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Визначення та класифікація. 
Критерії діагностики
Згідно з Монреальським консенсусом гастро-

езофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) — це 
стан, який розвивається, коли рефлюкс вміс-
ту шлунка спричиняє неприємні симптоми 
та/ або розвиток ускладнень [26]. Це визначен-
ня незначно змінилося останніми роками [16]. 
Об’єктивно ГЕРХ визначають за наявністю 

характерних ушкоджень слизової оболонки 
стравоходу, видимих під час ендоскопії, та/ або 
аномальною експозицією кислоти при моні-
торингу рефлюксу [28]. Згідно з консенсусом 
експертів наявності ерозивного езофагіту сту-
пеня А (за Лос-Анджелеською класифікацією) 
недостатньо для встановлення діагнозу ГЕРХ, 
оскільки його не можна надійно диференцію-
вати від норми. Ерозивний езофагіт ступеня В 

Гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба. Покроковий алгоритм 
діагностики та лікування. Огляд

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) залишається однією з найпоширеніших хвороб 
у практиці гастроентерологів, хірургів, сімейних лікарів і лікарів інших спеціальностей. Діагноз ГЕРХ 
потребує об’єктивного підтверждення за допомогою ендоскопії або моніторингу рефлюксу. Даними, які 
об’єктивізують наявність ГЕРХ, є езофагіт ступеня С або D, гістологічно підтверджений стравохід 
Барретта понад 1 см, пептична стриктура, попередній позитивний рН-моніторинг і наявність стійких 
симптомів. У клінічній практиці лікування може бути одразу призначене за наявності типових симптомів 
ГЕРХ і відсутності симптомів тривоги та чинників ризику стравоходу Барретта. За наявності рефрактерних 
рефлюксних симптомів послідовно проводять ендоскопію, манометрію та езофагеальний pH-моніторинг. 
У пацієнтів без попереднього діагнозу ГЕРХ рН-імпедансометрію виконують без прийому інгібіторів 
протонної помпи (ІПП) для встановлення діагнозу рефрактерної ГЕРХ, гіперсенситивного стравоходу 
або функціонального розладу стравоходу. У пацієнтів зі встановленим діагнозом ГЕРХ і рефрактерними 
симптомами рН-імпедансометрію проводять на тлі прийому ІПП для діагностування рефрактерної ГЕРХ 
або оверлап ГЕРХ із функціональними розладами або гіперсенситивним стравоходом. Інгібітори 
протонної помпи є стандартними та потужними препаратами для лікування всіх форм ГЕРХ.

Ефективність ІПП більшою мірою залежить від успішності проходження ними трьох умовних бар’єрів — 
кислотного, кишкового та печінкового. Перевагами езомепразолу («Нексіум») є форма випуску (MUPS), 
що захищає його від соляної кислоти й прискорює перехід у кишечник і всмоктування, а також метабо-
лізм (інгібування ізоферменту CYP2C19), що сприяє досягненню більшої кількості препарату протонних 
помп шлунка й інгібуванню більшості з них.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, інгібітори протонної помпи, рН-імпеданс-
метрія, рефрактерні симптоми.
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може бути діагностичним критерієм ГЕРХ за 
наявності типових симптомів і відповіді на ін-
гібітори протонної помпи (ІПП). Ерозивний 
езофагіт ступеня С практично завжди є крите-
рієм діагностики ГЕРХ, а ерозивний езофагіт 
ступеня D свідчить про наявність тяжкої ГЕРХ. 
Стравохід Барретта із сегментом інтестиналь-
ної метаплазії > 3 см є діагностичним критерієм 
ГЕРХ і не потребує проведення рН-моніторингу 
для підтвердження діагнозу. Діагностичним 
критерієм ГЕРХ при виконанні амбулаторного 
рН-моніторингу або рН-імпеданс-моніторингу 
є час експозиції кислоти (ЧЕК) > 6 % при засто-
суванні бездротового капсульного 96-годинного 
pH-моніторингу або катетерного добового моні-
торингу (Update Lyon). На рис. 1 наведено дані 
досліджень, які є переконливими доказами на-
явності ГЕРХ. Ліонський консенсус (Lyon 2.0) 
потребує для діагностики ГЕРХ переконливих 
доказів асоційованої з рефлюксом патології при 
ендоскопії або патологічних змін при рефлюкс-
моніторингу (використано показники консенсу-
су Lyon 2.0) за наявності відповідних неприєм-
них симптомів [7, 8, 11, 14].

Основними симптомами ГЕРХ є печія, біль за 
грудниною та регургітація, позастравохідними 
виявами можуть бути кашель, ларингіт, астма, 
карієс (або ерозії зубів). Клініко-ендоскопічна 

класифікація ГЕРХ на неерозивну, ерозивну та 
стравохід Барретта досі є актуальною. Згідно 
з Лос-Анджелеською класифікацією виділяють 
ступені A, B, C та D ерозивної ГЕРХ [2].

Ведення пацієнтів 
зі стравоходом Барретта
Стравохід Барретта — це метаплазія нор-

мального плоского епітелію дистальної частини 
стравоходу на спеціалізований циліндричний 
епітелій  із келихоподібними клітинами, тобто 
на кишковий епітелій  1 см. Інтервали скри-
нінгових ендоскопій  залежать від довжини 
сегмента стравоходу Барретта та наявності дис-
плазії низького або високого ступеня. Алгоритм 
спостереження за пацієнтами зі стравоходом 
Барретта наведений на рис. 2. Ендоскопію по-
вторюють через 5 років у пацієнтів із довжиною 
сегмента стравоходу Барретта < 3 см та через 
3 роки в пацієнтів із довжиною сегмента > 3 см. 
При виявленні дисплазії в дистальній частині 
стравоходу потрібно її підтвердити та дотриму-
ватися алгоритму ведення пацієнта з дисплазією 
в стравоході Барретта (рис. 3) [21—23]. 

При дисплазії високого ступеня проводять 
ендоскопічну ерадикаційну терапію (ЕЕТ) усіх 
видимих ділянок дисплазії та супутню абляцію 
залишкового епітелію зі стравоходу Барретта 

Рис. 1. Алгоритм тестування за Ліонським консенсусом 2.0 [14]
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Рис. 2. Алгоритм спостереження за пацієнтами із підозрою на стравохід Барретта [23]

Рис. 3. Алгоритм ведення пацієнтів із дисплазією у стравоході Барретта [23]
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для повного знищення кишкового епітелію. За 
наявності субмукозної пухлини (T1b) пацієн-
та направляють на хірургічне лікування — езо-
фагектомію або розглядають можливість ЕЕТ 
(див. рис. 3). Тактика за наявності дисплазії низь-
кого ступеня різна залежно від центру. У деяких 
центрах проводять скринінгові ендоскопії 1 раз 
на 6 міс, потім 1 раз на рік за умови поперед ньо го 
лікування ІПП у подвійній дозі, в інших центрах 
застосовують ЕЕТ. Американські рекомендації 
2022 р. віддають перевагу ендоскопічному ліку-
ванню стравоходу Барретта [22, 23].

Ведення пацієнта з ГЕРХ
За наявності типових симптомів ГЕРХ (пе-

чія, біль за грудниною та регургітація) слід спо-
чатку оцінити наявність тривожних показників: 
вік > 50 років, анемія, безпричинна втрата маси 
тіла, прогресивна дисфагія, одинофагія, кровотеча 
з травного каналу, онкологічні захворювання трав-
ного тракту в сімейному анамнезі, а також чинники 
ризику стравоходу Барретта: хронічні (> 5 років) 
симптоми ГЕРХ, вік > 50 років, чоловіча стать, ку-
ріння, ожиріння, біла раса, сімейна історія страво-
ходу Барретта [22, 25]. Пацієнтам із тривожними 
симптомами та/ або множинними чинниками ри-
зику стравоходу Барретта показано проведення ен-
доскопічного дослідження [10]. Пацієнтам із кла-
сичними симптомами ГЕРХ (печія, регургітація) 
без тривожних симптомів рекомендована 8-тижне-
ва терапія ІПП 1 раз на день до їди [16, 29, 31].

Серед препаратів базової терапії кислотозалеж-
них захворювань ІПП посідають провідне місце.

Після всмоктування ІПП транспортуються 
до місця дії — парієтальних клітин слизової обо-
лонки шлунка та шляхом дифузії накопичуються 
в просвіті секреторних канальців. Тут відбуваєть-
ся перетворення ІПП на активну форму, завдяки 
цьому він зв’язується з тіоловими групами цисте-
їну в складі протонної помпи та інгібує фермент. 
У результаті зменшується секреція кислоти.

Чи всі ІПП однаково ефективні? На ефектив-
ність ІПП можуть впливати кілька чинників: за-
хист від агресивної соляної кислоти, швидкість 
потрапляння в кишечник, рівень всмоктування 
в кишечнику та особливості метаболізму (інак-
тивації) в печінці, що впливає на біодоступність. 
На шляху ІПП до парієтальних клітин шлунка 
розташовані три бар’єри: кислотний, кишковий 
і печінковий, успішність подолання яких свід-
чить про рівень біодоступності речовини з пев-
ною площею під кривою (AUC).

Після перорального прийому ІПП всмоктують-
ся в тонкому кишечнику й потрапляють у кро-
вотік. Однак перед цим вони мають подолати 

агресивне середовище шлунка, яке здатне швидко 
інактивувати активну речовину. Для захисту ІПП 
використовують кислотостійкі захисні оболонки, 
від надійності яких залежить кількість активної 
речовини, що неушкодженою потрапить у ки-
шечник. Найсучаснішими є мультипартикулярні 
системи захисту, із них найвідоміша технологія 
MUPS (Multiple Unit Pellet System), застосова-
на при виробництві оригінального езомепразолу 
(«Нексіум»). MUPS-технологія забезпечує мак-
симальний захист езомепразолу від руйнівної дії 
соляної кислоти, що дає змогу «Нексіуму» успіш-
но долати агресивний кислотний бар’єр. Таблетка 
MUPS містить тисячі кислотостійких мікропелет 
діаметром 0,5 мм, тому зі шлунка «Нексіум» без 
затримки потрапляє в дванадцятипалу кишку для 
всмоктування в кров. Це зумовлює як приско-
рення всмоктування та підвищує захист від соля-
ної кислоти через зниження тривалості контакту 
(експозиції) з нею в шлунку.

Попри загальну ефективність і профіль безпеч-
ності ІПП, деякі пацієнти слабше реагують на лі-
кування. Це частково зумовлено варіабельністю 
гена, що кодує ізофермент CYP450 (CYP2C19), 
відповідальний за метаболізм ІПП у печінці [5].

Інгібітори протонної помпи метаболізують-
ся переважно ферментом цитохрому P450 2C19 
(CYP2C19), меншою мірою — CYP3A4 (таблиця).

Є дані, що CYP2C19 відповідає за > 80 % мета-
болізму омепразолу, лансопразолу та пантопразо-
лу. Декслансопразол, R-енантіомер лансопразолу, 
метаболізується шляхом гідроксилювання через 
CYP2C19 й окиснення до сульфонового метабо-
літу через CYP3A4, що свідчить про подібний до 
лансопразолу метаболічний шлях. Езомепразол 
є S-ізомером омепразолу, метаболізується меншою 
мірою за допомогою CYP2C19, ніж омепразол.

Дані, отримані in vitro та in vivo, свідчать про 
те, що CYP2C19 відповідає приблизно за 70 
і 90 % кліренсу езомепразолу та омепразолу від-
повідно. Обидві сполуки демонструють неліній-
ну фармакокінетику зі збільшенням площі під 
кривою концентрації в сироватці (або плазмі) 
залежно від часу (AUC) після багаторазового 
введення, що, як вважають, є результатом інгі-
бування CYP2C19, це призводить до зниження 
кліренсу. Хоча зниження кліренсу очевидне для 
обох препаратів, збільшення величини AUC при 
багаторазовому введенні більше для езомепра-
золу порівняно з омепразолом. Наприклад, при 
багаторазовому введенні дози 20 мг величина 
AUC при використанні езомепразолу була на 
67 % більшою, ніж при застосуванні омепразолу.

Пригнічення кислотності ІПП залежить від кон-
центрації вихідної сполуки в плазмі, а величина 
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AUC корелює зі ступенем пригнічення кислот-
ності. Тому логічно, що варіації метаболічної ак-
тивності CYP2C19, для якої генетична мінливість 
є основним чинником, впливатимуть на тера-
певтичну активність ІПП. Інакше кажучи, ефек-
тивність ІПП може значною мірою залежати від 
успішності подолання ним печінкового «бар’єра» 
у вигляді ізоферменту CYP2C19, активність якого 
може значно варіювати в пацієнтів (поліморфізм).

За даними дослідження частоти поліморфіз-
му CYP2C19, проведеного С. М. Ткачом (2015), 
в Україні генотип «швидких метаболізаторів» 
(CYP2C19*1/ *1) був виявлений у 80 % хворих 
на ГЕРХ. Тому в них плазмові концентрації ІПП 
можуть бути нижчими за оптимальні, а отже, 
антисекреторний ефект і клінічна ефективність 
при лікуванні кислотозалежної патології чи при 
проведенні антихелікобактерної терапії може 
бути істотно нижчою [1].

Оскільки в Україні 80 % хворих є «швидкими 
метаболізаторами», а езомепразол є інгібітором 
CYP2C19, «Нексіум», маючи переваги метабо-
лізму, дає змогу досягти запланованого резуль-
тату терапії.

Езомепразол у дозі 40 мг/  добу є ефективні-
шим для підтримання внутрішньошлункового 

pH на рівні  4 (необхідного для контролю симп-
томів ГЕРХ та езофагіту) порівняно з іншими 
ІПП у стандартних дозах. У чотирьох сліпих ран-
домізованих перехресних дослідженнях пацієн-
тів із ГЕРХ одноразовий прийом езомепразолу 
(«Нексіум») у дозі 40 мг порівнювали з прийо-
мом інших ІПП у стандартних дозах один раз на 
добу щодо впливу на інтрагастральний pH. Від-
соток загального часу з інтрагастральним pH > 4 
у перший день прийому езомепразолу був суттє-
во вищим порівняно з лансопразолом у дозі 30 мг 
(відповідно 9,7 та 8,0 год, p = 0,0182), пантопразо-
лом у дозі 40 мг (12,1 та 7,0 год, p < 0,001) і рабе-
празолом у дозі 20 мг (9,8 та 7,1 год, p = 0,002). 
Також на п’ятий день прийому езомепразолу 
зареєстрували вірогідно більший відсоток часу 
з інтрагастральним pH > 4 порівняно з лансопра-
золом у дозі 30 мг (13,8 та 10,7 год, p < 0,001), оме-
празолом у дозі 20 мг (16,8 та 10,5 год, p < 0,001), 
пантопразолом у дозі 40 мг (16,1 та 10,8 год, 
p < 0,001) і рабепразолом у дозі 20 мг (14,3 та 
10,7 год, p < 0,001) [17, 19].

У кількох клінічних дослідженнях порівню-
вали езомепразол з іншими ІПП щодо загоєння 
ерозій при ГЕРХ. Загалом у дослідження було 
залучено 13 797 пацієнтів з ерозивною ГЕРХ. 

Таблиця. Фармакокінетичні властивості інгібіторів протонної помпи

Властивість
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л 
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Л
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ол

Д
ек
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П
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аз
ол

Р
аб

еп
ра

зо
л

Біодоступність, % 30 — 40 64 — 90 80 — 85 Н/Д 77 52

Час досягнення пікових 
рівнів у плазмі, год 0,5 — 3,5 1,5 1,7 1 — 2 2 — 3 2 — 5

Об’єм розподілу, л/кг 0,13 — 0,35 0,22 — 0,26 0,4 0,54 0,15 0,34

Кліренс, мл/ хв 400 — 620 150 — 266 400 — 650 190 — 193 90 — 225 160 — 330

Зв’язування з білком, % 95 95 97 96 96 95 — 98

Період напіввиведення, год 0,5 — 1 1,3 — 1,6 1,6 1 — 2 1,0 — 1,9 1 — 2

Печінковий метаболізм

CYP2C19 
(основний), 
CYP3A4 

(другорядний)

CYP2C19 
(основний), 
CYP3A4 

(другорядний)

CYP2C19 
(основний), 
CYP3A4 

(другорядний)

CYP2C19 
(основний), 
CYP3A4 

(другорядний)

CYP2C19 
(основний), 
CYP3A4 

(другорядний)

Нефермента-
тивний кліренс, 

незначний 
метаболізм 

через CYP2C19

Фракція  метаболізму 
CYP2C19, % > 80 ~70 > 80 > 80 > 80 Мінімальна

Інгібування CYP2C19 Так Так Ні Ні Ні Ні

Фармакокінетика Нелінійний Нелінійний Лінійний Лінійний Лінійний Лінійний
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Контрольні ендоскопічні обстеження проводили 
на 4-й та 8-й тиждень лікування. У п’яти з вось-
ми досліджень показано, що одноразовий при-
йом езомепразолу в дозі 40 мг сприяв більшій 
частоті загоєння ерозивного езофагіту порівняно 
з одноразовим прийомом 20 мг омепразолу, 30 мг 
лансопразолу та 40 мг пантопразолу. Автори ме-
тааналізів порівняльної ефективності ІПП ді-
йшли висновку, що застосування езомепразолу 
(«Нексіум») пов’язане з вищим рівнем загоєння 
ерозій стравоходу порівняно зі стандартними до-
зами всіх інших ІПП на 4-й тиждень (відносний 
ризик — 0,92, 95 % довірчий інтервал — 0,9 — 0,94; 
р < 0,00001) і на 8-й тиждень (відносний ри-
зик — 0,95; 95 % довірчий інтервал — 0,94 — 0,97; 
р < 0,00001) [3, 18]. Після ефективної 8-тижне-
вої терапії ІПП у подальшому призначають «за 

вимогою». Якщо лікування ІПП виявилося не-
ефективним, то застосовують алгоритм ведення 
рефрактерної ГЕРХ або рефрактерних симптомів.

Менеджмент рефрактерних 
симптомів ГЕРХ
Визначення рефрактерних симптомів ГЕРХ 

або рефрактерної ГЕРХ дещо відрізняється в різ-
них консенсусах. В Азійсько-Тихоокеанському 
консенсусі рефрактерні симптоми ГЕРХ визна-
чають як стійкі та проблемні симптоми ГЕРХ, 
які не піддаються впливу принаймні 8-тижне-
вої стандартної терапії ІПП [6]. Американська 
колегія гастроентерологів  рекомендує оптимі-
зацію терапії ІПП як перший крок при веденні 
рефрактерної ГЕРХ [16, 32]. Стійкі симптоми, 
незважаючи на терапію, що знижує кислотність, 

Рис. 4. Фенотипи ГЕРХ згідно з ознакою відсутності або наявності прийому препаратів [20]

Дослідження без прийому препаратів
Катетерний або бездротовий рН-моніторинг або 24-годинна рН-імпедансометрія

Дослідження під час прийому препаратів
24-годинна рН-імпедансометрія

У межах норми, 
АЛЕ є зв’язок із симптомами

У межах норми 
ТА немає зв’язку із симптомами

Рефлюксне навантаження

Відхилення від норми

ГЕРХ (НЕРХ) Рефлюксна гіперчутливість ГЕРХ немає

Альтернативний
 діагноз2

Функціональні
 симптоми1

У межах норми, 
АЛЕ є зв’язок із симптомами

У межах норми 
ТА немає зв’язку із симптомами

Рефлюксне навантаження

Відхилення від норми

Персистуюча ГЕРХ,
резистентна до лікування ІПП,

або недотримання правил
прийому препаратів

1 Функціональна печія
  Функціональний загрудинний біль

2 Румінація
Супрагастральна відрижка
Еозинофільний езофагіт

Рефлюксна гіперчутливість
Рефлюкс не є причиною
виникнення симптомів

Альтернативний
 діагноз2

Функціональні
 симптоми1

Перехрещуються з ГЕРХ
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можуть бути класифіковані як рефрактерний 
ГЕРХ. За даними літератури, від 47 до 65 % па-
цієнтів зі стійкими симптомами, попри терапію 
ІПП, не відповідають діагностичним критеріям 
ГЕРХ. Без підтверджувальних тестів для вияв-
лення наявності або відсутності патологічного 
рефлюксу діагноз ГЕРХ сумнівний, оскільки по-
над 60 % пацієнтів, які не реагують на лікування 
ІПП, не мають аномальних показників рефлюксу 
під час моніторингу, проведеного без терапії [4]. 
Оскільки симптоми не обов’язково корелюють 
із патологічним рефлюксом, слід провести по-
дальше обстеження для визначення, чи справді 
в пацієнта є рефрактерний ГЕРБ, а не езофа-
геальна гіперчутливість та/ або функціональні 
розлади стравоходу [31]. У такому випадку по-
слідовно проводять ендоскопію, манометрію та 
езофагеальний pH-моніторинг (Bravo, катетер-
ний або комбінований імпеданс-pH-моніторинг) 
[15, 20, 24, 32]. Перевагу віддають імпеданс-рН-
моніторингу без ІПП для встановлення діагнозу 
[24]. Імпеданс-рН-моніторинг дає змогу оцінити 
кількість рефлюксів (кислотний, слабко кислий, 
некислотний), вплив кислоти, болюсну експо-
зицію, проксимальне поширення, індекс симп-
томів (SI), індекс чутливості симптомів (SSI), 
імовірність асоціації із симптомами (SAP) [12]. 
На наявність ГЕРХ вказує ЧЕК > 6 %, підвищен-
ня індексу deMeester (норма < 14,7), на зв’язок 
симптомів із рефлюксом — SI  50 %, SSI  5 %, 
SAP  95 %. Після проведення імпе данс-рН-
моніто рингу без ІПП пацієнтів із рефрактерними 
симптомами розподіляють на 3 категорії: з реф-
рактерною ГЕРХ, функціональними розладами 
стравоходу або гіперсенситивним стравоходом 
(рис. 4) [30]. Якщо відсутній зв’язок симптомів 
із кислим рефлюксом, то встановлюють діагноз 
функціонального розладу. За наявності зв’язку 
симптомів із некислим рефлюксом діагносту-
ють гіперсенситивний стравохід. Якщо є зв’язок 
симптомів із кислим рефлюксом, то встановлю-
ють діагноз рефрактерної ГЕРХ. Імпеданс-рН-
моні торинг без ІПП проводять, якщо діагноз 
ГЕРХ не був установлений під час попереднього 
pH-моніторингу або ендоскопії, яка виявила дов-
госегментний езофагіт Барретта  чи тяжкий реф-
люкс-езофагіт (ступеня C або D). У пацієнтів із 
високою ймовірністю ГЕРХ (езофагіт ступеня С 
або D, гістологічно підтверджений стравохід 
Барретта довжиною  1 см, пептична стриктура, 
попередній позитивний рН-моніторинг і стійкі 
симптоми) рН-імпеданс-моніторинг слід прово-
дити на тлі лікування [20].

Моніторинг рН з ІПП у цій групі пацієнтів 
допомагає визначити, які з них мають рефрак-
терну ГЕРХ і отримують користь від підсилення 
терапії та додавання ендоскопічних і хірургіч-
них методів лікування [9, 13], а також чи є овер-
лап  ГЕРХ із функціональними розладами стра-
воходу [27].

Висновки
Об’єктивно ГЕРХ визначають за наявніс-

тю характерних ушкоджень слизової оболонки 
стравоходу, видимих під час ендоскопії та/ або 
аномальної експозиції кислоти при проведенні 
моніторингу рефлюксу.

За наявності типових симптомів ГЕРХ і від-
сутності тривожних симптомів і чинників ризи-
ку стравоходу Барретта пацієнту одразу призна-
чають стандартну терапію ГЕРХ.

Стандартною терапією ГЕРХ є призначення 
ІПП 1 раз на день протягом 8 тиж

За наявності рефрактерних симптомів ГЕРХ 
послідовно проводять ендоскопію, маномет рію 
та езофагеальний pH-моніторинг (Bravo, кате-
терний або комбінований імпеданс-pH-моніто-
ринг) без ІПП, якщо ГЕРХ раніше не була діаг-
ностована.

У пацієнтів із високою ймовірністю ГЕРХ 
(езофагіт ступеня С або D, гістологічно підтвер-
джений стравохід Барретта довжиною  1 см, 
пептична стриктура, попередній позитивний 
рН-моніторинг і стійкі симптоми) рН-імпеданс-
моніторинг слід проводити на тлі лікування.

Ефективність ІПП більшою мірою залежить 
від успішності проходження ними трьох умов-
них бар’єрів — кислотного (в шлунку), кишко-
вого (рівень і швидкість всмоктування) та печін-
кового (рівень та швидкість інактивації печінко-
вим ізоферментом CYP2C19).

Перевагами езомепразолу («Нексіум») є фор-
ма випуску (MUPS), що захищає його від со-
ляної кислоти й прискорює перехід у кишечник 
і всмоктування, а також метаболізм (інгібування 
ізоферменту CYP2C19), що сприяє досягненню 
більшої кількості препарату протонних помп 
шлунка та інгібуванню більшості з них.

Езомепразол («Нексіум») у дозі 40 мг/  добу 
має потужнішу антисекреторну дію. Його засто-
сування пов’язане з вищим рівнем загоєння еро-
зій стравоходу порівняно зі стандартними доза-
ми всіх інших ІПП.

Антисекреторна дія езомепразолу ( «Нексіум») 
може сприяти швидшому усуненню печії та поза-
стравохідного болю в більшої кількості пацієнтів.

РЕКЛАМА.
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Gastroesophageal reflux disease. 
A step-by-step algorithm for diagnosis and treatment. 
Review
Gastroesophageal reflux disease (GERD) remains one of the most common conditions encountered by gastro-
enterologists, surgeons, general practitioners, and doctors of other specialties. The diagnosis of GERD requires 
objective confirmation via endoscopy or reflux monitoring. The criteria confirming the presence of GERD are 
grade C or D oesophagitis, histologically confirmed Barrett’s oesophagus extending beyond 1 cm, peptic stric-
ture, a previous positive pH monitoring result, and the presence of persistent symptoms. In clinical practice, 
treatment may be initiated immediately in the presence of typical GERD symptoms and the absence of warning 
signs and risk factors for Barrett’s oesophagus. In the presence of refractory reflux symptoms, endoscopy, 
manometry and oesophageal pH monitoring are performed sequentially. In patients without a previous diagno-
sis of GERD, pH-impedance monitoring is performed without the use of proton pump inhibitors (PPIs) to estab-
lish a diagnosis of refractory GERD, hypersensitive oesophagus or functional oesophageal disorder. In patients 
with a confirmed diagnosis of GERD and refractory symptoms, pH-impedance monitoring is carried out whilst 
the patient is taking PPIs to diagnose refractory GERD or GERD overlapping with functional disorders or a hyper-
sensitive oesophagus. Proton pump inhibitors are the standard and potent treatments for all forms of GERD.

The efficacy of PPIs depends largely on their ability to successfully pass through three ‘barrier’ systems: the gastric 
acid barrier, the intestinal barrier and the hepatic barrier. The advantages of esomeprazole (Nexium) include its 
formulation (MUPS), which protects it from hydrochloric acid and accelerates its passage into the intestine and 
absorption, as well as its metabolism (inhibition of the CYP2C19 isoenzyme), which helps ensure that a greater 
quantity of the drug reaches the gastric proton pumps and inhibits the majority of them.

Keywords: gastroesophageal reflux disease, proton pump inhibitors, pH-impedance monitoring, refractory 
symptoms.
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