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Расширение межклеточных пространств обнаруживается у всех 
больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) независимо 
от наличия эрозий пищевода. В связи с этим расширение межклеточных 
пространств принято считать гистологическим маркером ранних 
повреждений слизистой оболочки вследствие рефлюкса. В лечении 
больных ГЭРБ используется комплексный подход с применением 
препаратов, снижающих повреждающие свойства рефлюктата, 
улучшающих пищеводный клиренс и защищающих слизистую оболочку 
пищевода. Недостаточное уменьшение выраженности симптомов 
на фоне адекватной терапии ингибиторами протонной помпы (ИПП) 
может быть связано с сохранением микроскопических изменений 
слизистой оболочки, вызванных слабокислым рефлюксом, пепсином 
или другими компонентами рефлюктата. Новым современным 
подходом признана терапия ИПП с добавлением препаратов, способных 
усиливать защиту слизистой оболочки пищевода.
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Лекции для врачей

Гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (ГЭРБ)  – 
одна из самых распростра-

ненных патологий в  структуре 
кислотозависимых заболева-
ний. Распространенность ГЭРБ 
в странах Западной Европы ко-
леблется от 10% в Испании и Ве-
ликобритании до 17% в Швеции, 
в США – от 13 до 29% [1]. Данный 
показатель в Москве составляет 
23,6%, в городах России, соглас-
но результатам исследования 
МЭГРЕ, – 11,3–14,3% [2]. 

Высокая распространенность, 
тенденция к  увеличению забо-
леваемости на всех континентах, 
хроническое рецидивирующее 
течение, негативное влияние на 
качество жизни и психологичес-
кий статус, сложности лечения 
выделяют ГЭРБ среди других за-
болеваний органов пищеварения 
и обусловливают необходимость 
разработки новых алгоритмов 
ведения этой группы больных. 
В основе патогенеза заболева-
ния лежат моторные наруше-

ния, приводящие к дисфункции 
антирефлюксных механизмов 
и  возникновению патологи-
ческого гастроэзофагеального 
рефлюкса (ГЭР), источником 
которого является «кислотный 
карман» [3]. Результат воздейст-
вия ГЭР на слизистую оболочку 
пищевода зависит от состава, 
длительности воздействия (оп-
ределяется адекватностью пи-
щеводного клиренса) и  собст-
венной резистентности сли-
зистой оболочки пищевода [4]. 
Прослеживается четкая связь 
между риском развития реф-
люкс-эзофагита и  длительнос-
тью закисления пищевода. Са-
ма по себе соляная кислота ха-
рактеризуется незначительным 
повреждающим потенциалом 
на многослойный плоский эпи-
телий пищевода. На ситуацию 
влияет наличие в  содержимом 
желудка пепсина, особенно 
желчных кислот, с экспозицией 
которых в пищеводе связывают 
его воспалительно-деструктив-
ные изменения.
В экспериментальных моделях 
с  использованием биоптатов 
из пищевода пациентов с ГЭРБ 
изучали влияние различных хи-
мических раздражителей (соля-
ной кислоты при рН 1, желудоч-
ного содержимого при рН 1–3 
и рН 7, желчных кислот при рН 
1–3 и рН 7) на состояние эпите-
лия. Наиболее тяжелое повреж-
дение пищеводного эпителия 
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наблюдалось при воздействии 
желудочного сока и неконъюги-
рованных желчных кислот при 
рН 1–3. Минимальное негатив-
ное влияние оказывал желудоч-
ный сок при рН 7 [5]. Показано, 
что содержание в  рефлюктате 
желчи повышает риск развития 
пищевода Барретта и  рака пи-
щевода [6]. 
К настоящему времени накоп-
лена серьезная доказательная 
база, свидетельствующая о том, 
что не только кислый, но и не-
кислый рефлюкс способен вы-
зывать гистопатологические 
изменения, выявляемые при 
электронной и  световой мик-
роскопии [7–9]. Отличительной 
особенностью микроскопичес-
кого эзофагита является рас-
ширение пространства между 
прилегающими клетками мно-
гослойного плоского эпителия 
пищевода. Вследствие этого по-
вышается проницаемость, и ио-
ны водорода и другие вещества 
(включая пепсин и желчь), про-
никая в подслизистый слой пи-
щевода, стимулируют нервные 
волокна, вызывая типичный 
симптом изжоги. 
В ряде исследований [10] проде-
монстрирован синергический 
эффект кислоты и компонентов 
дуоденального содержимого 
в  развитии очагов поражения. 
Подтверждена роль пепсина 
в  патогенезе внепищеводных 
проявлений ГЭРБ [11].
Впервые межклеточные прост-
ранства слизистой оболоч-
ки пищевода были изу чены 
в 1970-е гг. D. Hopwood и соавт. 
с  помощью электронного мик-
роскопа как у  здоровых лиц 
[12], так и  больных ГЭРБ [13]. 
В межклеточных пространствах 
поверхностных слоев содержат-
ся в  основном мукополисаха-
риды, обеспечивающие защиту 
пищевода от физических и  хи-
мических повреждений. При 
воспалении расстояние между 
клетками увеличивается, накап-
ливаются разрушенные частицы 
нейтральных мукосубстанций, 
обнаруживаются лимфоциты 
и  нейтрофилы. Впоследствии 
было установлено, что расшире-

ние межклеточных пространств 
обнаруживается у всех пациен-
тов с ГЭРБ независимо от нали-
чия эрозий в пищеводе. В связи 
с этим расширение межклеточ-
ных пространств принято счи-
тать гистологическим маркером 
ранних повреждений слизистой 
оболочки пищевода вследствие 
рефлюкса. В отличие от больных 
ГЭРБ у  пациентов с  функцио-
нальной изжогой межклеточ-
ные пространства не расшире-
ны [14].
С. Calabrese и  соавт. [15] пред-
ложили считать верхней грани-
цей нормы расстояние между 
клетками 0,74 микрон. Значения 
выше этого уровня могут свиде-
тельствовать о рефлюксном пов-
реждении. Среднее расстояние 
у пациентов с ГЭРБ увеличива-
ется как минимум в три раза не-
зависимо от характера рефлюк-
сов, как кислых, так и некислых. 
При высоких рефлюксах в  пи-
щеводе также может иметь мес-
то расширение межклеточных 
промежутков [16]. 
По мнению других исследовате-
лей, верхний порог нормы меж-
клеточного пространства, поз-
воляющий отличить больных от 
здоровых, составляет 2,4 микро-
метра с чувствительностью 73% 
и специфичностью 100% [17]. 
До 2000 г. оценка межклеточных 
промежутков проводилась толь-
ко с использованием электрон-
ной микроскопии. В настоящее 
время аналогичные изменения 
можно определить с  помощью 
светового микроскопа при ок-
раске гематоксилин-эозином. 
Большинство изменений лока-
лизуется в  базальном слое, но 
может обнаруживаться как в по-
верхностных слоях, так и  про-
межуточном слое [18]. Так же, 
как и  при электронной микро-
скопии, световая микроскопия 
не выявляет значимой разницы 
в  расширении межклеточных 
промежутков между больными 
эрозивной и неэрозивной ГЭРБ 
и пациентами с пищеводом Бар-
ретта [19]. Световой микроскоп 
позволяет выделять нулевую 
стадию  – отсутствие расшире-
ний межклеточных промежут-

ков, первую степень  – нали-
чие единичных незначительно 
расширенных межклеточных 
пространств, вторую – среднее 
количество расширенных про-
межутков и  третью  – наличие 
множества очень больших меж-
клеточных пространств [20].
В лечении больных ГЭРБ исполь-
зуется комплексный подход, 
традиционно включающий ди-
ету и модификацию образа жиз-
ни, снижение повреждающих 
свойств рефлюктата, улучшение 
пищеводного клиренса и защи-
ту слизистой оболочки пищево-
да. Медикаментозная терапия 
предполагает использование ле-
карственных препаратов, обла-
дающих кислотонейтрализую-
щей способностью (антацидов), 
физически препятствующих 
рефлюксу желудочного содер-
жимого в пищевод (альгинатов) 
и  уменьшающих кислотопро-
дукцию в желудке в целях повы-
шения pH и уменьшения объема 
рефлюктата (ингибиторов про-
тонной помпы (ИПП)) [21]. ИПП 
признаны препаратами первого 
выбора в лечении ГЭРБ.
Метаанализ клинических иссле-
дований медикаментозного ле-
чения изжоги показал, что веро-
ятность ее устранения возраста-
ет по мере угнетения секреции 
кислоты: относительный риск 
изжоги при назначении про-
кинетиков 0,86, при использо-
вании блокаторов Н2-рецепто-
ров – 0,77, ИПП – 0,37 [22]. ИПП 
обеспечивают восстановление 
слизистой оболочки пищево-
да, включая эпителизацию язв, 
в 80–85% – поддержание симп-
томатической и  эндоскопичес-
кой ремиссии, снижают частоту 
осложнений [23]. 
Систематические обзоры про-
демонстрировали достижение 
контроля или облегчение симп-
томов в 56–76% случаев на фоне 
применения стандартных доз 
ИПП [24, 25]. Вместе с  тем, по 
данным P.O. Katz и соавт., у па-
циентов с неэрозивной рефлюк-
сной болезнью (НЭРБ) в  отли-
чие от пациентов с  эрозивным 
эзофагитом облегчение симп-
томов при приеме ИПП менее 
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выражено, а  терапевтическая 
эффективность снижена при-
близительно на 20%. 
В обширном исследовании AGA 
[26], несмотря на использование 
ИПП более чем у 55% пациентов 
с  симптомами ГЭРБ (при не-
эрозивной и эрозивной форме), 
отмечалось снижение качества 
жизни. 
В целом ИПП считаются безо-
пасным классом препаратов. 
В  то же время обсуждаются 
риски их длительного исполь-
зования [27]. ИПП рекоменду-
ется назначать по показаниям, 
длительность их применения 
зависит от ситуации, но после 
достижения клинического эф-
фекта необходимо подбирать 
минимальные эффективные до-
зы [28, 29]. 
Оптимальное лечение больных 
ГЭРБ должно быть направлено 
не только на подавление секре-
ции кислоты, но и на повышение 
эффективности защитных пато-
физиологических механизмов, 
которые обеспечивают барьер-
ные свойства и/или связывают 
остаточные агрессивные ком-
поненты рефлюктата (пепсин, 
желчные кислоты, лизолецитин 
и др.) и стимулируют восстанов-
ление слизистой оболочки. Для 
достижения этих целей разрабо-
тано новое медицинское изделие 
Альфазокс – смесь (в соотноше-
нии 1:2,5) низкомолекулярной 
(80–100 кДа) гиалуроновой кис-
лоты и низкомолекулярного (10–
20 кДа) хондроитина сульфата, 
растворенных в  биоадгезивном 
носителе (полоксамер 407). Этот 
макромолекулярный комплекс 
покрывает слизистую оболочку 
пищевода и  создает механичес-
кий барьер в отношении повреж-
дающих компонентов рефлюкса. 
Как известно, время транзита 
жидкости по пищеводу крайне 
ограниченно (менее 16 с) даже 
в  положении лежа [30]. Вязкий 
состав, обволакивающий сли-
зистую оболочку, ограничивает 
контакт компонентов рефлюкта-
та с поверхностью эпителия [31], 
оказывая защитное действие. 
Действующие компоненты Аль-
фазокса – два хорошо известных 

вещества. Гиалуроновая кис-
лота  – биологически активное 
вещество, регулирующее кле-
точную функцию за счет взаи-
модействия с  определенными 
рецепторами [32]. Это много-
функциональный высокомоле-
кулярный гликозаминогликан, 
компонент большинства вне-
клеточных матриксов, участву-
ющий в  различных ключевых 
физиологических процессах, 
включая заживление ран и  ре-
генерацию, морфогенез и  ор-
ганизацию матрикса [33]. Био-
логическая роль гиалуроновой 
кислоты отчасти обусловлена ее 
гидрофильными и  гидродина-
мическими свойствами, кото-
рые позволяют ей удерживать 
воду и  играть структурирую-
щую роль. Гидрогели (попереч-
но связанные гидрофильные 
полимеры) используют для вос-
становления или регенерации 
тканей в  местах повреждения, 
после чего они распадаются под 
воздействием ферментов ткани 
[32]. Низкомолекулярная гиалу-
роновая кислота является про-
ангиогенной, она стимулирует 
формирование новых кровенос-
ных сосудов и активирует путь 
передачи сигнала, что приводит 
к  пролиферации и  миграции 
эндотелиальных клеток. Препа-
раты гиалуроновой кислоты для 
местного применения использу-
ются для лечения рецидивиру-
ющих афтозных язв слизистой 
оболочки рта [34, 35] и  обес-
печивают быстрое облегчение 
симптомов, чему также может 
способствовать дозозависимое 
противовоспалительное дейст-
вие данного соединения [36]. 
Хондроитина сульфат – естест-
венный гликозаминогликан, 
прису тствующий в  окружа-
ющем клетки внеклеточном 
матриксе, в  частности хрящах, 
коже, кровеносных сосудах, 
связках и  сухожилиях, где он 
формирует важный компонент 
протеогликанов [37]. 
Имеющиеся данные свидетель-
ствуют о  том, что хондроити-
на сульфат выполняет важную 
биологическую функцию при 
воспа лительных процесса х, 

в пролиферации, дифференци-
ации, миграции клеток, морфо-
генезе тканей, органогенезе, при 
инфекционных процессах и за-
живлении ран [38]. Такое дейст-
вие связано со способностью 
хондроитина сульфата взаимо-
действовать с  различными мо-
лекулами, включая молекулы 
матрикса, факторы роста, ин-
гибиторы протеазы, цитокины, 
хемокины и адгезивные молеку-
лы, за счет неспецифичных/спе-
цифичных сахаридных доменов 
внутри цепей. Это соединение 
обладает иммуномодулирую-
щими [39], противовоспали-
тельными и антиоксидантными 
[40] свойствами. Помимо не-
специфичных взаимодействий 
хондроитина сульфат спосо-
бен специфически связываться 
с  биоактивными молекулами, 
например с пепсином. При этом 
его пептическая активность 
снижается in vitro [41] и  in vivo 
[42, 43]. Не случайно ранее пред-
принимались попытки лечения 
язвы желудка и  двенадцати-
перстной кишки хондроитина 
сульфатом [44]. 
Полоксамер 407 (блоки этиле-
ноксида и  пропиленоксида)  – 
гидрофильное неионное поверх-
ностно активное вещество с ад-
гезивными свойствами, которое 
может выступать в  качестве 
носителя для доставки лекарст-
венных препаратов местного 
действия в пищеводе [45].
Формулы, содержащие полок-
самер 407, помогают увеличить 
растворимость плохо раствори-
мых в воде лекарственных пре-
паратов и  обеспечивают про-
лонгированное высвобождение 
различных лекарственных форм 
[46]. Адгезивные свойства по-
локсамера 407 используют для 
увеличения времени удержива-
ния препаратов в  желудочно-
кишечном тракте. Хорошая ад-
гезия в пищеводе и выраженная 
диффузия лекарственного пре-
парата в слизистой оболочке оп-
ределялись у мышей с помощью 
оптоволоконного спектрофлуо-
рометрического метода [46].
Результаты экспериментального 
исследования ex vivo на модели 
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свиней показали, что перфузия 
данного медицинского изделия 
в  просвете пищевода способ-
на предотвращать повышение 
проницаемости слизистой обо-
лочки. Повреждение слизистой 
оболочки пищевода вызывали 
путем орошения соляной кис-
лотой с  добавлением или без 
добавления пепсина. Затем бы-
ло выполнено гистологическое 
исследование 30 образцов сли-
зистой оболочки пищевода. Для 
оценки проницаемости слизис-
той оболочки пищевода после 
его химического повреждения 
использовали краситель Эван-
са синий. На фоне применения 
Альфазокса снижалась прони-
цаемость поврежденной сли-
зистой оболочки пищевода. На 
основании полученных данных 
авторы пришли к предваритель-
ному выводу о перспективности 
применения Альфазокса у боль-
ных ГЭРБ [47].
В двойном слепом плацебо-
контролируемом исследова-
нии, результаты которого были 
опубликованы в 2009 г., участ-
вовало 40 пациентов с изжогой, 
болью в эпигастральной облас-
ти, симптомами диспепсии, ме-
теоризмом и отрыжкой. Десяти 
из них был установлен диагноз 
рефлюксной болезни. Пациен-
ты получали Альфазокс (сироп) 
или плацебо по одной столовой 
ложке (10 мл) каждые восемь 
часов (между приемами пищи) 
и по две столовые ложки перед 
сном в  течение двух недель. 
После недельного «периода от-
мывки» больным назначали 
иной вид терапии (плацебо или 
действующее вещество), затем 
оценивали динамику симпто-
мов. Альфазокс и плацебо про-
демонстрировали статистичес-
ки значимые различия в степе-
ни уменьшения выраженности 
симптомов. При эндоскопи-
ческом исследовании до и пос-
ле лечения также отмечались 
уменьшение явлений воспале-
ния и  улучшение процесса за-
живления слизистой оболочки 
у пациентов с патологией пище-
вода или гастродуоденальной 
зоны. Исследователи сделали 

заключение, что применение 
Альфазокса считается целесо-
образным для контроля симп-
томов рефлюкса и  воспаления 
пищевода и желудка. В ходе ис-
следования нежелательных яв-
лений не зарегистрировано [48]. 
В 2013 г. те же авторы провели 
двойное слепое рандомизиро-
ванное плацебоконтролируемое 
исследование эффективности 
Альфазокса у  больных НЭРБ, 
у которых сохранялись симпто-
мы, несмотря на терапию ИПП. 
В  исследовании участвовало 
20 пациентов (17 мужчин, три 
женщины; средний возраст  – 
55 ± 18 лет; среднее значение ин-
декса массы тела – 28,3 ± 5 кг/м2) 
с  жалобами на изжогу и  (или) 
отрыжку кислым в течение ми-
нимум трех дней на протяжении 
семидневного вводного периода 
в  отсутствие эндоскопических 
признаков повреждения слизис-
той оболочки. Пациенты полу-
чали четыре суточные дозы Аль-
фазокса или плацебо 14 дней. 
По завершении семидневного 
«периода вымывания» схема 
лечения менялась – пациентам 
назначали Альфазокс или пла-
цебо в течение дополнительных 
14 дней. На протяжении всего 
периода исследования больные 
получали поддерживающую те-
рапию ИПП в  стандартной до-
зе. Пациенты вели дневники, 
в которых ежедневно отмечали 
интенсивность изжоги и/или от-
рыжки кислым. Для оценки вы-
раженности симптомов исполь-
зовалась четырехбалльная рей-
тинговая шкала (0 – симптомы 
отсутствуют; 1 – симптомы вы-
ражены незначительно и  прак-
тически не вызывают диском-
форта; 2 – симптомы доставляют 
некоторый дискомфорт, однако 
не влияют на сон или повсед-
невную деятельность, возможно 
применение антацидов; 3 – вы-
раженные симптомы, влияющие 
на повседневную деятельность 
и (или) сон, постоянное приме-
нение антацидов). В  качестве 
основных показателей эффек-
тивности использовали сум-
марную оценку интенсивности 
симптомов (SSSI) за 14-дневный 

терапевтический период, кото-
рая выражалась в виде разницы 
в степени интенсивности симп-
томов (SSID). Значение SSID 
оценивали как разницу меж-
ду исходным значением и  SSSI 
в  каждой временной точке. На 
момент окончания терапии 
Альфазоксом получен значи-
мо более низкий абсолютный 
показатель SSSI по сравнению 
с группой плацебо (от 4,5 ± 1,4 до 
1,8 ± 2,2 и от 4,0 ± 2,1 до 3,4 ± 1,9 
соответственно; p < 0,01) неза-
висимо от последовательности 
рандомизации. После примене-
ния медицинского изделия Аль-
фазокс получен статистичес-
ки значимый показатель SSID 
(-2,7 ± 1,4 и -0,6 ± 2,1; p < 0,01) при 
оценке динамики интенсивнос-
ти изжоги (-1,6 ± 0,92 и 0,5 ± 1,9; 
p < 0,03) и  отрыжки кислым 
(-1,1 ± 0,6 и  -0,1 ± 1,1; p < 0,04). 
Уже с  первой недели терапии 
значения SSID стабильно превы-
шали показатели, полученные 
на фоне применения плацебо, 
и достигли максимума через две 
недели лечения (независимо от 
последовательности рандомиза-
ции). Полное устранение симп-
томов чаще регистрировалось 
на фоне терапии Альфазоксом: 
52 против 12% в группе плацебо; 
p = 0,01. В группе Альфазокса от-
мечалось значимое уменьшение 
времени до исчезновения симп-
томов по сравнению с  группой 
плацебо (медиана 38 против 65 
минут; р < 0,01). Кроме того, на 
фоне применения Альфазокса 
пациенты отмечали хорошее 
быстродействие (≤ 30 минут) 
в  значимо большем проценте 
случаев по сравнению с плаце-
бо (60 и  30% соответственно; 
р = 0,05). Благоприятное дейст-
вие в  течение более чем трех 
часов сохранялось у  60% па-
циентов группы Альфазокса 
и  25% пациентов группы пла-
цебо. У  семи пациентов заре-
гистрировано всего девять не-
желательных явлений, которые 
выражались главным образом 
в  виде нарушений со стороны 
желудочно-кишечного тракта 
(диарея, нарушение ритма де-
фекации, неприятные ощуще-
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ния в животе, тошнота): четыре 
нежелательных явления у  трех 
пациентов, получавших Альфа-
зокс, и пять – у четырех пациен-
тов, принимавших плацебо [49].
В многоцентровом рандоми-
зированном двойном слепом 
плацебоконтролируемом ис-
следовании оценивали эффек-
тивность и  безопасность при-
менения Альфазокса внутрь 
в  течение 15 дней в  качестве 
дополнения к  ИПП у  больных 
НЭРБ. К  участию в  исследова-
нии допускались пациенты по 
меньшей мере с  двумя типич-
ными симптомами ГЭРБ (изжо-
га, отрыжка, боль за грудиной, 
кислый вкус во рту) в  течение 
минимум трех месяцев. Кроме 
того, симптомы должны были 
наблюдаться как минимум три 
дня в неделю в течение месяца, 
предшествовавшего скринин-
говому визиту. По результатам 
скринингового визита было 
отобрано 154 пациента с НЭРБ, 
получавших ИПП, после чего 
следовал 15-дневный «период 
вымывания», в  течение кото-
рого пациенты не получали 
ИПП. В  день рандомизации 
76 пациентов были распреде-
лены в  группу Альфазокса, 
78 пациентов – в группу плаце-
бо, назначенные в  дополнение 
к  стандартной терапии ИПП. 
Частоту возникновения и  вы-
раженность (по четырехбалль-
ной шкале Лайкерта) симпто-
мов (изжога, боль за грудиной, 
отрыжка кислым, кислый вкус 
во рту) определяли с помощью 
опросника RDQ (шкала оценки 
рефлюксной болезни). Исследо-
ватели также проводили общую 
оценку выраженности симпто-
мов ГЭРБ. В  качестве первич-
ной конечной точки оценивали 
долю пациентов, у  которых на 
момент последнего посещения 

отмечалось уменьшение общей 
оценки симптомов ГЭРБ мини-
мум на три балла (по опроснику 
RDQ). Уменьшение общей вы-
раженности симптомов на три 
балла наблюдалось у  значимо 
большего процента пациентов, 
полу чавших Альфазокс, по 
сравнению с пациентами, при-
нимавшими плацебо (52,6 про-
тив 32,1%; р = 0,01). Уменьшение 
выраженности симптомов на 
50% зарегистрировано у 38,2% 
пациентов, принимавших Аль-
фазокс. В группе плацебо этот 
пока затель соста вил 23,1% 
(р < 0,042). Между Альфазок-
сом и  плацебо выявлены зна-
чимые различия в  отношении 
процента пациентов, у которых 
наблюдалось любое уменьше-
ние общей оценки выражен-
ности симптомов на момент 
последнего посещения (78,9 по 
сравнению с  56,4%; р = 0,003; 
популяция ITT). У  пациентов, 
полу чавших Альфазокс, на 
момент последнего посещения 
зафиксировано вдвое большее 
уменьшение оценки выражен-
ности симптомов по сравнению 
с группой плацебо (-3,1 ± 3,1 по 
сравнению с -1,5 ± 3,0; p = 0,002; 
популяция ITT). Кроме того, 
у пациентов, получавших Аль-
фазокс, отмечалось значимое 
уменьшение количества дней 
с наличием симптомов по срав-
нению с  пациентами, прини-
мавшими плацебо (-6,07 и -3,96; 
p = 0,0059; популяция ITT). Ре-
зультаты оценки качества жиз-
ни пациентов (опросник SF-36) 
показали статистически значи-
мое преимущество Альфазокса 
с точки зрения общего состоя-
ния здоровья (различия меж-
ду скорректированными сред-
ними значениями в  группах 
Альфазокса и плацебо: -4,8006; 
95%-ный доверительный ин-

тервал (ДИ) -8,4409–-1,1603; 
p = 0,0101) и  социального фун-
к ц ион и рова н и я (ра зл и ч и я 
между скорректированными 
средними значениями в  груп-
пах Альфазокса и  плацебо: 
-5,2620; 95% ДИ -9,7049–-0,8190; 
p = 0,0206; популяция ITT) [50].

■  ■  ■
Одна из причин неэффектив-
ности ИПП у  больных ГЭРБ  – 
сохранение микроскопических 
изменений слизистой оболоч-
ки, вызванных слабокислым 
рефлюксом [51], пепсином или 
другими компонентами реф-
люктата [52] при повреждении 
ее целостности [53]. Опублико-
ванные данные демонстриру-
ют преимущества комбиниро-
ванной терапии с  добавлением 
к  ИПП препаратов с  другим 
механизмом действия. В  этом 
качестве может применяться 
Альфазокс, усиливающий за-
щиту слизистой оболочки пи-
щевода. Альфазокс может быть 
эффективен у пациентов с эро-
зивной болезнью, поскольку его 
защитные и  восстановитель-
ные свойства способствуют за-
живлению очагов поражения 
слизистой оболочки пищевода. 
Данный препарат вряд ли явля-
ется альтернативой ИПП, одна-
ко в комбинации с ИПП может 
повышать эффективность тера-
пии как для надежного симпто-
матического ответа, так и  для 
предотвращения эскалации до-
зы ИПП, снижая частоту случа-
ев неэффективности лечения.  

В Европе Альфазокс 
зарегистрирован под торговым 

названием Esoxx.
Клинические исследования, 

упомянутые в данной статье, 
проводились с использованием 

Esoxx.
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Dilated intercellular spaces can be found in all patients with GERD and NERD. � erefore, dilated intercellular 
spaces is considered as a histologic marker of early esophageal mucosa lesions due to re� ux. � e treatment 
of patients with GERD is characterized by comprehensive approach, which includes reduction of damaging e� ect 
of re� ux on esophageal mucosa, improvement of esophageal clearance and enhancement of esophageal mucosa 
defence. In patients with refractory GERD insu�  cient symptom relief can be associated with microscopic injury, 
caused by weakly acid re� ux, pepsin and other kind of re� ux on esophageal mucosa. New smart approach 
is a combination of traditional re� ux suppression therapy and strengthening the mucosa protection.
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