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Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы 
(ГПОД) — хроническое рецидивирующее заболева­
ние, при котором через расширенное пищеводное 
отверстие диафрагмы в  грудную полость (заднее 
средостение) периодически может смещаться кар­
диальный отдел пищевода, фундальный отдел же­
лудка, иногда другие органы брюшной полости 
(петли кишки, сальник и др.) [18, 26].

Основными механизмами развития ГПОД счи­
тают [15, 18]:

–	 несостоятельность соединительнотканных 
структур, участвующих в  образовании пище­
водно-желудочного соединения;

–	 значительное повышение внутрибрюшного 
давления;

–	 повышение двигательной активности пищево­
да (гипермоторная дискинезия).

Различают три типа ГПОД [4]:
1. Аксиальная (осевая) грыжа характеризуется 

тем, что абдоминальная часть пищевода, кардиаль­
ный и фундальный отделы желудка при повышении 
внутрибрюшного давления могут свободно прони­
кать («скользить») в грудную полость. Такие грыжи 
часто называют скользящими. Они обусловлены сла­
бым прикреплением пищеводно-желудочного соеди­
нения к  диафрагме. Скользящие грыжи обычно 
не ущемляются, а грыжи небольшого размера могут 
протекать бессимптомно и  выявляются только при 
рентгенологическом исследовании или фиброгастро­
дуоденоскопии [18, 25] (рис. 1, 2).

Рис. 1. Короткий пищевод и аксиальная ГПОД 
(по F. H. Netter, 2002 [44]).

Рис. 2. Рентгенограмма. Аксиальная ГПОД (по Я. Г. Кол-
кину с соавт., 1996 [8]).
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2. Параэзофагеальные (околопищеводные) гры­
жи отличаются от аксиальных грыж тем, что абдоми­
нальный (кардиальный) отдел пищевода остается 
в  брюшной полости, будучи фиксирован в  области 
пищеводного отверстия диафрагмы, тогда как фун­
дальный и/или антральный отделы желудка, а ино­
гда и другие органы брюшной полости (петли тонкой 
или толстой кишки, сальник и др.) могут проникать 
в грудную полость, располагаясь рядом с пищеводом 
(т. е. параэзофагеально). Таким образом, параэзофа­
геальные грыжи образуются при нормальной фикса­
ции пищеводно-желудочного соединения к диафраг­
ме, но при существенном расширении отверстия диа­
фрагмы, в которое могут проникать органы брюшной 
полости. Параэзофагеальные грыжи встречаются 
реже, чем аксиальные, могут сопровождаться ущем­
лением сместившегося органа [18] (рис. 3, 4).

3. Смешанные грыжи характеризуются сочетани­
ем признаков аксиальных и  параэзофагеальных 
грыж (рис. 5) [18].

Каждый из перечисленных типов ГПОД может 
быть временным, преходящим, возникающим толь­
ко при повышении внутрибрюшного давления (не­
фиксированная грыжа), и постоянным (фиксирован­
ным) выпячиванием того или иного отдела пищевода 
или желудка в грудную полость [18].

Патогенез боли при ГПОД, безусловно, состоит из 
ряда компонентов. В  его формировании участвуют 
дистензионный компонент (вследствие растяжения 
стенок пищевода при рефлюксе содержимого желуд­
ка), воспаление (изъязвление) слизистой оболочки 
пищевода, спастический компонент (гипермоторная 
дискинезия пищевода), ишемический компонент 
(сдавление грыжевого выпячивания в  области 

пищеводного отверстия диафрагмы). Особенно вы­
ражен последний компонент при ущемле­
нии ГПОД [4].

При ГПОД возможно развитие как псевдокоро­
нарных, так и  коронарных болей, аритмий  [25]. 
Я. Г. Колкин с соавт. (1996) [8] при обследовании бо­
лее тысячи больных с ГПОД выявили 29% пациентов 
с болями, сходными со стенокардией. Среди этих па­
циентов нормальная  ЭКГ зарегистрирована только 
в 18% случаев, ЭКГ-признаки ишемической болезни 

Рис. 3. Параэзофагеальные ГПОД (по F.  H.  Netter, 
2002 [44]).

Рис. 4. Рентгенограмма. Параэзофагеальная ГПОД (по 
Я. Г. Колкину с соавт., 1996 [8]).

Рис. 5. Схематическое изображение смешанной ГПОД, 
для которой характерно сочетание признаков аксиаль-
ных и параэзофагеальных грыж (по Г. Е. Ройтбергу с со-
авт., 2007 [18]); НПС — нижний пищеводный сфинктер.
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сердца выявлены в 15%, диффузные изменения мио­
карда — в 13%, отклонение электрической оси сердца 
влево — в 19%, вправо — в 2%, синусовая тахикар­
дия — в 1%, синусовая брадикардия — в 19%, желу­
дочковая экстрасистолия — в 8%, нарушения атрио­
вентрикулярной проводимости  — в  2%, мерцатель­
ная аритмия — в 3% случаев.

Вероятен следующий механизм возникновения 
боли при ГПОД: правый блуждающий нерв, развет­
вляясь, направляет часть своих ветвей к задней стен­
ке желудка, часть — к солнечному сплетению. Сме­
щение желудка вверх при образовании грыжи сопро­
вождается натяжением ветвей блуждающего нерва, 
идущих к  солнечному сплетению, вследствие чего 
возникают болевые ощущения. Подобное раздраже­
ние блуждающего нерва может привести также к со­
кращению продольной мускулатуры пищевода 
и дальнейшему увеличению грыжи, т. е. к образова­
нию «порочного круга» [15, 27].

Соотношение гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ) и ГПОД может быть двояким: ГЭРБ 
может способствовать формированию ГПОД и  на­
оборот [1, 7, 26]. По мнению В. Х. Василенко (1971) [3], 
у  половины больных  ГЭРБ обнаруживают  ГПОД. 
В отличие от ГЭРБ без ГПОД, когда доминирующим 
проявлением является изжога, при ГЭРБ в сочетании 
с  ГПОД преобладает боль  [19]. Боль при ГПОД, по 
данным различных авторов, беспокоит 25–85% боль­
ных [8, 19]. В связи с преобладанием при ГПОД боле­
вого синдрома над диспепсией в настоящей статье мы 
уделяем больше внимания именно боли.

При ГПОД боль имеет отчетливые особенности. 
Чаще боль локализуется в эпигастральной области, 
она имеет самый различный характер и  разносто­
роннюю иррадиацию. Обычно наблюдаются посто­
янные боли длительностью от нескольких дней до 
нескольких месяцев, иногда боли исчезают, но вско­
ре возобновляются опять. Иногда боль смещается 
ближе к пупку, нередко иррадиируя в спину и подре­
берья. Периодически боли обостряются в виде крат­
ковременных приступов, принимают опоясываю­
щий характер, причем иррадиация может быть силь­
нее, чем местная боль. Последняя  — диффузная, 
глубокая, резко усиливающаяся в  период обостре­
ний, иногда сопровождается обморочными состоя­
ниями. Боль имеет самый разнообразный оттенок: 
сверлящий, жгучий, острый, тупой. Лежание на спи­
не и стояние на ногах усиливают боль. Больной ин­
стинктивно ищет положение, уменьшающее боль, 
чаще «застывая» на левом боку. Болевой приступ, 
как правило, резко окрашен эмоционально, сопро­
вождается вазомоторными реакциями, страхом 
смерти. Нередко приступ боли сопровождается рво­
той вначале пищей, а затем слизью и желчью. Ино­
гда рвотные массы содержат примесь крови. Рвота 
сменяется тошнотой и  резким усилением обычно 
имеющейся отрыжки. Этому может сопутствовать 
падение температуры тела, учащение мочеиспуска­
ния, похолодание конечностей. Пульс частый, сла­
бый, мягкий. Приступ может оборваться также вне­
запно, как и начался. Чаще всего, однако, после не­
которого перерыва он повторяется, и  начинается 

длинная цепь рецидивов, иногда постепенно ослабе­
вающих. После приступа  — разбитость, депрессия, 
слабость [8, 26].

Боль характерна для «кардиальной маски» 
ГПОД, тем более что приступы болей могут сопро­
вождаться изменениями на ЭКГ (см. выше). Многие 
из пациентов с ГПОД годами лечатся по поводу сте­
нокардии, и  лишь постоянное отсутствие соответ­
ствующих изменений на многократно проводимых 
ЭКГ приводит к дальнейшим поискам причин сер­
дечных нарушений, иногда с обнаружением хиатус­
ной грыжи [8, 15, 23, 25].

Для дифференциальной диагностики различных 
заболеваний пищевода, сопровождающихся болью, 
целесообразно пользоваться критериями, представ­
ленными в табл. 1.

Таблица 1
Зависимость характера болей от механизма возник-
новения (по В. С. Голочевской, 2009 [5])

Характер боли Заболевания
Приступообразные (ангиноподоб
ные) загрудинные боли раздираю-
щего характера, иррадиирующие 
в шею, челюсть, спину. Могут 
сопровождаться вегетативными 
проявлениями (ощущением жара, 
потливостью, дрожью в теле). 
Купируются нитроглицерином, 
глотком воды, анальгетиками

Дискинезия 
пищевода

Ахалазия кардии
ГПОД
ГЭРБ

Загрудинные боли жгучего харак-
тера, усиливающиеся в горизон-
тальном положении или наклоне 
туловища вперед. Купируются 
переменой положения тела, 
антацидами

ГЭРБ

Постоянные тупые или жгучие 
боли за грудиной

Ахалазия кардии
Дивертикулиты
Опухоли пище

вода
Одинофагия (болезненность при 
глотании)

Эзофагиты
Язва пищевода

Загрудинная боль с ощущением 
распирания в эпигастрии 
и нехватки воздуха, проходит по-
сле отрыжки

Аэрофагия

Лечение ГПОД подразумевает, прежде всего, ле­
чение эзофагита, устранение гастроэзофагеального 
рефлюкса, т.  е. соответствует лечению ГЭРБ 
(см.  ниже). Оперативное лечение целесообразно 
при неэффективности консервативной терапии, не­
возможности длительного медикаментозного лече­
ния, развитии осложнений, сочетании ГПОД с дру­
гими заболеваниями брюшной полости, требующи­
ми хирургического вмешательства (желчнокаменная 
болезнь и  др.), больших размерах ГПОД в  сочета­
нии с дыхательной недостаточностью, нарушением 
сердечной деятельности. Чаще выполняют эзофаго­
фундопликацию, а  при рубцовом стенозе пищево­
да — его резекцию [4, 8, 18].
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Основные направления лечения ГЭРБ [17, 26]:
–	 уменьшение агрессивности рефлюксата;
–	 уменьшение времени контакта слизистой обо­

лочки пищевода с рефлюксатом путем уменьше­
ния частоты и длительности эпизодов рефлюкса;

–	 повышение тонуса нижнего пищеводного 
сфинктера.

Прежде всего необходимо дать больному реко­
мендации по изменению образа жизни и  питания. 
Пациенту необходимо спать с приподнятым не менее 
чем на 15 см головным концом кровати; после прие­
ма пищи избегать наклонов вперед и  не  ложиться; 
не носить тесную одежду и тугие пояса; избегать под­
нятия тяжестей более 8–10  кг, перенапряжения 
брюшного пресса и работы, связанной с наклонами 
туловища вперед; бороться с  избыточной массой 
тела; бросить курить [17, 26].

Рекомендуют частое дробное питание, ограниче­
ние объема пищи и  некоторых пищевых продуктов 
(животных жиров, шоколада, кофе, грубой клетчат­
ки, газированных напитков, острых и  пряных про­
дуктов, свежего хлеба, мучных изделий и др.). После 
приема пищи в течение не менее 3 часов следует на­
ходиться в вертикальном положении. Ужин должен 
быть легким и не позднее, чем за 2–3 часа до сна. Сле­
дует полностью отказаться не только от курения, но 
и от употребления алкоголя [18].

Необходимо также исключить, а если это невоз­
можно, то уменьшить прием препаратов, которые 
могут ухудшать течение ГЭРБ, снижая тонус нижнего 
пищеводного сфинктера или раздражая слизистую 
оболочку пищевода. К  таким препаратам относят 
метилксантины (эуфиллин, теофиллин, Теодур), 
холинолитики (атропин, платифиллин, метацин), 
антидепрессанты (амитриптилин, имизин, флуоксе­
тин — Прозак; флувоксамин — Феварин), нитраты 
(нитроглицерин, Нитросорбид, Сустак, Тринитро­
лонг), блокаторы β-адренорецепторов (пропрано­
лол, атенолол, метопролол, бисопролол, небиволол, 
карведилол), антагонисты кальция (верапамил, ни­
федипин, дилтиазем), контрацептивы (Триквилар, 
Марвелон, Микрогинон, Логест), миотропные спаз­
молитики (Но-шпа, папаверин, Бускопан), нестеро­
идные противовоспалительные препараты (ибупро­
фен, индометацин), наркотические анальгетики 
(Омнопон, Промедол, бупренорфин) [17, 26].

При медикаментозном лечении ГЭРБ используют 
два принципиальных варианта тактики [15]:

1. Начинают лечение с применения наиболее 
мощных антисекреторных средств  — ингибиторов 
протонной помпы (ИПП) в стандартной или двойной 
терапевтической дозировке, а после достижения кли­
нического эффекта дозу ИПП снижают до поддержи­
вающей (step-down therapy).

2. Назначают поэтапно нарастающую терапию, 
используя последовательно антациды (альгинаты), 
а при их неэффективности — блокаторы Н2-гистами­
новых рецепторов и,  наконец, ИПП (step-up 
therapy) [3, 26].

Безусловно, антисекреторная терапия дополняет­
ся прокинетиками при выборе любого из двух ука­
занных выше вариантов тактики.

При лечении ГПОД предпочтительной являет­
ся тактика step-down. При этом лечение начинают 
с ИПП. Установлено, что для успешного лечения 
ГЭРБ необходимо, чтобы показатель рН внутри 
желудка превышал  4,0 в  течение 16–18 часов 
в  сутки. Достичь такого результата, применяя 
блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов в  тера­
певтических дозах, невозможно. Такой результат 
могут обеспечить только ИПП. Это основное пре­
имущество данных препаратов. Кроме того, ИПП 
не  требуют повышения доз в  процессе лечения, 
имеют четко установленный механизм действия, 
обладают антихеликобактерными свойствами, 
при лечении используется простой режим дозиро­
вания (1–2 раза в сутки), они хорошо переносят­
ся, а частота побочных эффектов низка [15, 21].

Стандартная доза омепразола — 20 мг утром и ве­
чером или 40 мг однократно; лансопразола — 30 мг 
2 раза в сутки или 60 мг однократно; пантопразола — 
40 мг 2 раза в сутки или 80 мг однократно; рабепра­
зола — 10 мг 2 раза в сутки или 20 мг однократно; 
эзомепразола — 20 мг 2 раза в сутки или 40 мг одно­
кратно. При необходимости дозы ИПП могут быть 
увеличены [26].

В 1974 г. был синтезирован первый ИПП. С того 
времени создан целый ряд поколений этих препара­
тов. Хотя по результатам исследований каждое по­
следующее поколение  ИПП отличается в  среднем 
более высокой активностью и продолжительностью 
эффекта, на реальную эффективность того или ино­
го препарата влияет большое количество факторов: 
индивидуальные особенности секреторного аппара­
та в целом (т. н. гиперсекреторный статус), рецепто­
ров на поверхности париетальных клеток, а  также 
метаболизма (в  т.  ч.  различная интенсивность ми­
кросомального окисления в печени). Следует также 
учитывать возможность выработки антител к  пре­
парату [2, 13, 14].

На фармацевтическом рынке доступен панто­
празол.

ИПП различаются по биодоступности. Напри­
мер, биодоступность омепразола снижается при 
повторном приеме, эзомепразола  — возрастает. 
Преимуществом пантопразола является стабильно 
высокая биодоступность, т.  е. она не  изменяется 
в зависимости от того, принял ли пациент препарат 
первый, второй или более раз. Важно также, что на 
биодоступность пантопразола не  влияет прием 
пищи и антацидов [2, 15, 39].

Пантопразол выпускается в форме таблеток по 
20 мг и 40 мг, покрытых энтеросолюбильной оболоч­
кой, предотвращающей его разрушение соляной кис­
лотой в  желудке. После перорального применения 
пантопразол быстро всасывается, затем он подверга­
ется незначительному пресистемному метаболизму. 
Абсолютная биодоступность пантопразола при перо­
ральном введении составляет 77% [34]. Для паренте­
рального введения используют флаконы, содержа­
щие 40 мг пантопразола.

Пантопразол (в отличие от омепразола и  эзоме­
празола) не аккумулируется в организме после прие­
ма повторных доз [4, 10, 34].
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ИПП поступают в организм человека в виде пред­
шественников, а затем проходят определенную акти­
вацию, превращаясь в канальцах париетальных кле­
ток в  тетрациклический сульфенамид, который не­
обратимо блокирует активность протонной помпы, 
связываясь с молекулами цистина. Пантопразол свя­
зывается с цистином в положении 813 и 822. Именно 
такая связь имеет ключевое значение для торможе­
ния активности транспортной системы. В отличие от 
пантопразола омепразол связывается с  цистином 
в  положении 892 и  813, лансопразол  — 321, 813 
и 892 [2]. Пантопразол — единственный ИПП, свя­
зывающийся с  цистином  822, расположенным глу­
боко в  транспортном домене протонной помпы, 
вследствие чего он становится недоступным для глу­
татиона и дитиотреитола, которые способны устра­
нить ингибирование. Поэтому предполагается, что 
пантопразол имеет более продолжительное дей­
ствие, чем другие ИПП [4, 6, 34].

С этим же связан более длительный период, не­
обходимый для восстановления секреции соляной 
кислоты после приема ИПП. Так, для лансопразола 
время восстановления желудочной секреции состав­
ляет около 15  часов, для омепразола и  рабепразо­
ла — около 30 часов, а для пантопразола — пример­
но 46  часов  [47]. Т.  е.  пантопразол обеспечивает 
наиболее продолжительный кислотоснижающий 
эффект. Длительное ингибирование продукции со­
ляной кислоты позволяет избегать «ночного кис­
лотного прорыва» или резкого подъема кислотно­
сти рефлюксата при пропуске пациентом очередно­
го приема препарата [12].

Именно эта особенность определяет бóльшую 
клиническую эффективность препарата по сравне­
нию с другими ИПП, оцененную по проценту паци­
ентов с  купированной изжогой и  общему проценту 
успешного лечения ГЭРБ [9, 43, 45].

В нейтральной среде с умеренной кислотностью 
(pH=3,5–7,4) in vitro пантопразол стабильнее оме­
празола, лансопразола и особенно рабепразола, при 
pH=5,1 полупериод химической активации панто­
празола (4,7 часа) больше, чем у омепразола, лансо­
празола и рабепразола (1,4; 1,5; 0,12 часа соответ­
ственно), при этом все четыре лекарственных веще­
ства в  сильнокислой среде (pH=1,2) быстро 
преобразовывались в активные формы (полупери­
од активации 4,6; 2,8; 2,0; 1,3 минут соответствен­
но). Более высокая pH-селективность пантопразо­
ла означает, что он, в отличие от омепразола, лан­
сопразола и рабепразола, с меньшей вероятностью 
будет накапливаться в  организме или активиро­
ваться в умеренно кислой среде (pH=3–5), напри­
мер в лизосомах, в поздних эндосомах и микросре­
де под поверхностью адгезивных макрофагов 
и остеокластов [42].

Таким образом, селективность пантопразола объ­
ясняет меньшее количество побочных эффектов 
и бóльшую безопасность препарата по сравнению с 
другими ИПП [11, 28, 46]. Эти качества пантопразо­
ла объясняются еще и  особенностями его метабо­
лизма. Метаболизм  ИПП происходит в  основном 
в  печени при участии цитохрома  Р450, основными 

изоферментами которого являются CYP1A, 
CYP2C8-10, CYP2C19, CYP2D6 и  CYP3A4. Ключе­
выми изоферментами в деактивации ИПП являются 
CYP2C19 и CYP3A4, обеспечивающие процессы ги­
дроксилирования и деалкилирования. Образующие­
ся метаболиты неактивны и выводятся из организма 
с мочой (на 80%). Пантопразол является исключе­
нием: его метаболизм проходит без участия указан­
ных изоферментов, а путем конъюгации (в первую 
очередь, сульфатирования), что обеспечивает незна­
чительное влияние препарата на метаболизм других 
лекарственных средств. Этим же, вероятно, объясня­
ется постоянная биодоступность пантопразола после 
первого применения [2, 4, 24].

У здоровых добровольцев не было отмечено кли­
нически значимых лекарственных взаимодействий 
между пантопразолом и целым рядом других лекар­
ственных средств. Не было отмечено также влияния 
пантопразола на концентрацию циклоспорина или 
такролимуса в крови у пациентов, перенесших транс­
плантацию почки [34].

Отсутствие «перекреста» метаболизма пантопразо­
ла и других препаратов является значительным преи­
муществом. При лечении пантопразолом врач может 
быть уверен в  отсутствии риска передозировки или 
в уменьшении эффекта других препаратов. Во множе­
стве исследований показано, что пантопразол не влия­
ет на метаболизм клопидогреля, глибенкламида, ни­
федипина, диазепама, диклофенака, карбамазепина, 
варфарина, теофиллина и широкого круга других пре­
паратов (табл. 2). В связи с этим пантопразол считают 
наиболее безопасным ИПП [9, 25, 29, 33].

В современных клинических руководствах боль­
шинству пациентов, перенесших острый инфаркт 
миокарда, рекомендуют прием препаратов ацетилса­
лициловой кислоты; многие из них также будут при­
нимать клопидогрель и ИПП [30]. Прием пантопра­
зола не ассоциировался с увеличением риска повтор­
ного инфаркта миокарда у пациентов, принимающих 
клопидогрель, в  связи с  тем, что он не  ингибирует 
цитохром  Р450  2С19, и,  напротив, использование 
других ИПП было ассоциировано с увеличением ри­
ска повторного инфаркта миокарда на 40% в течение 
90  дней после выписки  [36]. В  то же время, FDA 
(Food and Drug Administration) рекомендует избе­
гать одновременного приема клопидогреля с други­
ми препаратами, ингибирующими CYP2C19 (оме­
празол, эзомепразол) [51].

Отсутствуют сообщения о клинически значимых 
изменениях фармакокинетики пантопразола у  лиц 
пожилого возраста или у  пациентов с  тяжелой по­
чечной недостаточностью. Таким образом, у  паци­
ентов данных групп нет необходимости в коррекции 
дозы [16, 33]. Пантопразол в дозе 40–120 мг в сутки 
при пероральном применении длительностью до 
5 лет хорошо переносился пациентами с кислотоза­
висимыми заболеваниями, включая больных с тяже­
лым циррозом печени [33]. Через два года лечения 
пантопразолом в  дозе 40–80  мг в  сутки не  отмеча­
лось значительного изменения количества энте­
рохромаффиноподобных клеток в  слизистой обо­
лочке желудка [33].
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Таблица 2
Взаимодействия различных ИПП с другими препаратами (по S. M. Cheer et al., 2003 [33], A. Fitton et al., 1996 [34])

Препараты Пантопразол Омепразол Лансопразол Эзомепразол Рабепразол

Противоэпилептические средства

Карбамазепин Нет ↓ клиренс Нет Неизвестно Неизвестно
Фенитоин Нет ↓ клиренс Нет ↓ клиренс Нет
Диазепам Нет ↓ клиренс Нет ↓ клиренс Нет
Сердечные препараты
Метопролол Нет Нет Неизвестно Неизвестно Неизвестно

Нифедипин Нет ↑ абсорбция
↓ клиренс Неизвестно Неизвестно Неизвестно

Варфарин Нет ↓ клиренс Нет ↓ клиренс Нет
Дигоксин Нет ↑ абсорбция Неизвестно Неизвестно ↑ абсорбция
Анальгетические средства
Диклофенак Нет Нет Неизвестно Неизвестно Неизвестно
Напроксен Нет Нет Неизвестно Неизвестно Неизвестно
Пироксикам Нет Нет Неизвестно Неизвестно Неизвестно
Противодиабетические средства
Глибенкламид Нет Неизвестно Неизвестно Неизвестно Неизвестно
Пероральные 
контрацептивы Нет Неизвестно Противоречивые 

результаты Неизвестно Неизвестно

Этанол Нет Нет Нет Неизвестно Неизвестно
Противоастматические средства

Теофиллин Нет Нет Противоречивые 
результаты Неизвестно Нет

При пероральном применении пантопразол в дозе 
40–120 мг в сутки хорошо переносится пациентами 
как при кратковременном (менее 8 недель), так и при 
длительном (более 4 лет) лечении [31, 34].

Пантопразол в схемах эрадикационной терапии 
оказывается более эффективным, чем другие ИПП [9], 
при этом эффективность заживления гастродуоде­
нальных язв с  успешной эрадикацией Helicobacter 
pylori через 4 недели лечения составляет 88–91%, а че­
рез 8 недель — 98–100% [39].

Пантопразол быстрее эзомепразола купирует 
дневные и ночные симптомы ГЭРБ [25, 50].

Поддерживающая терапия ГЭРБ пантопразолом 
в дозе 20 мг или 40 мг в сутки в течение 12–24 меся­
цев и более безопасна и предотвращает развитие ре­
цидивов рефлюкс-эзофагита у большинства пациен­
тов [20, 22, 31, 33, 38, 49].

Пантопразол купирует проявления бронхоспаз­
ма, вызванные гастроэзофагеальным рефлюксом, 
у большинства больных ГЭРБ (более 80%) [32, 41, 48].

Пантопразол эффективен для купирования и про­
филактики язвенных кровотечений, а также гастро­
патий, вызванных приемом нестероидных противо­
воспалительных средств [40].

Пантопразол является высокоэффективным и без­
опасным ИПП. При этом он обладает оптимальным 
соотношением цена/эффективность, что важно для 
наших пациентов [2, 25].

Таким образом, пантопразол, на наш взгляд, яв­
ляется оптимальным  ИПП для лечения ГЭРБ на 
фоне ГПОД, когда заболевание нередко отличается 
упорным течением, резистентностью к  терапии 
[21, 35, 37, 52]. Как правило, больные нуждаются 
в назначении целого ряда препаратов, метаболизм 
которых не страдает при приеме пантопразола. Ча­
стое развитие внепищеводных проявлений ГЭРБ 
при наличии ГПОД также определяет сложность 
лечения. Выгодные фармакоэкономические харак­
теристики пантопразола также крайне важны 
в этой ситуации.
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В статье представлены современные данные об этио
логии, патогенезе грыж пищеводного отверстия диа-
фрагмы. Подробно описаны типы диафрагмальных 
грыж: аксиальные, параэзофагеальные, смешанные. 
Каждый из перечисленных типов грыж может быть 
временным, возникающим только при повышении 
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внутрибрюшного давления (нефиксированная гры-
жа), или постоянным (фиксированным) выпячивани-
ем того или иного отдела пищевода или желудка в 
грудную полость. Патогенез формирования диафраг-
мальных грыж включает несостоятельность соедини-
тельнотканных структур, участвующих в образовании 
пищеводно-желудочного соединения; значительное 
повышение внутрибрюшного давления; повышение 
двигательной активности пищевода (гипермоторная 
дискинезия). Механизм формирования боли при гры-
жах пищеводного отверстия диафрагмы обусловлен 
дистензионным компонентом (вследствие растяже-
ния стенок пищевода при рефлюксе содержимого же-
лудка), воспалением (изъязвлением) слизистой обо-
лочки пищевода, спастическим (гипермоторной ди-
скинезией пищевода) и ишемическим компонента-
ми (сдавление грыжевого выпячивания в области 
пищеводного отверстия диафрагмы). Описаны клини-
ческие проявления и особенности болевого синдрома, 
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У статті наведені сучасні дані про етіологію, патогенез 
гриж стравохідного отвору діафрагми. Докладно описа-
ні типи діафрагмальних гриж: аксіальні, параезофаге-
альні, змішані. Кожен з перерахованих типів гриж 
може бути тимчасовим, що виникає тільки при підви-
щенні внутрішньочеревного тиску (нефіксована гри-
жа), або постійним (фіксованим) випинанням того чи 
іншого відділу стравоходу або шлунка в грудну порожни-
ну. Патогенез формування діафрагмальних гриж вклю-
чає неспроможність сполучнотканинних структур, що 
беруть участь в утворенні стравохідно-шлункового з’єд-
нання; значне підвищення внутрішньочеревного тиску; 
підвищення рухової активності стравоходу (гіпермотор-
на дискінезія). Механізм формування болю при грижах 
обумовлений дистензійним компонентом (внаслідок 
розтягнення стінок стравоходу при рефлюксі вмісту 
шлунка), запаленням (виразкою) слизової оболонки 
стравоходу, спастичним (гипермоторною дискінезією 
стравоходу) і ішемічним компонентами (здавленням 
грижового випинання в ділянці стравохідного отвору діа
фрагми). Описані клінічні прояви і особливості больово-
го синдрому, зокрема при псевдокоронарних болях, 
диференціальна діагностика. Надаються рекомендації 
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The article presents current data on etiology, pathogene-
sis of diaphragmatic hernia. Types of diaphragmatic her-
nia are described in detail, namely: axial, paraesophageal, 
mixed. Each of the listed types of hernias can be tempo-
rary, occurring only with an increase in intra-abdominal 
pressure (non-fixed hernia), or permanent (fixed) protru-
sion of one or another esophagus or stomach into the 
chest cavity. Pathogenesis of the formation of hiatal her-
nia includes failure of the connective tissue structures in-
volved in the formation of the esophago-gastric junction; 
significant increase in intra-abdominal pressure; increase 
in motor activity of the esophagus (hypermotor dyskine-
sia). The mechanism of pain formation in hiatal hernia is 
caused by the distortion component (due to stretching of 
the esophagus walls with reflux of the stomach contents), 
inflammation (ulceration) of the esophageal mucosa, 
spastic (hypermotor dyskinesia of the esophagus) and 
ischemic components (compression of the hernial protru-
sion in the esophageal opening of the diaphragm). Clinical 
manifestations and peculiarities of pain, including pseu-
do-coronary pain, differential diagnosis, are described. 
Recommendations for non-drug treatment, including life-
style and nutritional changes, are presented. Particular 
attention is paid to pantoprazole as a means of choice for 
therapy of patients. Advantages of pantoprazole as com-
pared with other proton pump inhibitors are presented: 
selectivity of action depending on pH, absence of “decus-
sation” with the metabolism of other drugs, efficacy, dura-
tion of acid suppressive action, safety, favorable pharma-
coeconomic characteristics.
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в т. ч. при псевдокоронарных болях, дифференциаль-
ная диагностика. Представлены рекомендации по не-
медикаментозному лечению, включающие измене-
ние образа жизни и питания. Особое внимание уде-
лено пантопразолу как средству выбора лечения 
больных, представлены преимущества пантопразола 
по сравнению с другими ингибиторами протонной 
помпы: селективность действия в зависимости от рН, 
отсутствие «перекреста» с метаболизмом других ле-
карственных средств, эффективность, длительность 
кислотосупрессивного действия, безопасность, выгод-
ные фармакоэкономические характеристики.

щодо немедикаментозного лікування, які передбача-
ють зміну способу життя і харчування. Особливу увагу 
приділено пантопразолу як засобу вибору лікування 
хворих, представлені переваги пантопразолу у порів-
нянні з іншими інгібіторами протонної помпи: селектив-
ність дії залежно від рН, відсутність «перехрещення» з 
метаболізмом інших лікарських засобів, ефективність, 
тривалість кислотосупресивної дії, безпека, вигідні фар-
макоекономічні характеристики.




