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ДОСЛІДЖЕННЯ ПРОТЕЇНАЗО-ІНГІБІТОРНОЇ СИСТЕМИ 
ТА ФІБРИНОЛІТИЧНОЇ АКТИВНОСТІ ПЛАЗМИ КРОВІ У ХВОРИХ 

НА ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНУ РЕФЛЮКСНУ ХВОРОБУ 
В ПОЄДНАННІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ТИПУ 2

Резюме. Мета дослідження: вивчити особливості протеїназо-інгібіторної системи та фібринолітичної активнос-
ті плазми крові у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) у поєднанні з цукровим діабетом (ЦД) 
типу 2. Матеріали й методи. У дослідженні брали участь 112 хворих на ГЕРХ віком від 33 до 76 років, які в по-
дальшому розподілялись на групи залежно від форми ГЕРХ. Стан протеїназо-інгібіторної системи крові визначали 
за методом К.Н. Веремеєнко зі співавт. Стан ферментативного та неферментативного фібринолізу в плазмі крові 
вивчали за методиками Н. Тіца. Результати дослідження. Під час дослідження протеїназо-інгібіторної системи 
крові виявлено, що у хворих на ерозивну форму ГЕРХ (ЕГЕРХ) за наявності чи відсутності ЦД типу 2 відбувається ві-
рогідне підвищення інтенсивності лізису дрібнодисперсних, крупнодисперсних білків та колагену порівняно з прак-
тично здоровими особами (ПЗО) та хворими на неерозивну форму ГЕРХ (НГЕРХ) (р < 0,05). Зміни концентрації 


2
-макроглобуліну (

2
-МГ) при ГЕРХ були різнонаправленими: зменшення концентрації 

2
-МГ при ГЕРХ на тлі ЦД 

типу 2 і, навпаки, збільшення рівня 
2
-МГ у пацієнтів із ГЕРХ без супровідної патології порівняно з ПЗО. Оцінюючи 

фібринолітичну активність плазми крові, встановили, що у хворих на ЕГЕРХ, у тому числі поєднану із ЦД типу 2, від-
значалося вірогідне зростання фібринолітичної активності плазми крові порівняно з ПЗО (p < 0,05), а в пацієнтів 
з НГЕРХ та ЦД типу 2 спостерігалась лише тенденція до зростання даних показників (р > 0,05). Новизна. Уперше 
на підставі вивчення змін протеолітичної й фібринолітичної активності крові та інгібітора протеолізу встановлено 
нові патогенетичні механізми розвитку та прогресування ГЕРХ у пацієнтів із ЦД типу 2. Практичне значення до-

слідження. На підставі отриманих даних запропоновано проводити хворим на ГЕРХ, поєднану із ЦД типу 2, повне 
клінічно-лабораторне обстеження з дослідженням показників протеїназо-інгібіторної та фібринолітичної систем 
крові для прогнозування розвитку ерозивних уражень стравоходу. Висновок. У хворих на ГЕРХ, поєднану з ЦД 
типу 2, спостерігається незбалансоване зростання інтенсивності протеолізу за умови зниження експресії його ін-
гібіторів, підвищення фібринолітичної активності плазми крові.
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Актуальність проблеми
Протеолітичні ферменти та їх інгібітори беруть 

участь у підтриманні гомеостазу організму, згортанні 

крові, обміні речовин, запаленні та травленні. Акти-

вація протеолізу розглядається як реакція організму 

на пошкодження й призводить до порушення резис-

тентності слизової оболонки травного каналу. А стан 

протеолізу залежить від специфічних білків-інгібіто-

рів, які інактивують протеолітичні ферменти [1–3, 7, 

8, 18].

Водночас протеоліз лежить в основі таких життєво 

важливих фізіологічних процесів, як згортання крові, 

фібриноліз, регуляція кров’яного тиску тощо. Уражен-

ня епітеліальних та ендотеліальних клітин слизової 

оболонки травного каналу внаслідок зростання про-

теолітичної активності плазми крові супроводжується 

активацією коагуляційної та тромбоцитарної ланок 

гемостазу, що призводить до порушення реологічних 

властивостей крові [1, 4–6, 17].

Отже, пошук невідомих раніше механізмів розви-

тку та прогресування гастроезофагеальної рефлюксної 

хвороби (ГЕРХ) у хворих на цукровий діабет (ЦД) типу 

2 є актуальним.

Мета дослідження —  вивчити особливості протеїна-

зо-інгібіторної системи та фібринолітичної активності 

плазми крові у хворих на ГЕРХ у поєднанні із ЦД типу 2.

Матеріал і методи
Задля реалізації поставленої мети нами було обсте-

жено 112 хворих на ГЕРХ віком від 33 до 76 років (47 

чоловіків і 65 жінок).

У результаті скринінгу хворі були рандомізовані 

на такі клінічні групи: основну групу становили 85 хво-

рих на ГЕРХ, поєднану з ЦД типу 2, яка, у свою чергу, 

поділялася на першу групу (29 пацієнтів) —  ерозивна 

ГЕРХ (ЕГЕРХ) та другу групу (56 обстежених) —  не-

ерозивна ГЕРХ (НГЕРХ); у групу порівняння увійшло 

27 пацієнтів з ГЕРХ, у яких при детальному обстеженні 

ЦД типу 2 виявлено не було і які також були поділе-

ні на третю (10 хворих) —  ЕГЕРХ та четверту групу (17 

осіб) —  НГЕРХ. Контрольну групу становили 20 прак-

тично здорових добровольців (ПЗО) (п’ята група).

ГЕРХ верифікували згідно з Лос-Анджелеською 

класифікацією (1994), керуючись рекомендаціями Ген-

вальського (1997) та Монреальського (2005) консенсу-

сів та «Уніфікованим клінічним протоколом надання 

первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної до-

помоги хворим на гастроезофагеальну рефлюксну хво-

робу», затвердженим наказом МОЗ України за № 943 

від 31.10.2013 р. [10, 11, 14, 19].

Діагноз ЦД встановлювали згідно з «Протоколом 

надання медичної допомоги хворим на неускладнений 

цукровий діабет», затвердженим Наказом МОЗ Укра-

їни за № 356 від 22.05.2009 р. При збиранні анамнезу 

уточнювали початок захворювання, з чим саме хворий 

пов’язував виникнення захворювання, спадковість, 

лікування, що проводилось раніше. Дослідження по-

казників глікемії здійснювали натще й через 2 години 

після їжі. Для пацієнтів із ЦД типу 2 були характерні 

підвищення глюкози в крові натще понад 6,1 ммоль/л 

та постпрандіальна глікемія понад 8,1 ммоль/л. Стій-

кість компенсації ЦД оцінювали за вмістом глікози-

льованого гемоглобіну.

Усі досліджувані згідно з вимогами протоколів лі-

кування хворих на ЦД та ГЕРХ, основних положень 

GСР (1996 р.), Конвенції Ради Європи про права лю-

дини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 

принципи проведення наукових медичних досліджень 

за участю людини (1964–2013 рр.), наказу МОЗ Укра-

їни № 690 від 23.09.2009 р. та № 616 від 03.08.2012 р. 

та за позитивним висновком комісії з біоетики ВДНЗ 

України «Буковинський державний медичний універ-

ситет» були ознайомлені з діагнозом, альтернативними 

методами діагностики, наслідками, можливими по-

бічними явищами та ускладненнями методів діагнос-

тики, що пропонуються, після чого було отримано їх 

письмову згоду на проведення дослідження.

Стан протеїназо-інгібіторної системи крові визна-

чали за методом К.Н. Веремеєнко із співавт. за лізисом 

азоальбуміну (ЛАА) (розпад низькомолекулярних біл-

ків), азоказеїну (ЛАК) (деградація високомолекуляр-

них білків) та азоколу (ЛК) (лізис колагену) та вміс-

том 
2
-макроглобуліну («Даниш Ltd.», Львів). Стан 

ферментативного та неферментативного фібринолізу 

в плазмі крові вивчали за допомогою набору реактивів 

фірми «Даниш Ltd.» (Львів) за методиками Н. Тіца.

Статистичну обробку результатів дослідження про-

водили з використанням параметричних методів варіа-

ційної статистики.

Результати дослідження 
та їх обговорення

З метою виявлення етіологічних чинників 

ГЕРХ у хворих на ЦД типу 2 проаналізовано основні 

причини, які можуть призводити до зростання часто-

ти спонтанного розслаблення нижнього стравохідного 

сфінктера (НСС), зростання кислотності шлункового 

вмісту і, як наслідок, виникнення гастроезофагеаль-

ного рефлюксу (табл. 1): обтяжену спадковість, пору-

шення режиму харчування, переїдання, надлишкову 

масу тіла, куріння, зловживання алкоголем, схильність 

до психоемоційних стресів. Спадковість враховували 

за наявності захворювання в батька та/або матері, ку-

ріння —  у випадку регулярного куріння хоча б однієї 

цигарки на добу, надлишкову масу тіла оцінювали за ін-

дексом Кетле як відношення маси тіла до зросту в ква-

драті (нормальне його значення в межах 19–25 кг/м2). 

Під задовільним режимом харчування мали на увазі 

3–4-разове харчування, збалансоване за кількістю біл-

ків, жирів, вуглеводів і мікроелементів. Певні труднощі 

викликає аналіз зловживання алкоголем, схильності 

до психоемоційних стресів унаслідок суб’єктивного 

підходу пацієнтів. Зловживання алкоголем врахову-

вали при прийомі алкогольних напоїв не менше від 

3 разів на тиждень. Схильність до стресів —  цілком 

суб’єктивний фактор, на який хворі звертали увагу, 

на нашу думку, насамперед при зниженні якості життя.
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Отже, основними можливими причинами 

ГЕРХ у пацієнтів із ЦД типу 2 є: часті стреси, пере-

їдання, надлишкова маса тіла, прийом блокаторів Са2+-

каналів та куріння. У 24,38 % випадків в основній групі 

нам не вдалося встановити етіологічні чинники ГЕРХ, 

які б свідчили, що власне ЦД є причиною ГЕРХ, оскіль-

ки при ЦД розвиваються дисметаболічні нейротрофічні 

зміни з розвитком «автоваготомії», і, отже, це може бути 

причиною розслаблення НСС [9, 12, 13, 19].

При аналізі показників протеїназо-інгібіторної 

системи крові (табл. 2) у хворих на ЕГЕРХ та ЦД типу 2 

встановлено суттєве підвищення інтенсивності лізису 

дрібнодисперсних білків —  у 2,1 раза (p < 0,05), круп-

нодисперсних білків та колагену —  в 1,8 раза (p < 0,05) 

порівняно з ПЗО. Водночас у хворих на НГЕРХ та ЦД 

типу 2 було встановлено збільшення лізису азоальбу-

міну в 1,4 раза (p < 0,05), лізису азоказеїну —  у 1,4 раза 

(p < 0,05) та лізису азоколу —  у 1,4 раза (p < 0,05) по-

рівняно з контрольною групою з наявністю вірогідної 

міжгрупової різниці (p < 0,05).

При цьому в пацієнтів групи 3 відбувається збіль-

шення лізису азоальбуміну в 1,8 раза (p < 0,05), лізи-

су азоказеїну —  в 1,7 раза (p < 0,05) та лізису азоко-

лу —  в 1,6 раза (p < 0,05), а у хворих групи 4 —  у 1,3 

раза (p > 0,05), 1,2 раза (p > 0,05) та 1,2 раза (p > 0,05) 

відповідно порівняно з 5 групою обстежених та з на-

явністю вірогідної різниці між групами 1 і 4, 2 і 3 та 3 

і 4 (р < 0,05). Відомо, що зростання протеолітичної 

активності плазми крові може призвести до прогресу-

ючої деструкції епітелію слизової оболонки травного 

каналу, прискорення апоптозу та розвитку десквамації, 

атрофічних змін, метаплазії тощо [6, 15, 20].

Таблиця 1 —  Характеристика факторів ризику цукрового діабету та гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби в обстежених хворих, n (%)

Фактори ризику 
Основна група (n = 85) Група порівняння (n = 27)

Група 1 (n = 29) Група 2 (n = 56) Група 3 (n = 10) Група 4 (n = 17)

Обтяжена спадковість
за ЦД 5 (17,24) 16 (28,57) – –

за ГЕРХ 6 (20,69) 8 (14,29) 5 (50) 2 (11,76)

Куріння 10 (34,48) 12 (21,43) 3 (30) 3 (17,66)

Порушення режиму харчування 6 (20,69) 8 (14,29) 3 (30) 5 (29,41)

Переїдання 11 (40,74) 19 (33,93) 7 (70) 10 (58,82)

Надлишкова маса тіла 15 (51,72) 16 (28,57) 1 (10) 1 (5,88)

Зловживання алкоголем 3 (10,34) 5 (8,93) 3 (30) 1 (5,88)

Часті стреси 21 (72,41) 41 (73,21) 4 (40) 3 (17,66)

Прийом блокаторів Са2+-каналів 14 (48,28) 24 (42,86) 3 (30) 3 (17,66)

Інші причини 5 (17,24) 4 (7,14) – –

Таблиця 2 —  Протеолітична та фібринолітична активність плазми крові, вміст 
2
-макроглобуліну в си-

роватці крові у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу з ізольованим перебігом та із супро-
відним цукровим діабетом типу 2 (M  m)

Показники

Групи обстежених

ЕГЕРХ + ЦД 
типу 2 

(група 1), 
n = 29

НГЕРХ + ЦД 
типу 2 

(група 2), 
n = 56

ЕГЕРХ 
(група 3), n = 10

НГЕРХ 
(група 4), n = 17

ПЗО 
(група 5), 

n = 20

Лізис азоальбуміну, 
Е

440
/мл/год 2,45 ± 0,15* 1,71 ± 0,06*, ** 2,09 ± 0,11*, *** 1,55 ± 0,12 **, # 1,19 ± 0,16

Лізис азоказеїну, 
Е

440
/мл/год 3,02 ± 0,19* 2,29 ± 0,12*, ** 2,92 ± 0,18*, *** 2,03 ± 0,18**, # 1,68 ± 0,13

Лізис азоколу, 
Е

440
/мл/год 1,41 ± 0,11* 1,07 ± 0,06*, ** 1,26 ± 0,10* 0,94 ± 0,09**, # 0,78 ± 0,06


2
-МГ, мкмоль/л 0,45 ± 0,02* 0,55 ± 0,02** 1,00 ± 0,10*, **, *** 0,83 ± 0,07*, **, *** 0,60 ± 0,03

СФА, Е
440

/мл/год 1,74 ± 0,06* 1,54 ± 0,04*, ** 1,65 ± 0,05* 1,48 ± 0,05**, # 1,30 ± 0,08

НФА, Е
440

/мл/год 0,70 ± 0,04* 0,61 ± 0,03** 0,68 ± 0,03* 0,58 ± 0,03**, # 0,53 ± 0,04

ФФА, Е
440

/мл/год 1,04 ± 0,04* 0,93 ± 0,04* 0,97 ± 0,05* 0,90 ± 0,05** 0,77 ± 0,06

Примітки: * —  різниця вірогідна щодо показників у ПЗО (р < 0,05); ** —  різниця вірогідна порівняно 
з показником у хворих на ЦД типу 2 з ЕГЕРХ (р < 0,05); *** —  різниця вірогідна порівняно з показни-
ком у хворих на ЦД типу 2 із НГЕРХ (р < 0,05); # —  різниця вірогідна порівняно з показником у хворих 
на ЕГЕРХ з ізольованим перебігом (р < 0,05).
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Зміни концентрації 
2
-МГ при ГЕРХ були різно-

направленими (табл. 2). Так, було виявлено зменшен-

ня концентрації 
2
-МГ при ГЕРХ та ЦД типу 2, а саме 

в обстежених з ЕГЕРХ —  на 25,0 % (p < 0,05), у пацієнтів 

з НГЕРХ спостерігалась лише тенденція до зниження за-

значеного показника на 8,3 % порівняно з контрольною 

групою, з вірогідною відмінністю між собою (р < 0,05). 

У групах 3 та 4, навпаки, рівень 
2
-МГ збільшувався по-

рівняно з ПЗО на 66,7 % (p < 0,05) та на 38,3 % (p < 0,05), 

із вірогідною відмінністю з групами 1 та 3, 1 та 4, 2 та 3, 

2 та 4 (p < 0,05).

Дані літератури свідчать, що зі збільшенням трива-

лості захворювання на ЦД (понад 5 років) активність ін-

гібіторів протеолізу поступово зменшується, що свідчить 

про зниження компенсаторних можливостей організму 

й розглядається як несприятлива реакція. А збільшення 

активності 
2
-МГ відображає гострофазову реакцію ор-

ганізму у відповідь на активацію протеолізу й має захис-

ний характер. Це підтверджують результати наших дослі-

джень, тому що середня тривалість захворювання на ЦД 

у обстежених осіб перевищувала 5 років [1, 6, 17, 20].

Результати дослідження фібринолітичної актив-

ності плазми крові (табл. 2) показали, що у хворих 

з НГЕРХ та ЦД типу 2 сумарна фібринолітична ак-

тивність (СФА) зростала порівняно з ПЗО на 18,5 % 

(p < 0,05), однак у обстежених із ЕГЕРХ та ЦД типу 2 

вона набула максимальної інтенсивності й перевищи-

ла контроль на 33,9 % (p < 0,05), що на 13,0 % (p < 0,05) 

вище, ніж у хворих із НГЕРХ.

У пацієнтів з ГЕРХ за відсутності ЦД типу 2 також 

відмічали зростання СФА; так, в осіб 3 групи СФА під-

вищилась на 26,9 % (р < 0,05), а у хворих 4 групи спосте-

рігалась лише тенденція до зростання даного показника 

на 13,9 % (р > 0,05) порівняно з контрольною групою, 

із вірогідною відмінністю між собою (р < 0,05). Нефер-

ментативна фібринолітична активність (НФА) у пацієн-

тів з НГЕРХ та ЦД типу 2 вірогідно не відрізнялась від 

показника контрольної (р > 0,05), на той час як у хворих 

з ЕГЕРХ та ЦД типу 2 НФА перевищувала нормативні 

показники на 32,1 % (p < 0,05). У хворих на ЕГЕРХ за від-

сутності ЦД типу 2 НФА зросла на 28,3 % (p < 0,05), 

а в осіб із НГЕРХ —  на 9,4 % (р > 0,05) порівняно із здо-

ровими із наявністю вірогідної міжгрупової різниці.

Надмірна активація фібринолітичної системи, 

ймовірно, відбувається за рахунок ферментативного 

фібринолізу. Ферментативна фібринолітична актив-

ність (ФФА) збільшувалась на 20,8 % (p < 0,05) в осіб 

із НГЕРХ та ЦД типу 2 та на 35,1 % (p < 0,05) у хворих 

з ЕГЕРХ на тлі ЦД типу 2, що вірогідно відрізняється 

від показників у ПЗО. У хворих 3 групи ФФА зростала 

на 26,0 % (p < 0,05), а в осіб 4 групи ФФА була більшою 

на 16,9 % (р > 0,05) порівняно з контрольною групою 

з відсутністю вірогідної міжгрупової різниці (р > 0,05).

Підвищення фібринолізу за рахунок ферментативної 

фібринолітичної активності плазми крові може бути зу-

мовлене вивільненням в кровоносне русло активаторів 

фібринолізу, а саме тканинного активатора плазміноге-

ну, що призводить до мікроциркуляторних розладів [7, 

16, 18].

Висновок
Отже, у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну 

хворобу, поєднану із цукровим діабетом типу 2, спо-

стерігається незбалансоване зростання інтенсивності 

протеолізу за умов зниження експресії його інгібіторів, 

підвищення фібринолітичної активності плазми крові 

(в основному за рахунок ферментативного компонен-

ту), що погіршуються з тяжкістю ураження слизової 

оболонки стравоходу.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ПРОТЕИНАЗО-ИНГИБИТОРНОЙ СИСТЕМЫ И ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ПЛАЗМЫ 
КРОВИ У БОЛЬНЫХ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ ТИПА 2

Цель исследования: изучить особенности протеиназо-инги-

биторной системы и фибринолитической активности плазмы 

крови у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 

(ГЭРБ) в сочетании с сахарным диабетом (СД) типа 2. Ма-
териалы и методы. В исследовании участвовало 112 больных 

ГЭРБ в возрасте от 33 до 76 лет, которые в дальнейшем распре-

делялись на группы в зависимости от формы ГЭРБ. Состояние 

протеиназо-ингибиторной системы крови определяли по мето-

ду К.Н. Веремеенко с соавт. Состояние ферментативного и не-

ферментативного фибринолиза в плазме крови изучали по ме-

тодикам Н. Тица. Результаты исследования. Во время исследова-

ния протеиназо-ингибиторной системы крови обнаружено, что 

у больных эрозивной формой ГЭРБ (ЭГЭРБ) при наличии или 

отсутствии СД типа 2 происходит достоверное повышение ин-

тенсивности лизиса мелкодисперсных, крупнодисперсных бел-

ков и коллагена по сравнению с практически здоровыми лица-

ми (ПЗЛ) и больными неэрозивной формой (НГЭРБ) (р < 0,05). 

Изменения концентрации 
2
-макроглобулина (

2
-МГ) при 

ГЭРБ были разнонаправленными: уменьшение концентрации 


2
-МГ при ГЭРБ на фоне СД типа 2 и, наоборот, увеличение 

уровня 
2
-МГ у пациентов с ГЭРБ без сопутствующей патоло-

гии по сравнению с ПЗЛ. Оценивая фибринолитическую актив-

ность плазмы крови, установили, что у больных ЭГЭРБ, в том 

числе сочетанной с СД типа 2, отмечалось достоверное возраста-

ние фибринолитической активности плазмы крови по сравне-

нию с ПЗЛ (p < 0,05), а у пациентов с НГЭРБ и СД типа 2 наблю-

далась лишь тенденция к росту данных показателей (р > 0,05). 

Новизна. Впервые на основании изучения изменений протеоли-

тической и фибринолитической активности крови и ингибито-

ра протеолиза установлены новые патогенетические механизмы 

развития и прогрессирования ГЭРБ у пациентов с СД типа 2. 

Практическое значение исследования. На основании полученных 

данных предложено проводить больным ГЭРБ в сочетании с СД 

типа 2 полное клинико-лабораторное обследование с исследо-

ванием показателей протеиназо-ингибиторной и фибринолити-

ческой систем крови для прогнозирования развития эрозивных 

поражений пищевода. Вывод. У больных ГЭРБ в сочетании с СД 

типа 2 наблюдается несбалансированный рост интенсивности 

протеолиза в условиях снижения экспрессии его ингибиторов, 

повышение фибринолитической активности плазмы крови.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 

сахарный диабет типа 2, протеолиз, фибринолиз.
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ASSESSMENT OF PROTEINASE-INHIBITORY SYSTEM AND PLASMA FIBRINOLYTIC ACTIVITY IN PATIENTS WITH 
GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE AND DIABETES MELLITUS TYPE 2

Summary. Aim: investigation of proteinase-inhibitory system and plas-

ma fibrinolytic activity in patients with gastroesophageal reflux disease 

(GERD) combined with diabetes mellitus (DM) type 2. Methods. The 

study involved 112 patients with GERD aged 33 to 76 years, who subse-

quently were divided into groups depending on the form of GERD. The 

state of proteinase-inhibitory blood system was evaluated by K.N. Vere-

meyenko et al.. The state of enzymatic and non-enzymatic fibrinolysis in 

plasma was evaluated by N. Titsa method. Results. We found that patients 

with erosive form of GERD independent on DM type 2 more likely have 

higher level of low molecular and macromolecular proteins lysis as well as 

collagen lysis compared to the healthy person and patients with non-ero-

sive form of GERD (p < 0.05). The changes in the concentration of 
2
-

MG in GERD were multidirectional: reduced concentration of 
2
-MG 

in GERD combined with DM type 2, and vice versa, increased level of 


2
-MG in patients with GERD without comorbid pathology compared 

with the healthy person. Assessment of plasma fibrinolytic activity found 

that patients with erosive form of GERD combined with DM type 2 had 

significantly increased fibrinolytic activity compared to the healthy per-

son (p < 0.05), and in patients with nonerosive form of GERD and DM 

type 2 just had trend to increase in these indicators (p > 0.05). Novelty. 
First studying changes of proteolytic and fibrinolytic activity of blood and 

inhibitor of proteolysis allowed reveal new mechanisms of pathogenesis 

and progression of GERD in patients with DM type 2. Conclusion. Thus, 

in patients with GERD combined with DM type 2 met unbalanced 

growth of the intensity of proteolysis under the conditions of reduced ex-

pression of its inhibitor, increased plasma fibrinolytic activity.

Key words: gastroesophageal reflux disease; diabetes mellitus type 

2; proteolysis; fibrinolysis.




