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THE ARTICLE PRESENTS THE EVALUATION RESULTS OF ESOMEPRAZOL EFFIC
CACY IN THE COMPLEX THERAPY FOR GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISC
EASE AMONG 152 CHILDREN AGED BETWEEN 3 AND 18, SUFFERING FROM
JUVENILE ARTHRITIS. THE TREATMENT SCHEME USED IN TREATMENT
INDUCED THE REMISSION OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE
AMONG 45% OF PATIENTS, CONDUCED TO CONSIDERABLE DECREASE OF
THE OESOPHAGUS AFFECT INTENSITY AMONG 53% OF PATIENTS, EPITHEC
LIZED EROSIONS OF THE MUCOUS COAT OF OESOPHAGUS AMONG 30 OF
32 CHILDREN. THE MEDICATION DID NOT CAUSE ANY CLINICALLY SIGNIFIC
CANT SIDE RESPONSES AMONG THE CURED CHILDREN (EVEN YOUNGER
ONES) AND MAY BE APPLIED TO TREAT GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISC
EASE AMONG THE PATIENTS, SUFFERING FROM JUVENILE ARTHRITIS.
KEY WORDS: GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE, CHILDREN, TREAT�
MENT, REFLUX, ESOMEPRAZOL, ESOPHAGITIS, JUVENILE RHEUMATOID
ARTHRITIS.
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В СТАТЬЕ ПРЕДСТАВЛЕНЫ РЕЗУЛЬТАТЫ ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭЗОМЕПРАЗОЛА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ
ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ У 152 ДЕТЕЙ С ЮНОШЕСКИМ АРТРИТОМ В ВОЗРАСТЕ ОТ 3 ДО
18 ЛЕТ. ПРИМЕНЯВШАЯСЯ В ИССЛЕДОВАНИИ СХЕМА ЛЕЧЕНИЯ ИНДУЦИРОВАЛА РАЗВИТИЕ РЕМИССИИ ГАСТРОЭЗОC
ФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ У 45% БОЛЬНЫХ, ОБЕСПЕЧИВАЛА ЗНАЧИТЕЛЬНОЕ УМЕНЬШЕНИЕ ВЫРАC
ЖЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ ПИЩЕВОДА У 53% ПАЦИЕНТОВ, ЭПИТЕЛИЗАЦИЮ ЭРОЗИЙ СЛИЗИСТОЙ ПИЩЕВОДА —
У 30 ИЗ 32 ДЕТЕЙ. ПРЕПАРАТ НЕ ВЫЗЫВАЛ КЛИНИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫХ ПОБОЧНЫХ РЕАКЦИЙ У ПРОЛЕЧЕННЫХ ДЕC
ТЕЙ ДАЖЕ МЛАДШЕГО ВОЗРАСТА И МОЖЕТ ПРИМЕНЯТЬСЯ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ
БОЛЕЗНИ У БОЛЬНЫХ ЮНОШЕСКИМ АРТРИТОМ.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНАЯ РЕФЛЮКСНАЯ БОЛЕЗНЬ, ДЕТИ, ЛЕЧЕНИЕ, РЕФЛЮКС, ЭЗОМЕ�
ПРАЗОЛ, ЭЗОФАГИТ, ЮВЕНИЛЬНЫЙ РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ.

В настоящее время наблюдается рост частоты заболеваний верхних отделов
желудочноCкишечного тракта, среди которых особое место занимает гастроC
эзофагеальная рефлюксная болезнь. Актуальность проблемы гастроэзофагеC
альной рефлюксной болезни заключается в ее высокой распространенности,
наличии как типичных симптомов, значительно ухудшающих качество жизни
больных, так и нетипичных клинических проявлений, которые затрудняют ее
диагностику [1–4]. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь может сопроC
вождаться развитием таких тяжелых осложнений как стриктуры пищевода,
кровотечения из язв пищевода, пищевода Баррета, а так же аденокарциномы
пищевода [5, 6].
В последнее время в России увеличилось число детей с патологией пищевариC
тельной системы. По данным П.Л. Щербакова, в 2002 г. этот показатель
превысил 140 человек на 1000 детского населения [7]. В структуре патологии
пищеварительного тракта у детей ведущее место занимают воспалительные
заболевания его верхних отделов. К ним относятся кислотозависимые состоC
яния: гастрит, гастродуоденит, язвенная болезнь, гастроэзофагеальная рефC
люксная болезнь. У 2/3 детей воспалительные изменения верхних отделов
пищеварительного тракта сопровождаются нарушением моторной функции,
наиболее частыми проявлениями которого являются гастроэзофагеальный и
дуоденогастральный рефлюксы [8]. Хроническое рецидивирующее течение
этих заболеваний значительно снижает качество жизни больных. Недооценка
последствий заболеваний пищеварительного тракта в детском возрасте неC
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редко приводит к формированию хронической патологии
у взрослых. По мнению H.W. Chen et al., у 33% детей с клиC
нической картиной гастроэзофагеального рефлюкса
в течение последующих 50 лет может развиться неопласC
тический процесс в пищеводе [9, 10].
Согласно классификации ВОЗ, гастроэзофагеальная рефC
люксная болезнь — это хроническое рецидивирующее
заболевание, обусловленное нарушением моторноCэвакуC
аторной функции гастроэзофагеальной зоны, характериC
зующееся спонтанным или регулярно повторяющимся заC
брасыванием в пищевод желудочного или дуоденального
содержимого, что приводит к повреждению дистального
отдела пищевода с развитием в нем эрозивноCязвенных,
катаральных и/или функциональных нарушений [11]. 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь — многофакC
торное заболевание. Принято выделять ряд факторов,
предрасполагающих к его развитию: стресс; работа, свяC
занная с наклонным положением туловища; ожирение;
курение; хиатальная грыжа; некоторые лекарственные
средства (антагонисты кальция, антихолинергические
препараты и др.); факторы питания (жир, шоколад, кофе,
фруктовые соки, алкоголь, острая пища) [12].
В основе патогенеза гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни лежит нарушение двигательной функции пищевоC
да и желудка, а также защитных механизмов: антирефC
люксной барьерной функции гастроэзофагеального
соединения и нижнего пищеводного сфинктера, эзофагеC
ального клиренса, нормальной резистентности слизистой
оболочки пищевода, своевременного удаления желудочC
ного содержимого, контроля кислотообразующей функC
ции желудка. В результате этого рефлюктант из желудка
и/или двенадцатиперстной кишки оказывает агрессивC
ное влияние на слизистую оболочку пищевода. Контакт
слизистой оболочки пищевода с кислотой и пепсином —
главная причина появления симптомов гастроэзофагеC
альной рефлюксной болезни [13, 14].
В настоящее время не до конца ясна роль H. pylori в паC
тогенезе гастроэзофагеальной рефлюксной болезни.
Известно, что H. pylori вызывает гиперсекрецию соляной
кислоты, выработку некоторых гастроинтестинальных
гормонов и медиаторов воспаления, что приводит к разC
витию хронического гастрита и опосредованно влияет на
функцию нижнего пищеводного сфинктера, определяя
частоту и выраженность гастроэзофагеального рефлюкC
са. Согласно другим исследованиям, эрадикация H. pylori
приводит к снижению тонуса нижнего пищеводного
сфинктера и увеличивает вероятность развития заболеC
вания [15, 16]. 
Клиническая картина гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни у детей характеризуется упорными рвотами,
срыгиваниями, отрыжкой, икотой, утренним кашлем.
В дальнейшем, присоединяются такие симптомы как чувC
ство горечи во рту, изжога, боли за грудиной, дисфагия
(нарушение прохождения пищи по пищеводу), ночной
храп, приступы затрудненного дыхания, поражение зубC
ной эмали. Как правило, такие симптомы как изжога, боC
ли за грудиной, в области шеи и спины наблюдаются уже
при воспалительных изменениях слизистой оболочки пиC
щевода, т.е. при рефлюксCэзофагите. Болезненное и заC
трудненное прохождение пищи являются мучительными
для пациентов, значительно ухудшают качество их жизни,
особенно у больных гастроэзофагеальной рефлюксной
болезнью с ночной симптоматикой. К так называемым
внепищеводным проявлениям этого заболевания отноC
сят рефлюксный ларингит, фарингит, отит, ночной кашель,
все они затрудняют диагностику гастроэзофагеальной

рефлюксной болезни и препятствуют началу своевременC
ного лечения [17, 18].
Лечение гастроэзофагеальной рефлюксной болезни являC
ется сложной проблемой. Цель его заключается в купироC
вании симптомов, улучшении качества жизни, лечении
эзофагита, предотвращении или устранении осложнений.
Терапия гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
включает в себя рекомендации по питанию, изменению
образа жизни с устранением факторов, способствующих
развитию рефлюкса, медикаментозную терапию, а при
развитии осложнений — и хирургическое лечение. Для леC
чения рефлюксной болезни применяются антацидные,
обволакивающие препараты, лекарственные средства,
влияющие на моторику ЖКТ (прокинетики), а так же антиC
секреторные препараты [19, 20].
Возможность наиболее мощного антисекреторного эфC
фекта при лечении кислотозависимых заболеваний была
реализована благодаря сравнительно новому классу леC
карственных средств, непосредственно блокирующих
Н+,К+CАТФазу — протонную помпу париетальной клетки. 
Опыт лечения гастроэзофагеальной рефлюксной болезни
свидетельствует о том, что именно ингибиторам протонC
ной помпы принадлежит ключевая роль в лечении
рефлюксCэзофагита. Препараты этой группы считаются в
настоящее время самыми сильными антисекреторными
препаратами. Они вошли в арсенал врача относительно
недавно: первый ингибитор протонной помпы омепразол
появился в 1988 г., затем были созданы лансопразол,
пантопразол и рабепразол. Последней разработкой стал
эзомепразол (2000) [21–27].
Эзомепразол — это SCизомер омепразола представляет
собой чистый оптический изомер. SCизомеры ингибитора
протонной помпы обладают более высокой биодоступносC
тью и по фармакокинетическим параметрам превосходят
RCизомеры, что и определяет их эффективность.
Действие эзомепразола заключается в торможении акC
тивности Na+/K+CАТФазы в париетальных клетках желудка
и блокаде заключительной стадии секреции HCl, при этом
происходит практически 100% угнетение продукции
соляной кислоты в желудке. Значительное угнетение
кислотной продукции является главным фактором для заC
живления эрозивных и язвенных поражений слизистой
пищевода у больных гастроэзофагеальной рефлюксной
болезнью. Являясь слабыми основаниями, ингибиторы
протонного насоса лучше накапливаются там, где значеC
ния рН наиболее низкие. Этот факт в значительной степеC
ни обеспечивает селективное накопление препаратов.
Благодаря сокращению продолжительности контакта кисC
лоты со слизистой оболочкой пищевода уменьшается инC
тенсивность симптомов заболевания, которые исчезают в
течение первых 2 сут лечения. Быстро достигаемый эфC
фект блокирования образования кислоты не несет за
собой какойCлибо опасности, так как частое и быстрое есC
тественное обновление эпителиальных и железистых клеC
ток слизистой оболочки желудка восстанавливает все
функции организма, заблокированные препаратами во
время проведения курса лечения. Это подтверждается
многочисленными исследованиями, проведенными в разC
ных странах у детей младшего возраста [28].
В ранее проведенных исследованиях показано, что у 80%
больных юношеским артритом выявляется поражение
слизистой оболочки верхних отделов желудочноCкишечноC
го тракта [29–31]. По данным ряда авторов эзофагит
отмечается у 46% детей с юношеским артритом, гастроC
эзофагеальный рефлюкс — у 51% пациентов [32]. Однако
трактовка этих изменений затруднена в связи с тем, что
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больные юношескими артритами длительное время приC
нимают нестероидные противовоспалительные препараC
ты и глюкокортикоиды, оказывающие негативное влияC
ние на слизистую оболочку верхних отделов ЖКТ [33].
При ревматоидном артрите часто нарушается кислотообC
разующая функция желудка, причем на ранних стадиях
заболевания отмечается значительное повышение желуC
дочной секреции [34]. При недостаточности кардиоэзофаC
геального перехода это приводит к забросу желудочного
содержимого в пищевод и развитию патологических изC
менений в слизистой оболочке пищевода. Лечение гастC
роэзофагеальной рефлюксной болезни представляет
большие трудности, так как действие агрессивных
факторов продолжается длительное время (хроническое
течение основного заболевания, длительное лечение неC
стероидными противовоспалительными препаратами и
глюкокортикоидами, стрессы, длительное горизонтальное
положение тела, ожирение при системной глюкокортикоC
идной терапии, и другие).
Учитывая все вышеизложенное, нами было предпринято
исследование, цель которого — оценить эффективность
эзомепразола в комплексном лечении гастроэзофагеальC
ной рефлюксной болезни у детей с юношеским артритом.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
В исследование было включено 152 ребенка (66 мальчиC
ков и 86 девочек). Критериями включения в исследование
были возраст пациента от 3 года до 18 лет, наличие у ребенC
ка юношеского артрита и признаков поражения пищевода
по данным эзофагогастродуоденоскопии (табл.).
Средний возраст детей на момент исследования составил
12,6 ± 2,9 года. Длительность заболевания варьировала от
2 мес до 14 лет, средняя — 4,25 ± 3,4 года. Средний возC
раст дебюта юношеского артрита составил 8,4 ± 4,2 года. 
Высокая активность заболевания (3Cя степень) отмечаC
лась у 38 (25%) пациентов, умеренная — у 30 (20%) детей,
низкая активность — у 84 (55%) больных. На момент
исследования у 12 пациентов отмечались лихорадка,
сыпь и перикардит. Число активных суставов составило
8,4 ± 2,3 на 1 больного.
Все дети, включенные в исследование, получали иммуC
носупрессивную терапию: метотрексат — 72 (47%) реC
бенка, циклоспорин — 41 (27%), сульфасалазин —
13 (8,5%), лефлуномид — 17 (11%) больных. Терапия инC
фликсимабом проводилась у 40 (26%) пациентов, циклоC
фосфаном — у 2 (1,3%) детей. В течение одного месяца
до начала исследования нестероидные противовоспалиC
тельные препараты получали 50 (33%) больных, глюC
кокортикоиды для перорального приема — 30 (20%)
пациентов, пульсCтерапия глюкокортикоидами проводиC
лась 24 (16%) детям, инфузии внутривенного иммуноглоC
булина — 8 (5%) пациентам.

Всем больным проводилось комплексное исследование,
включающее оценку анамнестических данных, выявление
характерных для гастроэзофагеальной рефлюксной боC
лезни жалоб, физикальное и инструментальное обследоC
вание. Ультразвуковое исследование органов брюшной
полости и эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) выполняC
лись всем пациентам, независимо от наличия или отсутстC
вия клинических данных о поражении желудочноCкишечC
ного тракта. H. pylori определялся с помощью уреазного
теста при проведении ЭГДС и методом ПЦР в кале у всех
больных. 
При выявлении признаков гастроэзофагеальной рефC
люксной болезни всем детям назначалась стандартная
антирефлюксная терапия, включающая эзомепразол
(Нексиум, АстраCЗенека, Великобритания) в дозе
20 мг/сут — детям до 8 лет и 40 мг/сут — детям от 8 до
18 лет в течение 2 нед, домперидон (мотилиум) — 1мг/кг
массы тела/сут 3 раза в день за 15–20 мин до еды в течеC
ние 3 нед (повторный курс через 1 мес); ноотропные преC
параты (фенибут в дозе 0,05–0,01 г/сут — детям до 8 лет,
0,25 г/сут — детям 8–18 лет, 3 раза/сут) в течение 1 мес.
При наличии эрозивных изменений в пищеводе длительC
ность терапии эзомепразолом увеличивалась до 4 нед.
Назначались репаранты (сукральфат) в дозе 0,5 г 3–4 раC
за в день, за 30 мин до еды в течение 4 нед. После отмеC
ны антисекреторных препаратов все больные получали
антациды по 10,0–15,0 мл 3 раза в день через 1,5 часа
после еды и 4Cй раз непосредственно перед сном в течеC
ние 3 нед. В случае выявления инфицированности H. pylori
с эрадикационной целью назначались антибактериальC
ные препараты (кларитромицин, амоксициллин) в возC
растных дозировках.
Эффективность проводимой терапии оценивалась по диC
намике клинических проявлений гастроэзофагеальной
рефлюксной болезни, а также по результатам контрольC
ной ЭГДС, которая проводилась всем больным через
3 мес от начала терапии, а детям с эрозивными и язвенC
ными изменениями слизистой оболочки пищевода —
через 2 нед.
Статистическая обработка данных проводилась с поC
мощью пакета программ SPSS 10.0. Описательная стаC
тистика выполнялась с определением средней арифмеC
тической выборки (М), стандартного отклонения (m).
Корреляционный анализ проводился методом �2 с
использованием коэффициента корреляции Спирмена
(R). При коэффициенте коррециии до 0,5 связь расцениC
валась как слабая, 0,5–0,7 — умеренная, 0,7–0,9 —
сильная. Критический уровень достоверности нулевой
статистической гипотезы о наличии различий групп был
принят при значении p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ клинических данных выявил скудность гастроэнC
терологических жалоб у детей с юношеским артритом,
что сопоставимо с данными других исследователей
[29, 32]. Лишь у 8% детей отмечалась изжога, которая
является одним из основных симптомов гастроэзофагеC
альной рефлюксной болезни (рис. 1). При этом больC
шинство из них жаловались на изжогу не более
нескольких раз в месяц, и только 2 детей отмечали ежеC
дневную изжогу.
Отрыжка отмечалась у 4 больных, редкое срыгивание — у
1 пациента, мучительная периодическая рвота — у 1 реC
бенка (рис. 1). Таких характерных для гастроэзофагеальC
ной рефлюксной болезни проявлений, как горечь во рту,
дисфагия, ощущение кома за грудиной, одинофагия

Показатели Значение

Число больных 152

Пол:          мальчики
девочки

66
86

Возраст на момент исследования (M ± m, годы) 12,6 ± 2,9

Длительность основного заболевания (M ± m, годы) 4,25 ± 3,4

Возраст дебюта основного заболевания  
(M ± m, годы)

8,4 ± 4,2

Таблица. Демографическая характеристика больных
юношеским артритом, включенных в исследование
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(ощущение боли при прохождении пищи по пищеводу) у
больных, включенных в наше исследование, не было.
При осмотре у 122 (80%) детей был выявлен налет на языC
ке, от скудного до обильного, от белого до темноCкоричнеC
вого цвета (рис. 1). Этот симптом фактически являлся
единственным, коррелирующим с частотой выявления гаC
строэзофагеальной рефлюксной болезни у детей с юноC
шеским артритом.
Боли в животе испытывали 29 (19%) больных, однако
пальпаторная болезненность в эпигастрии при физикальC
ном обследовании была выявлена у 40 (26%) пациентов.
Большинство детей жаловались на голодные и ночные
боли. Неприятные ощущения и боли за грудиной и по ходу
пищевода беспокоили 2 больных (рис. 1). 
Анализ особенностей поражения пищевода по данным энC
доскопического исследования показал, что у 102 (67%)
пациентов воспаление носило катаральный характер
(рис. 2). Фибринозные изменения у больных юношеским
артритом выявлялись редко: очаговый фибринозный
налет на складках слизистой оболочки абдоминального
отдела пищевода был отмечен лишь у 18 (12%) детей.
Эрозивные изменения пищевода выявлены у 32 (21%) паC

циентов, у 20 (13%) из них были единичные эрозивные
дефекты слизистой оболочки. Множественные эрозии
обнаружены у 12 (8%) больных. Во всех случаях эрозии лоC
кализовались в кардиальном отделе пищевода. У 3 больC
ных была повышена контактная ранимость слизистой
оболочки. В нашем исследовании язвы пищевода, стеC
нозы пищевода или признаки пищевода Баррета обнаC
ружены не были.
Анализ локализации поражения показал, что у 29 (19%)
больных отмечалась очаговая гиперемия и (или) рыхлость
слизистой в дистальном отделе пищевода, у 61 (40%) паC
циентов диффузная гиперемия нижней трети пищевода, а
у 12 (8%) детей, включенных в исследование, поражение
слизистой оболочки распространялось и на грудной отдел
пищевода. 
Эрозивные изменения пищевода значительно чаще диаC
гностировались у девочек (24 ребенка — 15,7%), чем у
мальчиков (8 детей — 5,3%) (p < 0,05). У всех мальчиков
наблюдались единичные эрозивные дефекты, тогда как у
7 девочек были диагностированы множественные эрозии
слизистой оболочки нижней трети пищевода.
Нарушение моторной функции пищевода было выявлено у
45 (30%) обследуемых детей (рис. 3). ГастроэзофагеальC
ный рефлюкс был диагностирован у 10 (7%) больных,
дуоденогастральный — у 38 (25%) пациентов, а смешанC
ный рефлюкс — у 2 (1%) детей. Несостоятельность кардиоC
эзофагеального перехода (недостаточность кардии)
отмечена у 43 (28%) больных, у двух (1%) детей были
выявлены признаки грыжи пищеводного отверстия
диафрагмы.
Анализ влияния иммуносупрессивной терапии на
степень выраженности поражения слизистой оболочки
пищевода выявил слабую статистически значимую корC
реляцию между приемом лефлуномида и проявлениями
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. У детей, поC
лучающих лефлуномид, достоверно чаще выявлялся
эрозивный эзофагит (r = 0,27, p < 0,02) и развивался
гастроэзофагеальный рефлюкс (r = 0,37, p < 0,015).
Также была выявлена слабая статистически значимая
корреляция между терапией инфликсимабом и развитиC
ем эрозивного эзофагита (r = 0,25, p < 0,02). Однако,
для более конкретных выводов необходимо проведение
детального исследования с включением большего числа
больных. 
Взаимосвязи между приемом иммуносупрессивных преC
паратов и недостаточностью кардии выявлено не было.
Не отмечалось также статистически значимой корреляции
частоты развития эрозивного поражения пищевода с приC
емом НПВП и глюкокортикоидов. 
Особое внимание было уделено наличию заболеваний,
являющихся фоновыми для гастроэзофагеальной рефC
люксной болезни, к числу которых относят хронический
гастрит, хронический дуоденит, язвенную болезнь желудка
и двенадцатиперстной кишки, хронический холецистит,
панкреатит и др.
При проведении ЭГДС помимо поражения пищевода такC
же были выявлены воспалительные изменения в желудке
и тонком кишечнике. Поверхностный гастрит был диагноC
стирован у 143 (94%) обследуемых детей, эрозии желудC
ка — у 4 (3%) больных. Катаральные изменения в верхних
отделах тонкого кишечника отмечались у 136 (90%) паC
циентов, эрозивный дуоденит — у 6 (4%) детей, а 9 (6%)
больных имели рубцовые изменения в луковице двенадC
цатиперстной кишки.
Инфицированность H. pylori была выявлена у 9 больных с
юношеским артритом. 

Рис. 2. Динамика эндоскопической картины пищевода у
больных юношеским артритом на фоне лечения эзомепразолом
(n = 152)

Рис. 1. Динамика клинических проявлений
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у больных
юношеским артритом на фоне лечения эзомепразолом (n = 152)
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По данным УЗИ органов брюшной полости у 82 (54%)
больных были выявлены признаки дискинезии желчевыC
водящих путей (деформация или увеличение желчного пуC
зыря), у 46% пациентов — панкреатопатии (увеличение
размеров, неоднородность паренхимы, изменение эхоC
генности ткани поджелудочной железы), у 58 (38%) деC
тей — наличие холестаза в паренхиме печени. Частота
панкреатопатии и дискинезии не влияли на степень выраC
женности поражения слизистой оболочки пищевода, в то
время как признаки холестаза в паренхиме печени достоC
верно (p < 0,05) чаще диагностировались у детей с
эрозивным эзофагитом, что, вероятно, связано с большой
ролью патологии гепатобилиарной системы в генезе дуоC
деногастральных рефлюксов.
На фоне проводимой терапии у большинства детей отмеC
чалась положительная динамика клинической симптомаC
тики (рис. 1). На 3Cй день терапии эзомепразолом были
полностью купированы изжога, отрыжка, исчезли рвота и
срыгивания, практически всех больных перестали беспоC
коить боли в животе и за грудиной. Очищение языка от
налета было зарегистрировано у 119 (78%) больных.
Пальпаторная болезненность сохранялась лишь у 5% паC
циентов, однако интенсивность болей уменьшилась. Все
дети с сохраняющейся болезненностью имели эрозивные
изменения в желудке и признаки дискинезии желчевывоC
дящих путей и требовали продолжения лечения. 
По данным контрольной ЭГДС, проведенной через 2 нед, у
всех детей с эрозивным эзофагитом была отмечена эпиC
телизация эрозий и купирование повышенной контактной
ранимости слизистой оболочки пищевода (рис. 2).
Эндоскопический контроль, проведенный через 3 мес от
начала терапии, подтвердил положительное влияние эзоC
мепразола на состояние слизистой оболочки пищевода.
Единичные эрозии были выявлены у двух детей, которые
получали эрадикационную терапию, что могло явиться
следствием снижения тонуса нижнего пищеводного сфинкC
тера и сохранения гастроэзофагеального рефлюкса. Этим
детям была назначена повторная терапия эзомепразолом
без применения антибактериальных препаратов.
Фибринозные изменения в пищеводе полностью купироC
вались. У 61 (40%) больных, включенных в наше исследоC

вание, сохранялась очаговая, а у 20 (13%) — диффузная
гиперемия слизистой оболочки нижней трети пищевода.
Ни у одного больного поражение не распространялось выC
ше абдоминального отдела пищевода. Отсутствие патолоC
гических изменений в пищеводе было отмечено у
68 (45%) больных, что свидетельствует о высокой эффекC
тивности терапии эзомепразолом. 
Восстановление моторной функции верхних отделов ЖКТ
было отмечено у 137 (90%) больных (рис. 3). Лишь
у 3 больных продолжали выявляться рефлюксы (у 1 больC
ного — гастроэзофагеальный, у 2 — дуоденогастральC
ный). Необходимо отметить, что у всех этих детей до начаC
ла лечения эзомепразолом выявлялись эрозивные
дефекты слизистой оболочки пищевода и эндоскопичесC
кий контроль проводился им через 2 нед. При повторном
же исследовании через 3 мес дуоденогастральный рефC
люкс сохранялся у 1 пациентки, имеющей также признаки
дискинезии желчевыводящих путей.
Эрадикация H. pylori была достигнута у 7 из 9 детей, что соC
ставило 77,7%.
Никаких побочных эффектов на фоне терапии эзомепраC
золом не было зарегистрировано ни у одного ребенка.
Тщательный учет возможных реакций (изменения аппетиC
та, характера стула, поведения и общего самочувствия деC
тей, лабораторных показателей, в частности, активности
печеночных ферментов, анализов мочи) не выявил какихC
либо отклонений ни у одного пациента. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь у 92% больных
юношеским артритом, включенных в исследование, проC
текала без выраженной клинической симптоматики. У поC
давляющего большинства пациентов единственным
симптомом поражения верхних отделов ЖКТ явилась обC
ложенность языка. 
У двух третей больных поражение пищевода характеризоC
валось катаральным воспалением, у 32 (21%) — эрозивC
ным эзофагитом.
Необходимо отметить, что нарушение моторики (рефлюкC
сы) были выявлены у 45 (30%) пациентов, при этом они
также никак клинически не проявлялись.

Рис. 3. Динамика нарушения моторики верхних отделов ЖКТ у больных юношеским артритом на фоне лечения эзомепразолом
(n = 152)
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Асимптомное течение гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни у больных юношеским артритом является фактоC
ром риска развития тяжелых осложнений, поэтому всем
больным показано проведение ЭГДС вне зависимости от
наличия или отсутствия жалоб и клинических симптомов,
характерных для этого заболевания.
Включение эзомепразола в схему лечения гастроэзоC
фагеальной рефлюксной болезни было высоко эфC
фективным у 99% пациентов с юношеским артритом.
Применявшаяся в исследовании схема лечения индуциC

ровала развитие ремиссии гастроэзофагеальной рефC
люксной болезни у 68 (45%) больных, обеспечивало знаC
чительное уменьшение выраженности поражения пищеC
вода у 81 (53%) пациентов, эпителизацию эрозий —
у 30 из 32 детей.
Анализ токсичности эзомепразола показал, что препарат
не вызывал клинически значимых побочных реакций у
пролеченных детей даже младшего возраста и может приC
меняться для лечения гастроэзофагеальной рефлюксной
болезни у больных юношеским артритом.


