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С огласно последним эпидемиологическим данным в
мире отмечается неуклонный рост распространенно-

сти кислотозависимых заболеваний желудочно-кишечно-
го тракта, среди которых лидирующие позиции занимает
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) [1]. Ак-
туальность большинства исследований, посвященных дан-
ной проблеме, обусловлена значительным снижением ка-
чества жизни пациентов с ГЭРБ и высокими рисками
осложненного течения [2]. Так, длительная экспозиция и

агрессивный характер рефлюктата приводят к эрозивно-
язвенным поражениям слизистой оболочки пищевода
(СОП) и развитию таких грозных осложнений, как пепти-
ческая стриктура пищевода, кровотечения, пищевод Бар-
ретта (ПБ) [3].

Современные представления о ГЭРБ как о кислотозави-
симом заболевании формализуют применение в качестве
базисных препаратов с кислотосупрессивным эффектом.
Однако при этом резистентность к такой медикаментоз-
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Цель – изучить протеомный паттерн и экспрессию Е-кадгерина в слизистой оболочке пищевода в зависимости от состава патологического га-
строэзофагеального рефлюктата у больных с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ).
Материалы и методы. В проспективное исследование в параллельных группах включены больные с ГЭРБ – 39 пациентов с кислым и слабокис-
лым характером рефлюктата и 25 – с щелочным и слабощелочным рефлюксом. Диагноз ГЭРБ верифицирован в соответствии со стандартным про-
токолом обследования. Проводилось протеомное и иммуногистохимическое исследование эзофагобиоптатов из дистальной части пищевода.
Масс-спектры получали с помощью тандемного MALDI-TOF/TOF масс-спектрометра Ultraflex II (Bruker Daltonics, Германия). Идентификацию белков
и пептидов проводили путем поиска соответствующих кандидатов в базах данных NCBI (National Center for Biotechnology Information) и Swiss-
Prot/UniProt. иммуногистохимическое исследование эзофагобиоптатов осуществлялось стрептавидин-биотиновым методом с использованием мо-
ноклональных мышиных антител к Е-кадгерину (Dako, США). Для статистического анализа данных использовался пакет модулей программы Statis-
tiсa 10.0 for Windows (StatSoft, США).
Результаты. У больных с ГЭРБ выделены и типированы девять протеинов, ответственных за формирование цитоскелета и пролиферацию эпите-
лиоцитов, а также участвующих в сложных каскадах воспалительных процессов в слизистой оболочке пищевода. В группе пациентов с кислым ха-
рактером рефлюктата дифференциально экспрессировались винкулин, кальпонин-1, цистатин C; с щелочным – белок-1, стимулируемый гипокси-
ей, прихибитин-2, тиоредоксин. Выявлена тенденция к снижению экспрессии Е-кадгерина у пациентов с щелочным характером рефлюктата.
Заключение. Отличия в белковом профиле и экспрессии E-кадгерина патогенетически обосновывают содержание терапии ГЭРБ с учетом по-
вреждающего характера патологического рефлюктата.
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, протеомный анализ, белки межклеточных контактов, Е-кадгерин.
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Abstract
Objective – to study the proteome pattern and the expression of E-cadherin in the esophageal mucosa, depending on the composition of pathological gastroe-
sophageal refluxate in patients with gastroesophageal reflux disease (GERD). 
Materials and methods. This parallel group prospective study included patients with GERD – 39 patients with acidic and slightly acidic nature of reflux and
25 – with alkaline and slightly alkaline reflux. The diagnosis of GERD is verified in accordance with the standard survey protocol. Proteomic and immunohisto-
chemical studies of biopsy from the distal esophagus were conducted. Mass spectra were obtained using a tandem MALDI-TOF/TOF Ultraflex II (Bruker Dal-
tonics, Germany) mass spectrometer. Identification of proteins and peptides was carried out by searching for relevant candidates in the NCBI (National Center
for Biotechnology Information) and Swiss-Prot/UniProt databases. Immunohistochemical study of biopsies was carried out by labeled streptavidin-biotin method
using monoclonal mouse antibodies to E-cadherin (Dako, the USA). For statistical data analysis, the Statistis 10.0 for Windows (StatSoft, the USA) program
package was used. 
Results. Nine proteins responsible for the formation of the cytoskeleton and the proliferation of epithelial cells are identified and typed in patients with GERD.
These proteins are involved in complicated cascades of inflammatory processes in the esophageal mucosa. In the group of patients with acidic character of re-
fluxate were differentially expressed  vinculin, calponin-1, cystatin C; with alkaline character – protein-1, which is stimulated by hypoxia, prihibitin-2, thioredoxin.
The tendency to decrease of E-cadherin expression in patients with alkaline character of refluxate was revealed. 
Conclusion. Differences in the protein profile and E-cadherin expression pathogenetically substantiate the content of GERD therapy, especially taking into ac-
count the damaging nature of pathological character of refluxate.
Key words: gastroesophageal reflux disease, proteomic analysis, proteins of intercellular contacts, E-cadherin.
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ной терапии составляет от 10 до 40%, что, по мнению s.Jür-
gens и соавт. (2012 г.), связано с особенностями состава га-
строэзофагеального рефлюктата [4]. Кроме этого, хорошо
известно, что результат влияния патологического рефлюк-
са на СОП также определяется длительностью воздей-
ствия и собственной резистентностью слизистой пищево-
да. Установлен высокий деструктивный потенциал кисло-
го характера рефлюктата, отличающийся от щелочного
механизмами повреждения СОП [3, 5]. Впервые повреж-
дающее действие щелочного рефлюкса описано в работе
F.Сross и соавт. (1951 г.) [6], где было показано, что желч-
ные кислоты в рефлюктате приводят к эрозивному эзофа-
гиту. Более того, ряд клинических исследований [7–9] под-
твердил роль щелочного рефлюктата в формировании ре-
зистентного течения ГЭРБ, развитии метаплазии эпителия
ПБ с последующей трансформацией в аденокарциному пи-
щевода. При этом установлено, что в основе патогенетиче-
ского механизма токсического действия желчных кислот
на СОП лежит модуляция процессов апоптоза, пролифе-
рации, клеточной дифференцировки и синтеза воспали-
тельных цитокинов [7, 9]. Так, под воздействием щелочно-
го рефлюктата происходят повреждение ДНК эпителио-
цитов пищевода с последующим нарушением регуляции
генов, вовлеченных в их цилиндрическую и/или плоско-
клеточную дифференцировку, а также синтез оксида азота,
который, в свою очередь, снижая экспрессию изоформ
p53, способствует стратификации плоского эпителия и
увеличивает экспрессию cDX2 – фактора интестинальной
дифференцировки. Именно таким образом, по мнению
M.abdel-latif (2016 г.), рефлюкс дуоденального содержи-
мого запускает перепрограммирование в экспрессии
ключевых факторов транскрипции и процесс трансдиффе-
ренцировки [10]. Установлено, что у пациентов с верифи-
цированным ПБ длительная экспозиция желчных кислот
в пищеводе генерирует свободные радикалы и активирует
nF-κB, инициируя неконтролируемый апоптоз в отноше-
нии неповрежденной СОП [11]. Однако фрагментарность
исследований роли характера рефлюктата в патогенезе за-
болевания диктует поиск инновационных методик, на-
правленных на детализацию молекулярных механизмов
влияния биологических жидкостей с различным рН на
СОП, структуру протеома и состояние межклеточных кон-

тактов. К современным биоинформационным возможно-
стям можно отнести протеомное профилирование и им-
муногистохимическое (ИГХ) исследование экспрессии 
e-кадгерина.

Целью нашей работы явилось изучение у больных с
ГЭРБ протеомного паттерна и экспрессии Е-кадгерина в
СОП в зависимости от состава патологического гастроэзо-
фагеального рефлюктата.

Настоящее исследование выполнено в период с 2016 по
2017 г. на базе консультативно-диагностической поликли-
ники и гастроэнтерологического отделения клиники
ФГБОУ ВО РостГМУ, медицинского центра «Новомеди-
цина» (г. Ростов-на-Дону). На i этапе проводилось ком-
плексное клиническое обследование по стандартному про-
токолу для пациентов с ГЭРБ [1]. Диагноз верифицирован
с использованием клинико-анамнестических данных, ин-
струментальных методов обследования, включающих: ви-
деоэзофагогастродуоденоскопию с детальным осмотром
дистального отдела пищевода в режиме nBi, хромовидео-
эзофагоскопию с витальным красителем (4% раствор Лю-
голя), биопсией и морфологическим исследованием эзо-
фагобиоптатов; 24-часовую внутрипищеводную ph-импе-
дансометрию. Критериями включения пациентов в иссле-
дование являлись: амбулаторные и стационарные больные
с диагнозом ГЭРБ и ПБ в возрасте от 18 до 55 лет, ограниче-
ние приема антисекреторных препаратов в течение 1 мес.
Ранжирование больных проводилось в зависимости от ре-
зультатов 24-часовой внутрипищеводной ph-импедансо-
метрии, демонстрирующих особенности преобладающего
характера рефлюктата. Сформированы две исследователь-
ские когорты больных: 1-я группа – 39 пациентов (16 жен-
щин и 23 мужчины, средний возраст 48,2±14,3 года) с кис-
лым и слабокислым характером рефлюктата, 2-я группа –
25 больных (11 женщин, 14 мужчин, средний возраст
43,2±12,2 года) с щелочным и слабощелочным рефлюксом.
В 1-й группе преобладали пациенты с градацией эрозивно-
го эзофагита А и В, во 2-й доминировали больные с эро-
зивным эзофагитом градации С, D и ПБ (Лос-Анджелес-
ская классификация рефлюкс-эзофагита, 1994). Группу
сравнения составили 20 здоровых добровольцев.

На ii этапе осуществлялось протеомное и ИГХ-исследо-
вание эзофагобиоптатов, полученных в ходе эндоскопиче-
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Таблица 1. Результаты идентификации белков СОП у больных с ГЭРБ

Название белка Процесс, в котором участвует белок Номер в базе 
Swiss-Prot

Mm, 
кДа pI

a1-Кислый гликопротеин Белок острой фазы, регулятор иммунного ответа P02763 44,1 2,2
Белок S100-A9 Регулятор антиоксидантной активности, связывание ионов кальция P06702 13,2 5,7
Белок теплового шока 90 Регулятор АТФазной активности и активности РНК P07900 83,2 4,9
g-Цепь фибриногена Связывание молекул адгезии, белков P02679 94,9 5,5
Периплакин Связывание кадгеринов, структурный компонент цитоскелета O60437 20,4 5,4
Кальмодулин Ингибитор активности кальциевых каналов P0DP23 16,8 3,7
Статмин-1 Формирование цитоскелета, сигнальная трансдукция, связывание тубулина P16949 17,2 5,8
Протимозин a Регуляция пролиферативной активности P06454 12,2 3,5
Тропомиозин-2 Формирование цитоскелета P07951 33 4,6

Таблица 2. Протеомный профиль СОП у больных с ГЭРБ в зависимости от состава рефлюктата
Характер 
рефлюктата Название белка Биологические процессы Номер в базе 

Swiss-Prot
Mm, 

кДа/pI

Кислый
Винкулин Связывание актина, кадгерина P18206 12,3/5,7
Кальпонин-1 Связывание актина, кальмодулина P51911 33,1/9,1
Цистатин C Ингибитор протеиназ P01040 11/4,1

Щелочной
Белок-1, стимулируемый гипоксией Регулятор транскрипции Q16665 11,1/5
Прихибитин-2 Фолдинг белков Q99623 33,2/10,2
Тиоредоксин Регулятор оксидоредуктазной активности P10599 11,5/4,8



ского исследования из дистальной ча-
сти пищевода. Для предварительного
фракционирования образцов СОП ис-
пользовали стандартные наборы для
профилирования, содержащие магнит-
ные микрочастицы с различными по-
верхностями MB-hic c8, MB-iMac
cu, MB-WСХ, согласно методике про-
изводителя (Bruker Daltonics, Герма-
ния). Подготовка к проведению масс-
спектрометрического анализа состояла
в следующем: элюаты наносили на
стальную мишень anchorchipTM,
после высушивания на воздухе образец
покрывали раствором матрицы. В ка-
честве последней использовали смесь
2,5-дигидроксибензойной и α-циано-
гидроксикоричной кислот в смеси ме-
танол/ацетонитрил/вода (5:4:1). Масс-
спектры получали с использованием
тандемного MalDi-TOF/TOF (matrix-
assisted laser desorption/ionization time-
of-flight mass spectrometry) масс-спек-
трометра Ultraflex ii (Bruker Daltonics,
Германия). Спектры калибровали с по-
мощью внешних стандартов, представ-
ляющих смесь белков и пептидов с из-
вестными массами (Bruker Daltonics,
Германия). Каждый масс-спектр был
проанализирован программами Flex-
analysis 3.0 и clinProTools 2.1 (Bruker
Daltonics, Германия). Идентификацию
белков и пептидов проводили путем
поиска соответствующих кандидатов в
базах данных ncBi (national center for
Biotechnology information) и swiss-
Prot/UniProt с использованием про-
граммы Mascot search (v 2.1, Matrix sci-
ence, Великобритания). Результаты
идентификации белков принимались
как достоверные при уровне значимо-
сти не менее 95% и показателе сиквенс-
покрытия не менее 60%.

ИГХ-исследование эзофагобиопта-
тов осуществлялось по стандартной
методике стрептавидин-биотиновым
методом с использованием монокло-
нальных мышиных антител к Е-кадге-
рину (Dako, США). Демаскировку ан-
тигена проводили в цитратном буфере
с рН 6,0. Ядра клеток докрашивали гема-
токсилином Маейра в течение 15–60 с.
Оценка интенсивности экспрессии мо-
лекул Е-кадгерина дана полуколиче-
ственным методом (от 0 до 3 баллов) в
различных эпителиальных структурах:
в многослойном плоском эпителии,
покровном эпителии железистого ти-
па, зонах кишечной метаплазии [12].

Для статистического анализа полу-
ченных данных использовался пакет
модулей программы statistiсa 10.0 for
Windows (statsoft, США). Величины,
подчиняющиеся нормальному распре-
делению, представлены в виде выбо-
рочного среднего значения и стандарт-
ной ошибки среднего (M±m). Величи-
ны, не подчиняющиеся нормальному
распределению, описывались медиа-
ной (Me), нижней (Q 0,25) и верхней

(Q 0,75) квантилью, минимальным
(Min) и максимальным (Max) значе-
ниями. Проверка распределений на со-
ответствие нормальному закону про-
водилась на основе критерия Колмого-
рова–Смирнова. Во всех процедурах
статистического анализа пороговый
уровень значимости различий принят
р=0,05.

У больных с ГЭРБ выделены и типи-
рованы девять протеинов, ответствен-
ных за формирование цитоскелета и
пролиферацию эпителиоцитов, а так-
же участвующих в сложных каскадах
воспалительных процессов в СОП
(табл. 1). При сопоставлении протеом-
ного профиля СОП больных с ГЭРБ и
здоровых волонтеров совпадений бел-
кового профиля не выявлено.

Результаты анализа протеомного 
паттерна в зависимости от характера
патологического рефлюктата показали,
что в группе пациентов с преимуще-
ственно кислым рефлюксом зареги-
стрирована экспрессия трех белков:
винкулин, кальпонин-1, цистатин c
(табл. 2).

Винкулин (vinculin) – актинсвязы-
вающий белок, преимущественно ло-
кализующийся в области кадгеринопо-
средованных межклеточных соедине-
ний и интегриновых рецепторов кле-
точной мембраны. Белок играет
ключевую роль в формировании фо-
кальной адгезии, пролиферации кле-
ток и регуляции актин-цитоскелета. Ра-
нее B.lifschitz-Mercer и соавт. (1997 г.)
установили, что белок играет протек-
тивную роль при повреждении, его по-
вышенная экспрессия связана с нару-
шением целостности слизистой пище-
вода, а ее снижение зарегистрировано
при аденокарциноме пищевода [13].
Кальпонин-1 (calponin-1) является ос-
новным белком гладкомышечных кле-
ток, обеспечивающим стабильность
цитоскелета. Цистатин С – член инги-
биторов цистеиновых протеаз, снижа-
ет активность катепсина В, тем самым
предотвращая глубокое повреждение
слизистой оболочки. Таким образом,
основным механизмом повреждающе-
го действия кислого рефлюктата яв-
ляется нарушение целостности цито-
скелета.

В клинических исследованиях c.le-
gendre и соавт. (2014 г.), J.Phelan и со-
авт. (2016 г.) продемонстрировано, что
в основе патологического воздействия
желчных кислот на СОП лежат про-
цессы гипоксии, сопровождающиеся
экспрессией белка-1, стимулируемого
гипоксией, прихибитина-2, тиоредок-
сина [14, 15]. Нами получены анало-
гичные результаты, что дополняет
имеющуюся базу данных. Следует под-
черкнуть, что гипоксия является бла-
стогенным фактором c высоким злока-
чественным потенциалом. Белок-1,
стимулируемый гипоксией (hypoxia-
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inducible factor 1-alpha), является активатором ангиогенеза
и одним из триггеров развития апоптоза эпителиоцитов
СОП, при этом его экспрессия напрямую коррелирует с

активностью тиоредоксина. В свою очередь, тиоредоксин
(thioredoxin), относящийся к классу малых окислительно-
восстановительных молекул, которые экспрессируются

G.N.Tarasova et al. / Consilium Medicum. 2017; 19 (8.2. Gastroenterology): 7–12.

Рис. 1. Пациент М.: ИГХ-исследование с антителами 
к E-кадгерину. Резко сниженная мембранная экспрессия 
Е-кадгерина в многослойном плоском эпителии. Ув. 10/0,25.

Рис. 5. Пациент Р.: ИГХ-исследование с антителами 
к Е-кадгерину. Резко сниженная, преимущественно базальная
мембранная экспрессия Е-кадгерина в покровном
железистом эпителии. Ув. 10/0,25.

**Здесь и в рис. 6: ув. 20.

Рис. 2. Пациент М.: ИГХ-исследование с антителами 
к Е-кадгерину. Умеренная, мембранная преимущественно
базальная экспрессия Е-кадгерина в покровном железистом
эпителии. Ув. 10/0,25.

Рис. 4. Пациент П.: ИГХ-исследование с антителами 
к Е-кадгерину. Умеренная мембранная экспрессия 
Е-кадгерина в многослойном плоском эпителии. Ув. 20.

Рис. 6. Пациент Р.: низкая, практически полностью
отсутствующая экспрессия Е-кадгерина в зонах кишечной
метаплазии. ИГХ-исследование с антителами к Е-кадгерину.
Ув. 20.

Рис. 3. Пациент Л.: умеренно выраженная мембранная
экспрессия Е-кадгерина в зонах кишечной метаплазии. 
ИГХ-исследование с антителами к Е-кадгерину. Ув. 10/0,25.
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почти во всех тканях организма, имеет важное значение
для жизнеспособности клетки, регулирует активность
апоптоза через сигналрегулирующую киназу-1 и протеин-
киназы. Прихибитин-2 (prohibitin-2) участвует в регуля-
ции прогрессии клеточного цикла, может подавлять ре-
пликацию ДНК, снижать оксидативный стресс. Таким об-
разом, в основе повреждающего действия щелочного реф-
люктата лежат процессы тканевой и клеточной гипоксии,
инициирующие апоптоз клеток СОП, и процессы проли-
ферации клеток базальной мембраны пищевода [14].

Если оценивать последствия обнаруженного нами изме-
нения экспрессии белков при ГЭРБ, то они в подавляю-
щем большинстве имеют отрицательный характер. Вне за-
висимости от характера рефлюктата у больных с ГЭРБ
имеют место нарушения межклеточного взаимодействия,
изменения пролиферативной активности слизистой обо-
лочки и активация оксидативного стресса.

Известно, что основным компонентом плотных межкле-
точных контактов, выполняющим важную роль в поддержа-
нии нормальной гистоархитектоники эпителиальных тка-
ней, является e-кадгерин [16]. Первые работы, посвященные
роли Е-кадгерина в прогрессировании ГЭРБ, были проведе-
ны в 1994 г. J.Jankowski и соавт. и показали, что экспрессия 
Е-кадгерина снижается в метапластических и диспластиче-
ских клеточных линиях [17]. Однако в ряде последующих
исследований получены неоднозначные результаты об изме-
нении экспрессии Е-кадгерина при различных формах и гра-
дациях ГЭРБ [18, 19], что подчеркивает актуальность изуче-
ния этого биомаркера клеточной адгезивности.

В ходе исследования было установлено, что экспрессия
Е-кадгерина регистрировалась на мембране эпителиаль-
ных клеток. Для оценки степени выраженности наруше-
ний межклеточных контактов экспрессия Е-кадгерина
оценивалась в таких структурах, как: многослойный плос-
кий эпителий, покровный железистый эпителий и зоны
кишечной метаплазии. Полуколичественная оценка экс-
прессии Е-кадгерина 3 (+++) отражает состоятельность
эпителиального барьера, 1 (+) – проявление выраженных
нарушений гистоархитектоники.

В 1-й группе у 7 (17,9%) больных была выявлена кишеч-
ная метаплазия СОП. При анализе мембранной экспрес-
сии Е-кадгерина в многослойном плоском эпителии у 
21 (65,6%) человека мембранная экспрессия Е-кадгерина
была выражена умеренно (2++), 6 (15,3%) – резко выраже-
на (3+++) и 5 (12,8%) – резко снижена (1+); рис. 1. В по-
кровном железистом эпителии кардиального отдела пи-
щевода в большинстве случаев (у 21 пациента, 65,6%) от-
мечена умеренная (2++) мембранная экспрессия Е-кадгери-
на, резко выраженная экспрессия (3+++) наблюдалась у 11
(33,7%) больных (рис. 2). В зонах кишечной метаплазии в 
5 (71,6%) случаях отмечена умеренно выраженная (2++)
мембранная экспрессия Е-кадгерина, у 1 (14,2%) больного –
слабовыраженная (1+), 1 (14,2%) – резко (3+++); рис. 3. 
Таким образом, кислый рефлюкс не оказывает выражен-
ного влияния на межклеточные контакты, что подтвер-
ждается умеренным уровнем экспрессии Е-кадгерина у
большинства пациентов 1-й группы.

У пациентов 2-й группы были зарегистрированы более
существенные различия рассматриваемого показателя. 
В многослойном плоском эпителии у 12 больных выра-
женность экспрессии Е-кадгерина распределялась в рав-
ной степени между умеренной (2++; 43%) и резко выражен-
ной (3+++; 43%), у 2 (14%) человек была резко снижена – 
1+ (рис. 4). Экспрессия Е-кадгерина в железистом эпите-
лии у больных, у которых он был представлен в биоптатах
(8 человек, 60%), была резко снижена – 1+ (рис. 5). Кишеч-
ная метаплазия в СОП была констатирована в 
11 (44%) случаях, при этом в измененном эпителии от-
мечено резкое снижение экспрессии Е-кадгерина: так, уме-
ренная экспрессия (2++) выявлена у 3 (25%) пациентов, 

у 8 (75%) она носила характер мелких фокусов (1+); рис. 6.
Выявленные изменения экспрессии Е-кадгерина свиде-
тельствуют о большем повреждающем воздействии ще-
лочного рефлюктата на СОП.

Таким образом, у 46% пациентов обеих групп выявлено
снижение мембранной экспрессии Е-кадгерина как в по-
кровном железистом эпителии, так и в зонах кишечной
метаплазии. Экспрессия Е-кадгерина у всех пациентов,
имеющих кишечную метаплазию, снижалась от слабой
(1+) до умеренной (2++). Отмечалось значительное сниже-
ние экспрессии Е-кадгерина (1+) в зонах кишечной мета-
плазии у пациентов с рефлюксом желчи относительно всех
больных с кишечной метаплазией при кислом и/или сла-
бокислом рефлюксе.

Принимая во внимание состав щелочного рефлюктата,
представленного желчными кислотами, трипсином, лизо-
лецитином, и механизмы его повреждающего действия –
повышение проницаемости клеточной мембраны, влия-
ние на клеточную пролиферацию, апоптоз и дифференци-
ровку, остаются открытыми вопросы расширения стан-
дартного протокола лечения пациентов с ГЭРБ [20, 21].
Особенности протеомного профиля СОП и экспрессии 
Е-кадгеринов у пациентов с преимущественно щелочным
характером рефлюктата позволяют предположить необхо-
димость длительной цитопротективной терапии с исполь-
зованием урсодезоксихолевой кислоты (УДХК) [22, 23].
Обоснованность данного предложения подтверждается
целым рядом исследований. Так, J.Амaral и соавт. (2009 г.)
были получены данные, достоверно показывающие, что
применение препаратов УДХК позволяет ингибировать
классические пути апоптоза и регулирует процессы окис-
лительного стресса [23]. Клиническая эффективность диф-
ференцированного подхода к терапии ГЭРБ с учетом ха-
рактера рефлюктата была продемонстрирована в исследо-
вании Н.Б.Лищук и соавт. «ВозможноСТи ОПтимизации
диагностики и терапии различных вариантов ГастроЭзо-
фагеальной Рефлюксной Болезни» (2017 г.). Оценивая 6-
недельный курс терапии ГЭРБ Урсосаном и Итомедом, ав-
торы формулируют вывод о том, что комбинированное
назначение прокинетиков и препаратов УДХК у пациен-
тов с преобладанием слабощелочных рефлюксов оказыва-
ет благоприятное влияние на клинико-эндоскопическую
картину и моторику верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта [22].

Таким образом, современные биоинформационные ди-
агностические подходы обеспечивают возможность пред-
ставления более детализированной оценки патогенетиче-
ских изменений в СОП при ГЭРБ. Анализ характерных
особенностей повреждения слизистой пищевода в зависи-
мости от характера рефлюктата определяет и содержание
патогенетической терапии. Полученные данные указы-
вают на возможность расширения стандартного протоко-
ла лечения ГЭРБ путем включения препаратов УДХК.
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