первой линии в лечении 
изжоги [21, 23]. 
Американская гастроэнтероло-
гическая ассоциация в 2002 г. на 
основании обзора данных кон-
тролируемых рандомизирован-
ных клинических испытаний и 
консенсуса ведущих специали-
стов в области ГЭРБ предложи-

ла свои рекомендации по обсле-
дованию и лечению. Так, при 
впервые выявленной неэрозив-
ной (симптоматической) фор-
ме ГЭРБ безрецептурные пре-
параты (антациды, альгинаты, 
Н2-блокаторы и их комбинации) 
могут быть использованы в ка-
честве курсовой (первичной) и 
поддерживающей терапии (при 
их эффективности). При эрозив-
ных формах рекомендуется ис-
пользовать ИПП в стандартной 
или удвоенной дозе в зависимо-
сти от эффективности лечения, 
с последующим переходом на 
терапию стандартными дозами 
[18]. Аналогичные рекомендации 
приняты и Российской гастроэн-
терологической ассоциацией.

Какой должна быть 
продолжительность 
курсовой терапии ГЭРБ?
Продолжительность начальной 
или курсовой терапии ингиби-
торами протонной помпы боль-
ных ГЭРБ согласно современ-
ным рекомендациям составляет 
4–8 недель, после чего, при пол-
ном разрешении симптомов, ре-
комендуется одномоментное или 
постепенное (step-down) прекра-
щение лечения при неэрозив-
ной форме и продолжение тера-
пии ИПП в минимально эффек-
тивной дозе при эрозивном эзо-
фагите [14, 23]. С другой сто-
роны, было показано, что пол-
ная регрессия ультраструктур-
ных изменений слизистой пище-
вода при гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни наступает 
лишь через 3–6 месяцев лечения 
омепразолом в дозе 40 мг в сут-
ки независимо от формы заболе-
вания (эрозивная или неэрозив-
ная) [9]. Терапия омепразолом в 
дозе 40 мг/сут приводила к ис-
чезновению нарушений межкле-
точных контактов между эпите-
лиоцитами пищевода через 3 ме-
сяца в 86,7%, через 6 месяцев – в 
93% случаев [10]. Нами было вы-
полнено исследование для оцен-
ки влияния продолжительности 
курсовой терапии омепразолом 
(Омез) в дозе 40 мг на эффектив-
ность поддерживающего лече-

ния. В первой группе (20 боль-
ных) курсовое лечение Омезом в 
дозе 20 мг 2 раза в сутки прово-
дилось в течение 1 месяца – этот 
срок был достаточным для дости-
жения клинико-эндоскопической 
ремиссии у всех пациентов. Вто-
рая группа (32 больных) анало-
гичное лечение получала в тече-
ние 3 месяцев. Впоследствии па-
циентам проводилась поддержи-
вающая терапия Омезом в дозе 
20 мг через день в течение 9 ме-
сяцев. Сравнивали количество 
больных с рецидивом заболе-
вания в каждой из групп. Кон-
трольные эндоскопические ис-
следования проводили каждые 
3 месяца. Для исключения боль-
ных функциональной изжогой 
при неэрозивной рефлюксной бо-
лезни проводилось суточное рН-
мониторирование. Результаты 
ЭГДС показали, что рецидивов 
эрозивного эзофагита не было, 
при этом частота клинических 
рецидивов на фоне поддержи-
вающей терапии Омезом в дозе 
20 мг через день после месячно-
го курса была в 3 раза выше, чем 
после 3-месячного курса, и соста-
вила 30% и 9,4% соответственно. 
Это свидетельствует о том, что 
увеличение продолжительности 
курсовой терапии приводит к 
уменьшению частоты рецидивов 
во время поддерживающего лече-
ния больных ГЭРБ 0-й и 1-й сте-
пени. Продолжительность курсо-
вого лечения должна составлять 
3 и более месяцев, что приводит 
к более полному восстановлению 
структуры слизистой и более ста-
бильной ремиссии на фоне мень-
ших доз ИПП [4].

Какую схему проведения 
поддерживающей терапии 
избрать? 
Предлагаются различные схемы 
поддерживающей терапии: посто-
янный прием препарата в двой-
ной, полной или половинной дозе 
ежедневно или через день, прием 
в режиме «по требованию», ин-
термиттирующая терапия (про-
ведение полных курсов при ре-
цидиве симптомов), «терапия вы-
ходного дня», поэтапно снижа-
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ющаяся терапия (переход от ис-
пользования ИПП к регулярно-
му приему блокаторов гистами-
новых рецепторов или прокине-
тиков с антацидами). Рекоменда-
ции по выбору той или иной схе-
мы носят достаточно общий ха-
рактер, определяющими выбор 
критериями являются: исходная 
степень рефлюкс-эзофагита, объ-
ем начальной терапии, необходи-
мой для заживления эрозий и/или 
купирования симптомов, и их ре-
цидив. 
Результаты собственных исследо-
ваний по сравнению эффективно-
сти различных вариантов поддер-
живающей терапии показали, что 
использование Омеза в дозе 20 мг 
ежедневно позволяет сохранить 
клиническую ремиссию в 80% 
случаев, при приеме через день – 
в 70%, а эндоскопическую ре-
миссию – в 100% случаев у боль-
ных с ГЭРБ 0-й и 1-й степени. Ре-
жим приема Омеза «по требова-
нию» может применяться у паци-
ентов с неэрозивной рефлюксной 
болезнью (ГЭРБ 0-й степени) до 
появления изжоги с частотой бо-
лее 2 раз в неделю, после чего ле-
чение должно быть усилено. При-
менение Омеза в режиме «выход-
ного дня» у больных ГЭРБ 0-й и 
1-й степени было малоэффек-
тивным. Фармакоэкономическая 
оценка показала, что для прове-
дения поддерживающей терапии 
эрозивных эзофагитов можно ре-
комендовать прием Омеза 20 мг 
через день, который, при одина-
ковой эффективности с ежеднев-
ным приемом Омеза 20 мг, явля-
ется менее затратным (на 17,2% 
дешевле) [5].

Какой ингибитор 
протонной помпы выбрать? 
В последних рекомендациях Аме-
риканской гастроэнтерологиче-
ской ассоциации (2010) утвержда-
ется, что существенных отличий 
в эффективности имеющихся 
ИПП (эзомепразол, лансопразол, 
омепразол, пантопразол, рабепра-
зол) нет. При неэффективности 
того или иного препарата оправ-
данной тактикой лечения явля-
ется увеличение дозы препарата 

[14]. По этой причине выбор пре-
парата должен основываться на 
данных анамнеза о развитии по-
бочных эффектов, наличии сопут-
ствующей патологии и пр. В то же 
время, по данным отечественной 
литературы, некоторые гастроэн-
терологи рекомендуют при лече-
нии ГЭРБ использовать рабепра-
зол [7]. Собственные наблюдения 
применения Нексиума, Париета 
и Омеза в терапии больных ГЭРБ 
не продемонстрировали отличий 
в их эффективности. Посколь-
ку препарат Омез характеризует-
ся оптимальным соотношением 
«цена/качество», мы считаем, что 
его можно рекомендовать в каче-
стве препарата выбора. При не-
эффективности Омеза (что быва-
ет крайне редко) можно перейти к 
ИПП следующих поколений. Ис-
пользование дешевых генериков 
омепразола может быть причиной 
неэффективности лечения. В не-
давнем исследовании (В.Д. Пасеч-
ников и соавт., 2010) было показа-
но, что применение Омеза в дозе 
20 мг 2 раза в сутки за 30 минут 
до еды в течение 7 дней привело 
к достоверному снижению кисло-
тообразующей функции желуд-
ка, что, в свою очередь, стало при-
чиной уменьшения показателей 
кислотной экспозиции в пище-
воде у больных ГЭРБ. Использо-
вание других (отечественных) ге-
нериков омепразола не приводи-
ло к достоверно значимому изме-
нению кислотообразования в же-
лудке и, соответственно, к сниже-
нию кислотной экспозиции в пи-
щеводе [8].
В заключение хотелось бы отме-
тить еще одно обстоятельство. 
Рекомендации Американской га-
строэнтерологической ассоциа-
ции предлагают использовать эн-
доскопию только при наличии 
симптомов тревоги, для диагно-
стики осложнений и при неэф-
фективности терапии ГЭРБ, в то 
время как для диагностики соб-
ственно ГЭРБ рекомендуется ис-
пользовать клинические прояв-
ления заболевания. Как было по-
казано выше, тактика проведения 
поддерживающей терапии боль-
ных ГЭРБ, особенно в начальном 

периоде, назначается в зависимо-
сти от формы заболевания (эро-
зивная или неэрозивная). По этой 
причине проведение эндоско-
пического исследования до на-
чала терапии нам представляет-
ся необходимым, так как имен-
но ЭГДС позволяет определить 
форму ГЭРБ у больного. В  пер-
воначальном лечении НЭРБ мо-
гут быть использованы антаци-
ды (Маалокс, Гавискон), проки-
нетики (Ганатон). При их эффек-
тивности возможно проведение 
успешного поддерживающего ле-
чения данными препаратами. При 
отсутствии эффекта лечения или 
недостаточной его эффективно-
сти могут быть использованы 
ИПП. При проведении поддержи-
вающей терапии ИПП у подобных 
больных может быть использован 
режим «по требованию». Терапия 
эрозивных форм исходно требу-
ет назначения ИПП, сроки курсо-
вого лечения должны составлять 
не менее 3 месяцев, после чего па-
циент должен быть переведен на 
поддерживающее лечение. Прием 
препарата должен осуществлять-
ся в минимально эффективной 
дозе. Наиболее эффективными 
режимами являются прием пре-
парата через день или ежедневно. 
Режим «по требованию» у боль-
ных эрозивным эзофагитом не-
эффективен.
Таким образом, в поддерживаю-
щей терапии ГЭРБ к настояще-
му времени вопрос о необходимо-
сти перманентного лечения решен 
окончательно. Продолжается раз-
работка вариантов лечения. Спе-
циалисты начинают отказывать-
ся от монотерапии ИПП, призна-
вая эффективность лечения так-
же другими препаратами группы 
блокаторов секреции и антацида-
ми (для определенных групп боль-
ных). Это закономерно, потому что 
ГЭРБ – заболевание неоднород-
ное, встречается как прогрессиру-
ющий, так и регрессирующий ва-
риант течения. Установленная не-
однородность болезни требует раз-
личных подходов к лечению. Для 
более точного понимания меха-
низмов заболевания необходимо 
продолжать исследования. 

Заболевания кишечника
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