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Согласно современным представлениям, язвенная болезнь 

желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) и гастроэзофаге-

альная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) относятся к кислотозависи-

мым заболеваниям, в лечении которых непременно должны ис-

пользоваться антисекреторные препараты [1, 2]. С началом вне-

дрения в клиническую практику в 1989 г. ингибиторов протонно-

го насоса (ИПН) стало понятно, что они во много раз превосхо-

дят по своей эффективности блокаторы гистаминовых (Н
2
) ре-

цепторов и плацебо [3].

В дальнейшем выявлены зависимость заживления язв же-

лудка и ДПК и эрозивных повреждений слизистой оболочки пи-

щевода у больных с ГЭРБ от продолжительности повышения 

внутрижелудочного и внутрипищеводного рН в течение суток 

(правило Бурже и правило Белла соответственно) и способность 

ИПН поддерживать необходимую длительность повышения рН в 
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Аннотация
За последнее десятилетие значительно увеличилось число пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 
и язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, у которых наблюдается недостаточный ответ на терапию 
ингибиторами протонного насоса (ИПН). В настоящее время большинство причин, снижающих ответ на лечение, выяснены. 
К сожалению, их не всегда можно устранить при помощи лекарственной терапии, но тем не менее в некоторых случаях 
применение рабепразола имеет ряд преимуществ по сравнению с другими ИПН. Главными причинами недостаточного 
ответа на терапию ИПН являются низкая мотивация к лечению, наличие ночных кислотных прорывов, генетически 
детерминированный полиморфизм CYP450, преимущественно ночная симптоматика гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни, наличие некислых рефлюксов, гиперсенситивный пищевод, избыточная масса тела и ожирение.
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The past decade has been marked by a considerable increase in the number of patients with gastroesophageal reflux disease 
and gastroduodenal ulcer who show an inadequate response to proton pump inhibitor (PPI) therapy. At the present time, most 
of the causes diminishing the response have been elucidated. Unfortunately, they cannot always be eliminated by drug therapy; 
nonetheless, rabeprazole has a number of advantages over other PPIs. The major causes of an inadequate response to PPI therapy 
are low treatment motivation; nocturnal gastric acid breakthroughs; genetically determined CYP polymorphism; chiefly nighttime 
symptoms of gastroesophageal reflux disease; non-acid refluxes; hypersensitive esophagus; overweight and obesity.
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желудке (>3) при язвенной болезни и в пищеводе (>4) при ГЭРБ 

[4]. Казалось, что все проблемы, связанные с лечением перечис-

ленных заболеваний, успешно решены. Определены требуемая 

продолжительность лечения и дозы ИПН, обеспечивающие до-

стижение клинического и эндоскопического эффектов [5]. 

Однако такие оптимистичные выводы оказались преждевре-

менными, так как, по данным последних публикаций, число 

больных с ГЭРБ, не ответивших на стандартную дозу ИПН 1 раз 

в день в течение 8 нед частично или полностью (рефрактерные 

пациенты), составляет 40—50% [6].

Существует достаточно большое число гипотез, с помощью 

которых пытаются объяснить рефрактерное течение ГЭРБ. Оста-

новимся подробно на каждой из них. 

Согласно алгоритму ведения пациентов с ГЭРБ, в отсутствие 

симптомов тревоги, при которых требуется непосредственное про-
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ведение эзофагогастродуоденоскопии, первым шагом в лечении 

является эмпирическое назначение ИПН в стандартной дозе на 8 

нед [7—9]. Если после 2 мес терапии у больного частично или пол-

ностью сохраняются жалобы, то, согласно определению Амери-

канской ассоциации по гастроэнтерологии (AGA), его можно от-

нести к рефрактерным пациентам [10]. Разбор причин неэффек-

тивности препаратов начинают с оценки степени соблюдения па-

циентами схемы назначенного лечения. Так, по данным N. 

Gunaratnam и соавт. [11], только 27% пациентов с ГЭРБ принима-

ют ИПН правильно (за 30—60 мин до еды) и только 9,7% соблюда-

ют оптимальный режим их использования (за 30—60 мин до перво-

го приема пищи). Обсуждая вопрос о низкой степени соблюдения 

пациентами схемы назначенного лечения, необходимо упомянуть, 

что 55% из всех больных в 1-й месяц соблюдают рекомендации 

врача, но в последующие месяцы их число снижается до 30% [12]. 

Нельзя забывать и о таком аспекте, как рекомендации, которые 

дает пациентам врач, назначающий ИПН. Так, исследование, 

включавшее 1046 врачей общей практики в США, продемонстри-

ровало, что только 36% из них дают своим больным указания по 

правильному приему препаратов [13]. 

Почему же так низка степень соблюдения пациентами схе-

мы назначенного лечения ИПН, ведь на данный момент они яв-

ляются одним из самых безопасных классов лекарственных пре-

паратов? Одно из недавно опубликованных исследований пока-

зало, что мотивация и степень соблюдения пациентами схемы 

назначенного лечения тем выше, чем эффективнее терапия обе-

спечивает купирование симптомов ГЭРБ (в первую очередь из-

жоги). Даже если у них сохраняются 2 умеренных приступа из-

жоги в неделю и более, 70% оценивают проводимое лечение как 

неудовлетворительное, что существенно снижает мотивацию к 

терапии. Именно поэтому изначально оптимальным будет выбор 

ИПН, который способен купировать симптомы заболевания уже 

в 1—2-е сутки лечения. Этим свойством обладает рабепразол, ко-

торый уже в 1-й день устраняет изжогу у 65% больных по сравне-

нию с 45% на фоне использования эзомепразола и 32% — оме-

празола [14]. Важно оценить и исчезновение ночной изжоги на 

фоне применения ИПН как одного из симптомов, серьезно на-

рушающих качество жизни больных. По данным метаанализа 9 

рандомизированных клинических исследований, включавших 

7497 больных, ночная изжога устранялась уже в 1-е сутки у 67%, 

принимавших 20 мг рабепразола, у 51% на фоне 30 мг лансопра-

зола, у 47% на фоне приема 40 мг эзомепразола и у 43% при ис-

пользовании 20 мг омепразола [15].

Возвращаясь к алгоритму лечения ГЭРБ, надо отметить, что 

если при пересмотре дозы, времени приема и соблюдения назна-

ченной схемы лечения нарушения не выявлены, то из данной си-

туации существуют 2 выхода: первый — назначение ИПН 2 раза в 

день, второй — замена ИПН другим. Причем согласно рекомен-

дациям AGA применение двойной дозы ИПН является приори-

тетной тактикой [10] и позволяет снизить частоту развития реф-

ракторных форм ГЭРБ до 15% [16]. 

Одной из объективных причин неэффективности ИПН у па-

циентов с ГЭРБ служит наличие так называемых ночных кислот-

ных прорывов — периодов снижения рН в пищеводе <4 в ночное 

время продолжительностью более 1 ч. «Ночные кислотные про-

рывы» могут наблюдаться у 10% больных с ГЭРБ даже при при-

менении ИПН 2 раза в день [17]. До конца установить причины 

этого феномена пока не удалось; по мнению ряда исследовате-

лей, его можно объяснить тем что вечером, в момент приема 

ИПН, не у всех пациентов все Н+/К+-АТФазы находятся в актив-

ном состоянии и препараты не воздействует на неактивирован-

ные Н+/К+-АТФазы. Так как время выведения из организма ле-

карственного вещества составляет примерно 1—1,5 ч, то к мо-

менту активации Н+/К+-АТФаз ИПН уже выведены и активиро-

ванные ночью Н+/К+-АТФазы начинают секретировать соляную 

кислоту. Существует несколько путей решения данной пробле-

мы: добавление к ИПН блокаторов гистаминовых (Н
2
) рецепто-

ров, увеличение дозы ИПН и использование ИПН с ускоренным 

высвобождением. Однако ни одна из этих стратегий не имеет до-

казательной базы.

Как уже упоминалось, ночные симптомы ГЭРБ резко нару-

шают качество жизни пациентов и делают терапию ИПН неэф-

фективной. Однако, если справиться с феноменом «ночных кис-

лотных прорывов» не так-то просто в силу их недостаточно изу-

ченного патогенеза, то устранить ночные рефлюксы под силу 

практикующему врачу. Констатировать ночные симптомы пра-

вомерно при наличии их в течение ≥1 ночи в неделю у пациентов 

только с ночными проявлениями заболевания или в течение ≥2 

ночей у больных с дневными и ночными симптомами [18]. Ноч-

ные рефлюксы являются более «агрессивными», чем дневные, 

что связано со снижением клиренса пищевода в этот период су-

ток, выраженным уменьшением частоты глотательных движений 

и секреции слюны, физиологическим снижением тонуса нижне-

го пищеводного сфинктера (НПС) [19, 20]. 

Негативное действие ночных рефлюксов приводит к резко-

му повышению риска развития аденокарциномы пищевода у па-

циентов с ночными симптомами ГЭРБ ≥5 лет (отношение шан-

сов 10,8) [21]. Именно поэтому устранению ночных проявлений 

заболевания должно быть уделено особое внимание. По данным 

исследования Р. Miner и соавт. [22], париет (оригинальный рабе-

празол) эффективнее пантопразола и эзомепразола поддержива-

ет рН >4 в ночное время (32% времени по сравнению с 16,9 и 17% 

соответственно) [23].

Окончание полной расшифровки генома человека в 2006 г. 

привело к созданию фармакогенетики, изучающей индивидуаль-

ные различия в ответ на лекарственные препараты, которые обу-

словлены аллельными вариациями в генах, определяющими ме-

таболизм лекарственного вещества, его эффективность и токсич-

ность. С позиции фармакогенетики всех индивидуумов можно 

разделить на 4 группы: 1) лица с генотипом нормального метабо-

лизма («нормальные метаболизаторы»; генотип включает 2 ак-

тивные формы гена, ответственные за «производство» метаболи-

зирующего фермента и, следовательно, обладающий полной 

мощностью превращения лекарственного препарата); таким ли-

цам можно назначать препараты в стандартной дозе; 2) лица с 

генотипом промежуточного метаболизма («промежуточные ме-

таболизаторы»; генотип, согласующийся с данным фенотипом, 

содержит только одну активную форму гена, отвечающую за про-

дукцию фермента, что служит причиной снижения способности 

метаболизировать лекарство); данной группе индивидуумов для 

достижения оптимального терапевтического ответа требуется на-

значение дозы ниже средней; 3) лица с генотипом медленного 

метаболизма («медленные метаболизаторы»; генотип не содер-

жит активных форм гена, что приводит к «дефициту» лекарствен-

ного метаболизма); у индивидуумов с данным типом метаболиз-

ма повышен риск развития индуцированных лекарственным ве-

ществом побочных эффектов или отсутствия терапевтического 

эффекта из-за невозможности генерировать активную форму 

препарата; 4) лица с генотипом быстрого или ультрабыстрого ме-

таболизма («быстрые или ультрабыстрые метаболизаторы»; гено-

тип включает 3 активных гена и более, следствием чего является 

увеличение метаболического потенциала); лица, относящиеся к 

данной категории, нуждаются в назначении более высокой дозы 

препарата для достижения терапевтического ответа. 

Как известно, метаболизм многих ИПН осуществляется с 

помощью изоферментов CYP2C19 и CYP3А4 цитохрома Р-450 и 

наличие генетически детерминированного полиморфизма этих 

изоферментов определяет способность метаболизировать ИПН 

быстро или медленно (выраженность эффекта от приема антисе-

креторных препаратов «быстрых метаболизаторов» оказывается в 

среднем в 5 раз ниже, чем у «медленных метаболизаторов»). Од-

нако следует учитывать, что фармакокинетические свойства раз-

личных ИПН (AUC, C
max

, период полувыведения) неодинаковы у 

лиц с генотипами медленного и быстрого метаболизма. Так, био-

доступность (которую отражает AUC) заметно изменяется у лиц, 

которые являются гомозиготными носителями мутантного гена 

CYP2C19 («медленные метаболизаторы») по сравнению с теми, 

кто представляет собой гетерозиготных носителей мутантного ге-

на и гомозиготных носителей дикого гена CYP2C19 с высокой 

активностью («быстрые метаболизаторы») [10]. Соотношение 

AUC у «быстрых» и «медленных метаболизаторов» составляет от 

1,0 до 6,3 для омепразола, от 1,0 до 4,7 для лансопразола, от 1,0 до 

6,0 для пантопразола, от 1,0 до 1,8 для париета (оригинального 

рабепразола) [24]. Эти данные свидетельствуют о наименьшем 
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влиянии полиморфизма гена CYP2C19 на метаболизм париета, 

что важно при невозможности генетического тестирования всех 

пациентов перед началом терапии ИПН, особенно учитывая, что 

в европейской популяции более 50% населения — «быстрые ме-

таболизаторы» [25]. Такое свойство париета обеспечивает ему и 

лучшую клиническую эффективность у «быстрых метаболизато-

ров», что показано в нескольких исследованиях. Так, в полугодо-

вом исследовании по поддержанию ремиссии ГЭРБ париет в дозе 

10 мг оказался в 5 раз эффективнее омепразола (20 мг) и в 6 раз 

лансопразола (15 мг) в предотвращении рецидива заболевания 

[26]. В 8-недельном исследовании по заживлению эрозивного 

эзофагита париет в дозе 20 мг продемонстрировал отсутствие раз-

личий в заживлении эрозий у «быстрых» и «медленных метаболи-

заторов», тогда как заживление эрозий в аналогичном исследова-

нии с помощью лансопразола у «медленных метаболизаторов» 

наблюдалось почти в 2 раза чаще, чем у «быстрых» [24, 27]. 

Как известно, ИПН являются одним из обязательных ком-

понентов эрадикационной терапии инфекции Helicobacter pylori 

[28]. Именно поэтому способность метаболизировать препарат 

может сказаться на успешности эрадикации и, соответственно, 

заживлении язв и эрозий желудка и ДПК. В исследовании С. Kuo 

и соавт. [29], посвященном данной проблеме, показано, что схе-

ма с оригинальным рабепразолом (париетом) оказалась эффек-

тивнее схемы с эзомепразолом (85,1% против 75,3%), а быстрый 

тип метаболизма и применение комбинации с эзомепразолом на-

званы предикторами неэффективности терапии. В метаанализе, 

включавшем 20 рандомизированных клинических исследований 

с общим числом участников 3418 отношение шансов достижения 

успешного ответа на трехкомпонентную терапию (амоксициллин 

+ кларитромицин + ИПН или амоксициллин + метронидазол + 

ИПН) у «медленных метаболизаторов» по сравнению с «быстры-

ми» составило 1,35 на фоне применения рабепразола, 3,06 при 

использовании лансопразола и 4,28 — на фоне омепразола [30]. 

Такие результаты еще раз подчеркивают минимальное различие 

по частоте успешной эрадикации у «быстрых» и «медленных ме-

таболизаторов» на фоне применения рабепразола. 

Следует отметить, что проблема «ультрабыстрых метаболи-

заторов» не менее актуальна, чем «быстрых», ведь, по данным не-

давно опубликованных генетических исследований, на их долю 

приходится около 20% европейской популяции [31, 32]. В связи с 

этим Нидерландская рабочая группа по фармакогенетике разра-

ботала стратегии по коррекции дозы ИПН для таких индивидуу-

мов. Согласно им доза омепразола может быть увеличена макси-

мально на 100—200% от стандартной, доза эзомепразола — на 

50—100%, лансопразола — на 200%, пантопразола — на 400%, и 

только при использовании рабепразола коррекции дозы не про-

водится, что еще раз подчеркивает преимущество данного пре-

парата по сравнению с его аналогами [33]. 

Сравнительно недавно с внедрением в клиническую практи-

ку 24-часовой рН-импедансометрии стало ясно, что характер па-

тологического рефлюктата у пациентов с симптомами ГЭРБ мо-

жет быть не только кислым, но также желчным и смешанным; 

это может объяснить неэффективность лечения с использовани-

ем только ИПН. Одним из доказательств этого служит исследова-

ние S. Kunsch и соавт. [34]. Авторы показали, что, несмотря на 

применение высоких доз ИПН (80 мг пантопразола в день в тече-

ние 8 нед), у пациентов с сохраняющимися после лечения жало-

бами по сравнению с ответившими на терапию отмечается стати-

стически незначимое уменьшение дуоденогастроэзофагеального 

рефлюкса (ДГЭР). Это может свидетельствовать о том, что у па-

циентов с ДГЭР терапия только ИПН (даже высокими дозами) не 

приводит к уменьшению симптомов заболевания и, по-

видимому, такие больные нуждаются в комбинированной тера-

пии, направленной на улучшение моторики и связывания желч-

ных кислот [34].

У пациентов с ГЭРБ, рефрактерной к лечению ИПН, по ре-

зультатам исследования М. Ribolsi и соавт. [35], значительно 

больше число слабокислых рефлюксов по сравнению с ответив-

шими на терапию (53% против 37%) по данным 24-часовой рН-

импедансометрии пищевода. В другом проспективном исследо-

вании, включавшем 200 пациентов с ГЭРБ, рефрактерной к лече-

нию ИПН, только у 50% пациентов обнаружено патологическое 

количество кислых рефлюксов, тогда как у других 50% обследо-

ванных выявлено повышенное число слабокислых и слабоще-

лочных рефлюксов [36].

Такие результаты еще раз подчеркивают постулат, согласно 

которому, несмотря на то что «золотым стандартом» диагностики 

рефлюксов у пациентов, рефрактерных к лечению ИПН, дли-

тельно являлась 24-часовая рН-метрия, данные последних иссле-

дований опровергают этот факт. Основанием служит то, что 

практически у 50% таких больных данные рН-метрии находятся в 

пределах нормы, и это объясняется тем, что в анализе учитыва-

ются только кислые рефлюксы, поэтому больным, у которых на-

блюдается недостаточный ответ на терапию ИПН, показано про-

ведение 24-часовой рН-импедансометрии [37—39].

Некислые рефлюксы вносят большой вклад в развитие сим-

птомов ГЭРБ — это наглядно демонстрируют несколько исследо-

ваний. В одном из них установлено, что у 39% пациентов с ГЭРБ, 

принимающих ИПН в стандартной дозе 2 раза в день, имеется 

положительный индекс симптома с некислыми рефлюксами [36]. 

В другом крупном многоцентровом исследовании с участием 168 

пациентов с рефрактерной формой ГЭРБ оказалось, что у 16 

(11%) из 144 имевших симптомы во время исследования положи-

тельный индекс симптома ассоциирован с кислыми рефлюкса-

ми, тогда как у 53 (37%) — с некислыми [40].

Очень важна роль 24-часовой рН-импедансометрии в диа-

гностике гиперсенситивного пищевода, который характеризует-

ся нормальной эндоскопической картиной и положительной ас-

социацией симптомов с кислыми и некислыми рефлюксами в 

условиях нормальной экспозиции кислоты, и является еще од-

ной причиной недостаточного ответа на лечение ИПН. Это по-

ложение наглядно подтверждает исследование, включавшее 252 

пациента с сохраняющимися, несмотря на двойную дозу ИПН, 

симптомами ГЭРБ. Анализ его результатов показал, что у 75 

больных имелся гиперсенситивный пищевод, из них у 58 (77,33%) 

найдена положительная ассоциация между симптомами и некис-

лыми рефлюксами [41]. Таким больным после подтверждения 

диагноза рекомендовано назначение ингибиторов обратного за-

хвата серотонина [42]. 

Еще одним фактором, определяющим недостаточный ответ 

пациентов с ГЭРБ на терапию ИПН, служит ожирение. Доказа-

но, что это состояние ассоциировано с развитием сердечно-со-

судистых заболеваний, неалкогольной жировой болезни печени 

и повышенным риском госпитализаций и смерти. Однако в по-

следнее время все чаще стали подчеркивать взаимосвязь ожире-

ния и ГЭРБ. Факторами патогенеза рефлюксной болезни при 

ожирении являются нарушение моторики, снижение тонуса 

НПС, увеличения числа преходящих расслаблений НПС 

(ПРНПС), наличие грыжи пищеводного отверстия диафрагмы и 

повышение внутрижелудочного давления [43]. 

В исследовании G. Kouklakis и соавт. [44] показано, что дав-

ление НПС снижается пропорционально повышению индекса 

массы тела (ИМТ): при ИМТ <25 кг/м2 давление НПС составляет 

16,04 мм рт.ст., при ИМТ 25—30 кг/м2 — 14,08 мм рт.ст., при 

ИМТ >30 кг/м2 — 10,94 мм рт.ст. (норма 10—35 мм рт.ст.). В этой 

же работе проанализирован и индекс DeMeester, который ис-

пользуется для оценки суточной рН-метрии, так как он учитыва-

ет экспозицию кислоты в пищеводе в течение всего времени ис-

следования. Результаты анализа продемонстрировали, что ин-

декс DeMeester (норма <14,72) повышается соответственно уве-

личению ИМТ: 27,8 — при ИМТ <25 кг/м2, 39,1 — при ИМТ 

25—30 кг/м2 и 62,5 — при ИМТ >30 кг/м2  [44].

Снижение давления НПС и нарушение моторики желудка и 

пищевода у больных с ГЭРБ и избыточной массой тела и ожире-

нием коррелируют с увеличением числа эпизодов кислых реф-

люксов по данным анализа 24-часовой рН-метрии пищевода. 

Так, Н. El-Serag и соавт. [45] наглядно показали, что у пациентов 

с избыточной массой тела их число в среднем составило 115, а 

при ожирении — 145,2 при норме 98,7. 

У большинства пациентов ГЭРБ эпизоды рефлюкса возника-

ют преимущественно во время ПРНПС. В это время антиреф-

люксный барьер между желудком и пищеводом исчезает обычно 

на 10—15-й секунде. ПРНПС возникают вне связи с актом глота-

ния и у пациентов с ГЭРБ, а также с умеренно выраженным эро-
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зивным эзофагитом, которые вкупе составляют большинство 

больных ГЭРБ, могут быть причиной эпизодов рефлюкса почти в 

85% случаев [46]. У лиц с ИМТ >25 кг/м2, по данным исследования 

J. Wu и соавт., достоверно повышено число ПРНПС через 2 ч по-

сле еды по сравнению с контрольной группой (7,3 для пациентов с 

ожирением, 3,8 — с избыточной массой тела и 2,1 у лиц с нормаль-

ной массой тела). Следует также отметить, что доля ПРНПС с кис-

лыми рефлюксами составляла 63,5, 51,8 и 17,6% соответственно 

[47]. Это еще раз свидетельствует в пользу повышения числа агрес-

сивных кислых рефлюксов у больных с ожирением и ГЭРБ.

Еще одним важным фактором развития и рефрактерного те-

чения ГЭРБ является наличие грыжи пищеводного отверстия 

диафрагмы (ГПОД). Согласно результатам одного из крупных 

исследований при увеличении ИМТ с 20—25 до 25—30 кг/м2 воз-

растает частота выявления ГПОД с 38 до 67%, тогда как при ИМТ 

30—35 кг/м2 ГПОД обнаруживается у 80% больных, а при ИМТ 

>35 кг/м2 — у 100% [48].

Подводя итог изложенному, необходимо отметить, что сни-

жение массы тела рекомендовано AGA лицам с избыточной мас-

сой тела как одна из эффективных мер у пациентов с ГЭРБ [10]. 

Особенно важно это учитывать в связи с тем что результаты мета-

анализов доказывают, что избыточная масса тела и ожирение ас-

социированы с повышением риска развития эрозивного эзофа-

гита и аденокарциномы пищевода [49].

Ожирение оказывает влияние и на фармакокинетику ИПН, 

которое выражается в изменении распределения препаратов в 

организме. ИПН, являясь липофильными веществами, перерас-

пределяются в жировой клетчатке, что приводит к более длитель-

ному периоду до инактивации и выведения препарата. Следова-

тельно, тот ИПН, который обладает наибольшей липофильно-

стью, имеет более продолжительный период действия [50]. Этим 

свойством обладает рабепразол, на фоне применения которого, 

как показано в исследовании В. Jacobson и соавт. [51], сокраща-

ется время с момента начала приема препарата до купирования 

изжоги по сравнению с таковым при приеме омепразола (2,6 дня 

против 3,8 дня при ИМТ >25 кг/м2).

Яркой иллюстрацией необходимости тщательного выбора 

ИПН у пациентов с избыточной массой тела и ожирением служат 

результаты исследования Bor-Shyang Sheu и соавт. [52], которые 

показали, что назначение эзомепразола в дозе 40 мг пациентам с 

эрозивным эзофагитом высокой степени тяжести (С и D) ассоци-

ировано со снижением частоты заживления эрозий в 2,32 раза у 

лиц с ИМТ ≥25 кг/м2 по сравнению с теми, у кого имелась нор-

мальная масса тела. 

Несмотря на растущее число населения, страдающего ожи-

рением, проблему для клиницистов представляют также пациен-

ты с ГЭРБ и сниженной массой тела, у которых тяжесть симпто-

мов может быть выше, а качество жизни ниже, чем у лиц с нор-

мальным или повышенным ИМТ [53]. В этой связи большую ак-

туальность представляет анализ результатов многоцентрового 

когортного исследования, проведенного M. Hongo и соавт. [54], 

которые продемонстрировали, что терапевтический ответ на ра-

бепразол, принимаемый в течение 8 нед в дозе 10 или 20 мг, среди 

пациентов с эрозивным и неэрозивным эзофагитами со снижен-

ной, нормальной и повышенной массой тела, сопоставим. 

Заключение

За последнее десятилетие значительно увеличилось число 

пациентов с ГЭРБ и язвенной болезнью желудка и ДПК, у кото-

рых наблюдается недостаточный ответ на терапию ИПН. В на-

стоящее время большинство из причин, снижающих ответ на ле-

чение, выяснены. К сожалению, их не всегда можно устранить 

при помощи лекарственной терапии, тем не менее в некоторых 

случаях применение оригинального рабепразола (париета) имеет 

ряд преимуществ по сравнению с другими ИПМ.
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