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Диагностика и  лечение гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ) остается акту­

альной проблемой для здравоохранения Украи­
ны. Несмотря на очевидные успехи, достигнутые 
в изучении данной патологии, количество боль­
ных с  ГЭРБ не уменьшается. Систематический 
обзор эпидемиологических исследований, опуб­
ликованный в  2014  г., свидетельствует о  росте 
распространенности ГЭРБ [12]. По данным 
«Карты пищеварительных расстройств», опуб­
ликованной Всемирной гастроэнтерологической 
организацией (WGO) в  2008  г., распространен­
ность ГЭРБ составляет от 7 % в Бразилии и Ки­
тае до 38,8 % в  Малайзии. В  странах Западной 
Европы этот показатель составляет от 15 до 30 %, 
в США в 2007 г. — 15 % [29]. В Восточной Азии 
распространенность ГЭРБ несколько ниже, од­
нако рост заболеваемости более быстрый по 
сравнению с европейским регионом [10]. По дан­
ным Национального информационно-координа­
ционного центра США по заболеваниям пищева­

рительной системы, в 2004 г. симптомы рефлюкс­
ной болезни по крайней мере один раз в неделю 
имело 20 % населения, в 2009 г. 8,9 млн лиц обра­
тились за амбулаторной помощью, в  2010  г. 
4,7  млн были госпитализированы с  диагнозом 
ГЭРБ [6]. В  Украине статистические данные 
о распространенности ГЭРБ малочисленны и но­
сят разрозненный характер. По данным первого 
проведенного в Украине популяционного иссле­
дования, типичные для ГЭРБ жалобы на изжогу 
и  отрыжку кислым содержимым предъявляли 
38,9 % лиц в общей популяции [2]. Однако в со­
временных условиях ГЭРБ часто не диагности­
руют, поскольку она скрывается за клинической 
маской внепищеводных проявлений. Своевре­
менно не выявленный и не пролеченный гастроэ­
зофагеальный рефлюкс может привести к ухуд­
шению качества жизни и  осложнениям, таким 
как кровотечения, стриктуры, пищевод Барретта 
и рак [21].

При изучении внепищеводных проявлений 
ГЭРБ отмечено, что желудочно-пищеводный 
рефлюкс может не только иметь форму так на­
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зываемой маски сердца, то есть проявляться бо­
лью за грудиной, обусловленной спазмом мышц 
пищевода, и имитировать приступ стенокардии 
у  больных без патологии коронарных артерий. 
Достаточно часто у  одного и  того же больного 
ГЭРБ может сочетаться с  ишемической болез­
нью сердца (ИБС). По данным разных авторов, 
симптомы желудочно-пищеводного рефлюкса 
наблюдаются у 30 — 40 % пациентов с диагнозом 
ИБС [24]. Такая полиморбидность отягощает те­
чение обоих заболеваний, создает дополнитель­
ные трудности при выборе тактики лечения.

Группы препаратов, применяемых для лече­
ния ИБС, как правило, неблагоприятно влияют 
на тонус нижнего пищеводного сфинктера 
(НПС) и усугубляют проявления ГЭРБ.

Вследствие гастроэзофагеального рефлюкса 
могут провоцироваться коронароспазм и  нару­
шение ритма сердца, что может существенно 
отягощать течение ИБС. Ухудшение коронарно­
го кровотока и ишемия миокарда могут реализо­
вываться через висцеро-висцеральный рефлекс. 
Кроме того, любая боль, в том числе связанная 
с  эзофагоспазмом, приводит к  увеличению по­
требности миокарда в  кислороде за счет повы­
шенной адренергической активности, увеличе­
ния частоты сердечных сокращений и  артери­
ального давления. Вследствие таких нарушений 
снижается коронарный кровоток, что может 
привести к развитию приступа стенокардии или 
развитию острого коронарного синдрома [17].

Раздражение слизистой оболочки пищевода 
(СОП) кислым рефлюксатом также рефлектор­
но может вызвать ишемию миокарда. Стимуля­
ция выработки кислоты и  провокация кислого 
рефлюкса у больных с диагностированной ИБС 
во время проведения ангиографии вызывала ти­
пичные проявления стенокардитических болей 
и  ухудшение коронарного кровотока [4]. Более 
ранние исследования [7], проведенные на 50 па­
циентах с  доказанной ИБС, которым одновре­
менно провели суточный мониторинг рН и ЭКГ, 
показали, что 20 % эпизодов ишемии миокарда, 
подтвержденных депрессией сегмента ST, совпа­
дали по времени с  патологическим рефлюксом. 
В  данном исследовании было показано суще­
ственное улучшение коронарного кровотока 
и  уменьшение количества эпизодов депрессии 
сегмента ST после семидневного курса лечения 
ингибиторами протонной помпы (ИПП). Авто­
ры предположили, что у  пациентов с  ГЭРБ 
и ИБС восстановление нормального рН пищево­
да может устранять коронарную ишемию, прово­
цируемую кислым гастродуоденальным рефлюк­
сом. Краткий курс ИПП не только приводил 

к уменьшению приступов стенокардии, но и зна­
чительно улучшал качество жизни пациентов.

У больных с  сочетанной патологией ГЭРБ 
и ИБС заброс кислого содержимого в пищевод, 
кроме ангинозной боли, может вызвать наруше­
ние сердечного ритма и проводимости [18]. Наи­
более частым проявлением является экстрасис­
толическая аритмия, возникновение которой 
также реализуется посредством висцеро-висце­
ральных рефлексов, возникающих вследствие 
возбуждения кислым рефлюксатом рефлексо­
генной зоны дистальной части пищевода. Часто 
нарушения ритма, обусловленные ГЭРБ, сопро­
вождаются проявлениями вегетативной дис­
функции  — чувством страха, тревоги, ознобом, 
потливостью и др. Недавно проведенные иссле­
дования выявили тесную взаимосвязь между 
ГЭРБ и  развитием фибрилляции предсердий 
у  больных с  ИБС. Дополнительное назначение 
ИПП пациентам с сочетанной патологией ГЭРБ 
и  ИБС оказалось эффективной стратегией для 
снижения частоты приступов фибрилляции 
предсердий и уменьшения использования анти­
аритмических средств [20].

Патогенез ГЭРБ является сложным каскадом 
биологических реакций с участием разных фак­
торов (гиперсекреция соляной кислоты, желч­
ных кислот, нарушение функции НПС, сниже­
ние защитных механизмов СОП) [22].

Однако, как именно происходит реализация 
клинических симптомов и  повреждение эпите­
лия пищевода у конкретного пациента, мало из­
учено. Все эти факторы имеют одно общее ини­
циирующее событие  — сенсибилизацию пище­
водного плоского эпителия к действию агрессив­
ного желудочного содержимого. В  ответ на по­
вреждение СОП возникают неспецифические 
воспалительные реакции с образованием эрозий, 
язв, метаплазии. В условиях сопутствующей па­
тологии на СОП воздействуют дополнительные 
факторы, которые влияют на патогенез ГЭРБ 
и изменяют привычные механизмы развития за­
болевания.

Патофизиологические основы прогрессиро­
вания ГЭРБ у больных с ИБС четко не опреде­
лены. Предпосылкой для патогенетических ме­
ханизмов развития повреждения пищевода яв­
ляются особенности контингента пациентов, 
страдающих ИБС. Как правило, это больные 
средней и старшей возрастной группы с наличи­
ем висцерального ожирения, возможным нару­
шением углеводного обмена. Избыточная масса 
тела вызывает повышение внутрибрюшного 
давления, увеличивает преходящие расслабле­
ния НПС, тем самым способствуя возникнове­
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нию патологического рефлюкса. Активная жи­
ровая ткань стимулирует выработку биологиче­
ски активных веществ, которые дополнительно 
усугубляют течение ГЭРБ и  ИБС [25]. Одним 
из важных механизмов развития и прогрессиро­
вания данной сочетанной патологии является 
нарушение функции эндотелия и  системная 
воспалительная реакция [27].

У больных ИБС эндотелиальная дисфункция 
хорошо изучена. В основе ее развития лежит по­
вышение сосудистого тонуса и  пролиферация 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки, 
вследствие этого сужается просвет сосудов и на­
рушается кровоток, особенно в момент физиче­
ской нагрузки. Длительная эндотелиальная дис­
функция приводит к повреждению целостности 
интимы сосудистой стенки, что вызывает агрега­
цию тромбоцитов, внутрисосудистую коагуля­
цию крови, микротромбозы и нарушение микро­
циркуляции ткани [14].

В пищеводе в пределах подслизистого мышеч­
ного слоя и слизистой оболочки имеется богатая 
микрососудистая сеть, которая является источни­
ком дефектной эндотелинзависимой вазокон­
стрикции и может вызывать повреждения СОП. 
В  кардиальном отделе пищевода обнаружены 
эпителиоциты, иммунореактивные к  эндотели­
ну-1 (ЭТ-1). Это может объяснять более частое 
выявление ГЭРБ у больных с ИБС по сравнению 
с общей популяцией [13]. Проведенные экспери­
ментальные и клинические исследования показа­
ли, что у больных ГЭРБ и ИБС имеют место на­
рушения в системе гуморальной регуляции, кото­
рые приводят к дисбалансу в сосудистой стенке 
между вазодилататорами и  вазоконстрикторами 
в сторону увеличения последних [19]. Среди ре­
лаксирующих факторов наиболее мощным явля­
ется оксид азота, или эндотелиальный фактор ре­
лаксации. Он синтезируется в  эндотелиальных 
клетках из аминокислоты L-аргинин под влияни­
ем NO-синтетазы. При нарушении эндотелиаль­
ной функции уменьшается освобождение NO и, 
следовательно, уменьшается вазорелаксация.

Поврежденные или чрезмерно активирован­
ные эндотелиальные клетки под действием 
стрессов, гипоксии, медиаторов, механических 
повреждений секретируют вазоконстрикторные 
факторы, среди которых наиболее важным явля­
ется ЭТ [3]. Последний существует в  трех изо­
формах. В  стенке кровеносных сосудов эндоте­
лиальные клетки образуют ЭТ-1, белок, состоя­
щий из 21 аминокислоты. В дополнение к мощ­
ным вазоконстрикторным свойствам ЭТ потен­
цирует сосудосуживающие эффекты других ва­
зоактивных агонистов. Большая часть образуе­

мого в эндотелии ЭТ высвобождается в сосуди­
стую стенку, взаимодействуя с гладкими мышца­
ми сосудов, тогда как только его треть достигает 
циркулирующей крови, где он может быть опре­
делен лабораторными методами.

Гипоксия тканей, которая развивается у боль­
ных ИБС в результате нарушения эндотелийза­
висимой микроциркуции, является мощным 
стимулом синтеза и освобождения ЭТ-1, она ин­
дуцирует экспрессию гена ЭТ, замыкая тем са­
мым порочный круг. Эндотелин-1 с его сильным 
и  продолжительным вазоконстрикторным дей­
ствием играет роль во многих сердечно-сосуди­
стых расстройствах. Образование ЭТ повышает­
ся при разных формах сердечно-сосудистых за­
болеваний и оказывает влияние на прогрессиро­
вание атеросклеротических и  воспалительных 
процессов в сосудистой стенке. Этим обусловле­
но развитие более тяжелых повреждений СОП 
у больных с ИБС.

В работае [1] показана связь между эндотели­
альной дисфункцией, воспалением, тяжестью 
течения ГЭРБ на фоне ИБС. У коморбидных па­
циентов чаще выявляли эрозивное повреждение 
пищевода на фоне выраженных дистрофических 
изменений и  нарушений микроциркуляции 
в СОП. При этом у пациентов как с изолирован­
ной ГЭРБ, так и с ГЭРБ в сочетании с ИБС, от­
мечено существенное повышение экспрессии 
ЭТ-1 клетками СОП. Уровень экспрессии ЭТ-1 
ассоциировался с  морфофункциональными на­
рушениями состояния СОП.

В доступных научных публикациях содер­
жится недостаточное количество информации 
о  воспалении в  СОП, которое развивается 
у  больных ГЭРБ на фоне ИБС. Отдельные ис­
следования посвящены изучению воспалитель­
ных изменений СОП на молекулярном уровне 
у больных с разными формами ГЭРБ при разной 
сопутствующей патологии [5].

В то же время эпителий пищевода эмбриоло­
гически, морфологически и функционально вы­
ступает в качестве основного иммунологическо­
го органа. Пищеводные эпителиоциты, вероятнее 
всего, служат в качестве основного типа клеток, 
инициирующих воспаление в пищеводе. Слизи­
стая оболочка пищевода у пациентов с ГЭРБ экс­
прессирует значительно большее количество 
различных цитокинов по сравнению со здоровы­
ми лицами [23]. Иммуногистохимические иссле­
дования демонстрируют увеличение интерлей­
кинов (ИЛ) (ИЛ-1, ИЛ-8 и  ИЛ-10) в  эпители­
альных клетках пациентов с ГЭРБ [30].

В экспериментальных работах показано, что 
кислотный или желчный рефлюксат оказывает 
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не прямое повреждающее воздействие на эпите­
лий пищевода, а  опосредованное через секре­
цию эпителиальными клетками пищевода про­
воспалительных цитокинов, вызывающих уве­
личение хемотаксиса Т-клеток и  нейтрофилов 
в  очаг повреждения [26]. Медиаторы воспале­
ния активируют иммунную систему, вызывают 
миграцию клеток в очаг воспаления, модифици­
руют иммунный ответ и  поддерживают хрони­
ческое повреждение СОП у  больных с  ГЭРБ. 
Воспалительные процессы в СОП играют роль 
не только в  развитии эрозивных повреждений 
СОП, но и на ранних этапах повреждения сли­
зистой оболочки, что проявляется в  повышен­
ной чувствительности к  интрапросветным раз­
дражителям [8].

Эндотелиальная дисфункция играет важную 
роль в  воспалительных реакциях. Эндотелин 
и  другие факторы, образуемые эндотелиальны­
ми клетками, освобождаются не только в  сосу­
дистую стенку, вызывая ее вазоконстрикцию 
и нарушение кровотока, но и в кровеносное рус­
ло, где их хемотаксическое действие вызывает 
миграцию белых клеток крови к эндотелиальной 
стенке. Вблизи сосудистой стенки они медленно 
оседают и  прилипают к  эндотелиальным клет­
кам. Процесс адгезии клеток к эндотелиоцитам 
описан в  литературе, а  в последние годы уста­
новлены лежащие в  его основе молекулярные 
механизмы. Эндотелиальные клетки вызывают 
адгезию, экспрессируя специфические поверх­
ностные молекулы адгезии, которые взаимодей­
ствуют с лигандами лейкоцитов и тромбоцитов.

Эндотелин-1 модулирует экспрессию моле­
кул адгезии на эндотелиоцитах, стимулирует 
выработку цитокинов, регулирует нейтрофиль­
ную адгезию в  клетках эндотелия. Кроме того, 
цитокины, в  том числе ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-6, 
и  фактор некроза опухоли α (ФНО-α), могут 
в свою очередь стимулировать выработку ЭТ-1, 
создавая тем самым порочный круг, который 
способствует хроническому воспалительному 
процессу в ткани пищевода [9].

В последние годы открыто много новых моле­
кул адгезии, принадлежащих к трем группам: се­
мейство селектинов (включая такие молекулы 
адгезии, как ELAM и  LECCAM), группа инте­
гринов (LFA-1) и супергенное семейство имму­
ноглобулинов (ICAM-1 и VCAM). Эндотелиаль­
ные клетки стимулируют экспрессию молекул 
адгезии при помощи специфических факторов 
(ФНО-α). Молекулы адгезии, в  частности 
Е-селектин, высвобождающийся на поверхности 
эндотелия, вызывает хоминг моноцитов, кото­
рые при проникновении в сосудистую стенку об­

разуют пенистые клетки. Накопление этих кле­
ток способствует образованию жировых отложе­
ний, которые являются морфологическим суб­
стратом формирования атеросклеротической 
бляшки в стенке кровеносного сосуда.

Гиперэкспрессия Е-селектина характерна 
только для активированного эндотелия, другие 
молекулы адгезии могут экспрессироваться как 
эндотелиальными, так и  другими клетками. 
У больных с хронической сердечной недостаточ­
ностью содержание молекул адгезии, в частнос­
ти растворимых в  крови sVCAM, sICАM-1,  
sP- и  sE-селектина, существенно повышается 
[3]. Это облегчает миграцию лейкоцитов через 
эндотелий и увеличивает инфильтрацию стенки 
сосудов нейтрофилами и макрофагами. В других 
работах показано, что гиперэкспрессия молекул 
межклеточной адгезии ICAM-1, VCAM-1, 
E-селектина наблюдается также у больных ИБС. 
Она связана с  тяжестью течения заболевания, 
нарушением выработки оксида азота [28]. NO, 
один из наиболее важных биологических медиа­
торов, принимает участие во многих физиологи­
ческих и  патофизиологических процессах. Он 
является ключевым регулятором сосудистого 
гомеостаза, который поддерживает активную ва­
зодилатацию, регулирует кровоток и контроли­
рует артериальное давление. Многофакторное 
влияние NO при ГЭРБ проявляется как в регу­
ляции моторики пищевода, так и  в защите его 
слизистой оболочки [15]. В то же время при вы­
соких концентрациях этот медиатор может ока­
зывать цитостатическое действие.

Исследование, проведенное в нашей клинике, 
показало, что у пациентов с ГЭРБ в сочетании 
с  ИБС содержание Е-селектина составило 
в среднем (57,41 ± 2,12) нг/мл, у больных с изо­
лированной ГЭРБ — (41,12 ± 3,08) нг/мл, тогда 
как у здоровых лиц этот показатель был значи­
тельно ниже и  составлял (37,7 ± 1,35) нг/мл. 
У больных с коморбидной патологией отмечено 
достоверное повышение концентрации Е-селек­
тина, которое превышало соответствующие по­
казатели в контрольной группе в 1,5 раза. В то 
же время в группе с изолированной ГЭРБ уро­
вень Е-селектина достоверно не отличался от 
такого в  контрольной группе. Установлено до­
стоверное повышение уровня селектина в груп­
пе с  коморбидной патологией по сравнению 
с изолированной ГЭРБ.

По мере усугубления воспалительно-деструк­
тивных процессов в  СОП фиксировали повы­
шение содержания Е-селектина пропорцио­
нально степени тяжести эзофагита. Так, у боль­
ных с неэрозивной формой ГЭРБ концентрация 
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Е-селектина была минимальной и  составляла 
в среднем (43,4 ± 1,24) нг/мл. У больных с реф­
люкс-эзофагитом степени А  отмечено увеличе­
ние степени деструкции эндотелия, которое до­
стигало максимума у больных с тяжелыми фор­
мами повреждения СОП. Полученные нами дан­
ные свидетельствуют о  патогенетической роли 
системного воспалительного процесса в  разви­
тии коморбидной патологии (ГЭРБ и ИБС), что 
подтверждается высоким содержанием в  сыво­
ротке крови маркеров воспаления, а  именно 
Е-селектина. Процесс воспаления тесно связан 
с дисфункцией эндотелия, изменениями в систе­
ме гемостаза и способствует развитию более тя­
желых деструктивных повреждений СОП 
у больных ГЭРБ на фоне ИБС. Таким образом, 
маркеры воспаления, а именно Е-селектин, мож­
но использовать как предиктор развития тяже­
лых эрозивных форм эзофагита у больных с со­
путствующей ИБС.

Несмотря на достигнутые в настоящее время 
успехи в  лечении ГЭРБ, многие вопросы, свя­
занные с  купированием симптомов рефлюкса 
у больных с сопутствующей патологией, остают­
ся недостаточно изученными и требуют поиска 
новых научно обоснованных подходов.

Патогенетическая взаимосвязь ГЭРБ и  ИБС 
является важной предпосылкой для детального 
изучения новых механизмов прогрессирования 
и поиска оптимальных методов лечения этих за­
болеваний.

Основная стратегия лечения ГЭРБ как само­
стоятельной нозологической формы  — исполь­
зование антисекреторных средств и препаратов, 
влияющих на моторику пищевода. Однако 
у  больных с  сопутствующей патологией такая 
терапия в ряде случаев оказывается недостаточ­
но эффективной.

В настоящее время не существует стандартных 
схем лечения ГЭРБ в сочетании ИБС. Современ­
ная терапия коморбидной патологии предусмат­
ривает применение лекарственных препаратов, 
воздействующих на этиологию и  общие звенья 
патогенеза, с обязательным учетом конкурентно­
го воздействия лекарственных препаратов на те­
чение сочетанных заболеваний. Основные цели 
лечения ИБС, ассоциированной с  ГЭРБ,  — бы­
строе купирование симптомов, улучшение каче­
ства жизни, профилактика осложнений и  улуч­
шение прогноза жизни пациентов.

С учетом доказанной патогенетической роли 
эндотелиальной дисфункции в развитии и про­
грессировании коморбидной патологии ГЭРБ 
на фоне ИБС важной терапевтической мише­
нью для достижения клинического эффекта 

и профилактики прогрессирования деструктив­
ных изменений СОП может служить сосуди­
стый эндотелий.

Для модификации эндотелиальной дисфунк­
ции у больных ГЭРБ и ИБС можно применять 
разные лекарственные средства. Так, у больных 
с  гиперхолестеринемией использование стати­
нов понижает уровень холестерина и уменьшает 
эндотелиальную дисфункцию. Значительное 
улучшение функционального состояния эндоте­
лия наблюдали у пациентов при лечении комби­
нацией статинов и антиоксидантов [16].

Улучшение эндотелиальной функции может 
быть достигнуто также прямым влиянием на об­
разование оксида азота путем назначения 
L-аргинина. Последний является предшествен­
ником оксида азота, способствует восстановле­
нию эндотелиальной функции. Патогенетиче­
ское воздействие L-аргинина при многих пато­
физиологических состояниях, включая ГЭРБ 
и  ИБС, имеет потенциально важное клиниче­
ское значение.

Применение L-аргинина способствует улуч­
шению эндотелийзависимой вазорелаксации, 
приводит к улучшению микроциркуляции СОП, 
уменьшает воспалительно-деструктивные по­
вреждения эпителия пищевода у больных ГЭРБ 
и  ИБС. Кроме того, долгосрочное лечение 
L-аргинином может обеспечивать антиатероген­
ные эффекты прогрессирования атеросклероза.

Воспалительный процесс в СОП и эндотели­
альная дисфункция обусловливают эндотелий­
зависимую вазоконстрикцию, нарушение про­
цессов пероксидации липидов и выработки ок­
сида азота. Поэтому патогенетически обосно­
ванным является применение препаратов, на­
правленных на снижение продукции суперок­
сидных радикалов и  стимуляцию биосинтеза 
оксида азота. В ряде экспериментальных работ 
[23] показано, что внутривенное введение мель­
дония способствовало увеличению выживаемос­
ти крыс с экспериментально индуцируемым ин­
фарктом миокарда за счет увеличения кровото­
ка в магистральных сосудах, уменьшения пери­
ферического сопротивления и  улучшения био­
энергетического состояния ишемизированного 
миокарда. Применение мельдония снижает ак­
тивность маркеров оксидативного стресса, 
уменьшает эндотелиальную дисфункцию по­
средством усиления выработки оксида азота 
[11]. Мельдоний тормозит транспорт длинноце­
почечных жирных кислот и  их метаболитов 
в митохондриях благодаря снижению биосинте­
за карнитина, что способствует сохранению 
аэробного пути метаболизма в условиях ткане­
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вой гипоксии. Усиливает эффект мельдония 
γ-бутиробетаин дигидрат посредством индук­
ции биосинтеза оксида азота, защищает клетки 
от токсического воздействия свободных радика­
лов, нормализует оксидантный гомеостаз на 
клеточном уровне, позитивно влияет на функ­
цию эндотелия. Эти совокупные механизмы 
обеспечивают более выраженные и  быстрые 
NO-зависимые эффекты — вазодилатирующий, 
антиагрегантный, антиоксидантный, влияют на 

регуляцию апоптоза и  пролиферацию, поддер­
жание сосудистого гомеостаза.

Таким образом, включение препаратов, улуч­
шающих функциональное состояние эндотелия, 
в стандартные схемы лечения ГЭРБ у  больных 
с коморбидной патологией является патогенети­
чески обоснованным, способствует уменьшению 
эндотелийзависимого повреждения СОП и пре­
пятствует прогрессированию заболевания и раз­
витию осложнений ГЭРБ.
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Т. А. Соломенцева, І. Е. Кушнір, В. М. Чернова
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Механізми пошкодження слизової оболонки стравоходу 
у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу 	
із супутньою ішемічною хворобою серця
Наведено основні механізми розвитку запально-деструктивних пошкоджень слизової оболонки страво-
ходу у пацієнтів із гастроезофагеальною рефлюксною хворобою (ГЕРХ) у поєднанні з ішемічною хворо-
бою серця. Обговорюється патофізіологічна роль дисфункції ендотелію в прогресуванні ГЕРБ у хворих 
на ішемічну хворобу серця. Обґрунтовано доцільність включення препаратів, які поліпшують функціо-
нальний стан ендотелію, в  стандартні схеми лікування ГЕРБ у  хворих з  коморбідною патологією, що 
сприятиме зменшенню ендотелійзалежного пошкодження слизової оболонки стравоходу, запобігатиме 
прогресуванню захворювання і розвитку ускладнень ГЕРБ.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ішемічна хвороба серця, ендотеліальна дис-
функція, медіатори запалення, підходи до терапії.

T. A. Solomentseva, I. E. Kushnir, V. M. Chernova
SI «L.T. Mala National Therapy Institute of NAMS of Ukraine», Kharkiv 

Mechanisms of damage in patients with gastroesophageal 
reflux disease and concomitant coronary heart disease
The article presents basic mechanisms of inflammatory and destructive lesions of the esophageal mucosa in 
patients with GERD in conjunction with coronary artery disease (CHD). The pathophysiological role of endothe-
lial dysfunction in the progression of GERD in patients with CHD has been considered. The expediency of inclu-
sion of drugs, improving endothelial function, in the standard schemes of GERD treatment in patients with 
comorbid pathology as the promotes reducing of the damage of esophageal mucosa endothelium, thus prevent-
ing the disease progression and development of GERD complications.

Key words: gastroesophageal reflux disease, coronary heart disease, endothelial dysfunction, inflammatory 
mediators, approaches to therapy.
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