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У статті наведені огляд літератури та аналіз результатів
власних досліджень щодо поширеності, патогенезу, діагно)
стики й лікування позастравохідних кардіальних проявів
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби. 
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Частою причиною звернення пацієнтів за медичною допо7
могою є скарги на напади болю за грудниною, що вима7

гає проведення диференціальної діагностики причин, які їх
зумовлюють, і розглядають передусім як патологію коронар7
них артерій серця. У той самий час певна частина випадків
болю за грудниною має екстракардіальне походження і може
бути проявом захворювань інших органів. За даними коро7
нарографії майже в третини хворих із кардіальними симпто7
мами патологія коронарних судин відсутня, проте у значної
частини виявляють патологію стравоходу [5, 10].

Вважають, що до 40% випадків причиною болю в грудній
клітці є захворювання стравоходу, серед яких лідируючі по7
зиції займає гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ)
[4, 9, 11, 13]. Значне поширення і наявність позастра7
вохідних масок ГЕРХ зумовили її перехід з розряду «гастро7
ентерологічної» до «інтернальної» патології та актуальність
проблеми не тільки для гастроентерологів, але й для лікарів
суміжних спеціальностей [4–6]. 

Загруднинний біль при ГЕРХ нерідко може нагадувати
кардіогенний, а за механізмом буває двох видів: 

– біль за грудниною, що не пов’язаний із захворюванням
серця (non7cardiac chest pain), – симптом, зменшення вира7
женості або зникнення якого спостерігається на фоні анти7
рефлюксної терапії;

– біль за грудниною, що провокується рефлюксом шлун7
кового вмісту в стравохід і пов’язаний із захворюваннями
серця та проявляється рефлекторною стенокардією,
аритміями, артеріальною гіпертензією [9, 10, 13]. 

Основними причинами виникнення патологічного гаст7
роезофагеального рефлюксу (ГЕР) вважають первинне зни7
ження тиску і транзиторні розслаблення нижнього стра7
вохідного сфінктера (НСС) внаслідок підвищеної продукції
оксиду азоту (NO) [15]. Розслаблення стравоходу і НСС
здійснюється за рахунок неадренергічної нехолінергічної
іннервації, в якій NO є головним медіатором, що
вивільняється з неадренергічних нехолінергічних (NANC)
нейронів міжм’язового сплетення [8].

Нейрони, що містять NO, згруповані переважно в міенте7
ральному, підслизовому сплетенні, у внутрішньому шарі
циркулярного м’яза та навколо судин. Найбільша кількість
нейронів виявлена в нервових сплетеннях сфінктерних зон
[12]. Стимуляція NANC7нейронів приводить до біосинтезу і
виділення NO, який за рахунок цГМФ спричинює глибоку
релаксацію артерій, адаптивну релаксацію шлунка, глад7

ком’язової тканини нижньої частини стравоходу і дванадця7
типалої кишки [15]. 

Для встановлення можливого взаємозв’язку ГЕРХ і
кардіальних проявів використовують стандартні методи
діагностики (анкетування, ЕФГДС, рН7моніторинг, імпе7
дансометрія, біліметрія, ІПП7тест) і спеціальні дослідження
серцево7судинної системи [1, 9–11]. Серед простих діагнос7
тичних проб рекомендують використовувати ІПП7тест, спе7
цифічність і чутливість якого складають 90% і 75%
відповідно [14]. За даними мета7аналізу F. Cremonini і спів7
авторів (2005), при порівнянні ІПП7тесту з ендоскопічним
дослідженням і рН7метрією під час некардіального болю в
грудній клітці встановлено, що для діагностики його чут7
ливість склала 80%, специфічність – 74%, NNT – 3 [13].

При лікуванні позастравохідних проявів ГЕРХ, коли
призначають ІПП у максимальному дозуванні тривалістю не
менше 3 міс, актуальною є безпечність пролонгованої кисло7
тоінгібувальної терапії [13]. Це необхідно враховувати у ви7
падках поєднання ГЕРХ та ІХС, коли патологічний ГЕР слу7
гує пусковим механізмом нападу стенокардії і разом із ІПП
призначають препарати етіотропного й симптоматичного
спрямування. Найбільша селективність і найменший
профіль міжмедикаментозних взаємодій пантопразолу виз7
начають його безпеку під час тривалого застосування, в тому
числі за необхідності додаткового застосування препаратів,
що метаболізуються системою цитохромів Р450 гепатоцитів. 

Особливо ретельно вибирають ІПП для пацієнтів із
ГЕРХ із кардіальними проявами, які вживають клопідогрел,
і в цьому випадку рекомендовано надати перевагу пантопра7
золу [16]. В офіційній заяві Европейського медичного агент7
ства (2010) йдеться про негативний ефект і небажане
сумісне застосування клопідогрелю з омепразолом чи езоме7
празолом.

Мета дослідження: встановлення частоти і структури
позастравохідних кардіальних проявів ГЕРХ серед військо7
вослужбовців молодого віку, уточнення патогенетичних ме7
ханізмів їхнього виникнення та оцінювання ефективності
антисекреторної терапії в купіруванні кардіальних симп7
томів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проводили анкетування 108 військовослужбовців, ліко7
ваних стаціонарно, віком від 18 до 26 років (середній вік
20,2±2,6 року), індекс маси тіла (ІМТ=22,8±2,07 кг/м2), у
яких мали місце клінічні й ендоскопічні ознаки ГЕРХ. Усім
хворим проводили ФЕГДС з одночасною індикацією Нр7
інфекції за допомогою швидкого уреазного тесту, ультрасо7
нографічне дослідження органів черевної порожнини, ЕКГ,
ФОГК, клінічний та біохімічний аналізи крові. Вегетатив7
ний статус оцінювали за опитувальником А.М. Вейна (2003)
та шляхом обчислення вегетативного індексу (ВІ) Кердо.
Тридцяти хворим із кардіальними проявами ГЕРХ проводи7
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ли рН7 та ЕКГ7моніторування з вивченням показників
варіабельності серцевого ритму (ВСР). У 25 пацієнтів визна7
чали вміст комплексів NO в нейтрофільних гранулоцитах і
тромбоцитах методом електронної парамагнітно7резонанс7
ної спектроскопії. 

Для аналізу впливу кислотоінгібувальної терапії на ви7
раженість больового синдрому в прекардіальній ділянці 30
хворих на Нр7негативну ГЕРХ були розділені на 2 групи: 15
хворих І групи отримували пантопразол (Нольпаза) 40 мг
двічі на день протягом 12 тиж; 15 хворих ІІ групи вживали
омепразол 20 мг двічі на день протягом 12 тиж. Оцінювання
стравохідних і позастравохідних проявів проводили згідно зі
шкалою Likert.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз даних анкетування свідчить про високу частоту
кардіальних позастравохідних проявів ГЕРХ серед військово7
службовців молодого віку у 45,4% (49 хворих із 108). Отримані
показники перевищують дані, отримані в інших дослідженнях,
які проводили серед цивільного населення [2, 3].

На підставі аналізу ФЕГДС у обстежених пацієнтів вста7
новлено переважання неерозивної рефлюксної хвороби
(НЕРХ), яку виявили у 84 (77,8%) чоловіків, а ерозивну реф7
люксну хворобу (ЕРХ) констатували у 24 (22,2%) пацієнтів.
Аналіз структури позастравохідних проявів свідчить про пе7
реважання кардіальних проявів при НЕРХ у 57,1% випадків,
а при ЕРХ кардіальні симптоми виявляли у 42,9% пацієнтів.

Кардіальні маски ГЕРХ у вигляді болю за грудниною
спостерігали у 44 (40,7%) респондентів, порушення серцево7
го ритму, пов’язаних зі споживанням їжі і/або печією, – у
20 (18,5%), а 13,9% опитаних відзначали поєднання обох
симптомів. Під час рН7моніторування стравоходу 30 хворих
із кардіальними симптомами встановлено переважання кис7
лого ГЕР у 20 (66,7%) пацієнтів.

Порівнюючи стан вегетативної нервової системи (ВНС)
у хворих на ГЕРХ і в контрольній групі виявлено переважан7
ня парасимпатикотонічної дисфункції при ЕРХ у 50,0% (12
із 24) хворих,2=4,98; Р<0,05, що було вірогідно частіше, ніж
у хворих на НЕРХ, 2=4,38; Р<0,05. Переважання симпати7
котонічної дисфункції виявлено у 48,8% (41 із 84) хворих на
НЕРХ, 2=3,88; Р<0,05, зокрема, при кардіальних позастра7
вохідних проявах – у 11 із 20 хворих (табл. 1).

Зміни на ЕКГ мали місце у 79 (73,2%) хворих на ГЕРХ. У
групі з 24 хворих на ЕРХ зміни на кардіограмі реєстрували у
14 (58,3%): дихальну аритмію і вертикальну електричну вісь
серця (ЕВС) – у 7 (50%), порушення внутрішньошлуночко7
вої провідності (ПВШП) – у 5 (35,7%), брадикардію і синд7

ром ранньої реполяризації шлуночків (СРРШ) – у 3 (21,4%),
тахікардію – у 2 (14,3%). У групі з 84 хворих на НЕРХ зміни
на кардіограмі мали 65 (77,4%) пацієнтів: дихальну аритмію
– 14 (21,5%), вертикальну ЕВС – 56 (86,2%), ПВШП –
27 (41,5%), брадикардію – 7 (10,8%), СРРШ – 14 (21,5%),
тахікардію – 23 (35,4%) хворих (мал. 1). Вертикальну ЕВС
спостерігали вірогідно частіше – у 86,2% хворих на НЕРХ
порівняно з 50% хворих на ЕРХ, 2=7,2; Р<0,01.

Під час аналізу середньогрупових показників ВСР у хворих
на НЕРХ із кардіальними проявами виявлено підвищення по7
казника амплітуди моди (аМО) до 60,5±7,1; Р<0,001, порівня7
но із контрольною групою – 37,3±1,1, що асоціюється із симпа7
тикотонічною активністю (табл. 2). На фоні зниження загаль7
ної потужності вегетативної регуляції (ТР) до 1281,2±489,0 мс2;
Р<0,001, порівняно зі здоровими особами – 3330,1±212,3 мс2

відзначали відносне підвищення внеску низькочастотної скла7
дової спектральної щільності (LF) до 54,2±5,5%; Р<0,001,
порівняно з 41,8±1,7%, що свідчить на користь посилення сим7
патичної модуляції і барорефлексного контролю. На цьому
фоні зростав симпатовагальний індекс до 4,74±1,2 од порівняно
з контрольною групою – 2,50±0,30 од; Р<0,001.

Поряд із симпатико7тонічною дисфункцією зростало на7
пруження регуляторних систем у вигляді підвищення показ7
ника активності регуляторних систем (PARS) організму до
6,50±1,57 порівняно з контролем – 1,78±0,20; Р<0,001. Вод7
ночас зростав ступінь централізації управління серцевим
ритмом у вигляді збільшення індекса централізації (ІС) до
8,62±1,65 порівняно з 4,73±0,52; Р<0,001. Значно збільшува7
вся індекс напруження регуляторних систем (SI) – до
428,1±44,0, Р<0,001, порівняно з 98,2±7,1.

Рівень NO у нейтрофільних гранулоцитах і тромбоцитах
хворих на ГЕРХ був вірогідно вищим, ніж у контрольній
групі (мал. 2). Так, у хворих на НЕРХ рівень NО у ней7
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Примітка: Р1 – вірогідність відмінностей між групою ЕРХ та практично здоровими особами; 
Р2 – вірогідність відмінностей між групою НЕРХ та практично здоровими особами; 
Р3 – вірогідність відмінностей між групами ЕРХ та НЕРХ. 

Стан ВНС
ЕРХ, 

n=24

НЕРХ,

n=84 

Практично здорові 

особи, n=25

Вірогідність 

відмінностей, χ2; Р 

Ейтонія 6 (25,0) 22 (26,2) 15 (60,0)
χ2=4,78; Р

1
<0,05

χ2=8,37; Р
2
<0,01

χ2=0,17; Р
3
>0,05 

Симпатикотонія 6 (25,0) 41 (48,8) 6 (24,0)
χ2=0,06; Р

1
>0,05 

χ2=3,88; Р
2
<0,05

χ2=3,39; Р
3
<0,1

Парасимпатикотонія 12 (50,0) 21 (25,0) 4 (16,0) 
χ2=4,98; Р

1
<0,05

χ2=0,45; Р
2
>0,05

χ2=4,38; Р
3
<0,05 
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трофільних гранулоцитах перевищував контрольні показни7
ки у 3,3 разу: 2,55±0,45 проти 0,79±0,05 ум.од. у контролі,
Р<0,001. У хворих на ЕРХ рівень NО у нейтрофільних гра7
нулоцитах перевищував контрольні показники у 5,3 разу, до7
сягнувши 4,23±0,54 ум.од., та виявився у 1,6 разу вищим, ніж
при НЕРХ – 2,55±0,45; Р<0,001. Показники вмісту NO у
тромбоцитах були дещо нижчими, ніж у нейтрофільних гра7
нулоцитах, проте вірогідно вищими в групах НЕРХ та ЕРХ:
2,44±0,41 та 3,98±0,53 ум.од. відповідно порівняно з конт7
рольною групою – 0,77±0,08 ум.од., відмінності між групами
порівняння вірогідні, Р<0,01. 

У хворих на НЕРХ із кардіальними позастравохідними
проявами активність NО у нейтрофільних гранулоцитах
займала проміжне положення між показниками НЕРХ та
ЕРХ. Так, при кардіалгіях, асоційованих із НЕРХ, рівень NО
у нейтрофільних гранулоцитах перевищував контрольні по7
казники у 4,9 разу і склав 3,85±0,64 ум.од., Р<0,001. 

Під час обчислення індексу співвідношення NО у
нейтрофільних гранулоцитах до загального вмісту NО у
нейтрофільних гаранулоцитах та тромбоцитах
(NОn/NОn+NОtr) встановлено однакове значення показ7
ника, що склало 0,5 у групах НЕРХ, ЕРХ та в конт7
рольній групі, у групі з кардіальними проявами – підви7
щення до 0,60±0,07; Р<0,05. 

Отримані дані свідчать про важливу роль NО не тільки у
перебігу різних форм ГЕРХ з підвищенням показника у разі
ерозивного пошкодження, що підтверджує дані попередніх
досліджень [23], але й у перебігу кардіальних проявів, що, до
певної міри, може пояснювати неефективність короткочас7
ного застосування ІПП у купіруванні екстраезофагеальних
симптомів. 

Аналізуючи ефективність лікування ІПП у групах
порівняння, зниження інтенсивності больового синдрому в
прекардіальній ділянці у хворих І групи, які отримували
пантопразол, констатували у 9 (60%) пацієнтів на 57й день
лікування. У хворих ІІ групи, які отримували омепразол,
зменшення вираженості больового синдрому на 57й день
зафіксоване у 7 (46,7%) пацієнтів. Під впливом пантопразо7
лу кращої динаміки зазнавали типові стравохідні прояви за7
хворювання: печія, регургітація, дисфагія й одинофагія
(мал. 3).

У пацієнтів, які отримували пантопразол, рівень
мінімального рН (min pH) на 57у добу сягнув 3,65±0,17
порівняно з вихідним – 1,99±0,15; Р<0,01, та даними конт7
рольної групи – 2,63±0,12; Р<0,05. У пацієнтів, які вживали
омепразол, min pH склав 3,45±0,38; Р<0,05, порівняно з
вихідним – 2,12±0,23. Загальна кількість кислотних ГЕР у
групі пантопразолу зменшилася з 66,2±7,1 до 19,5±0,49;
Р<0,001, порівняно з контрольною групою – 18,21±3,9;
Р>0,05; у групі омепразолу – з 65,6±6,8 до 28,15±3,2;
Р<0,001. 

До 127го тижня антисекреторної терапії повного зник7
нення больового синдрому чи його вагомого зменшення до7
сягнуто у 13 (86,7%) хворих групи пантопразолу і у
10 (66,7%) хворих групи омепразолу.

ВИСНОВКИ

1. Виявлена висока частота (45,4%) кардіальних поза7
стравохідних проявів ГЕРХ серед військовослужбовців мо7
лодого віку, асоційованих із кислими рефлюксами і вегета7
тивною дисфункцією. Встановлено переважання позастра7
вохідних кардіальних проявів у хворих на НЕРХ (57,1%).

2. Нейровегетативна регуляція у хворих на НЕРХ харак7
теризується високим ступенем напруження та зсувом у бік
симпатикотонії з достовірним (Р<0,001) підвищенням сим7
патовагального індекса LF/HF до 4,74±1,2, зростанням по7
казника активності регуляторних систем організму до
6,50±1,57, ступеня централізації управління серцевим рит7
мом до 8,62±1,65 та індексу напруження регуляторних сис7
тем до 428,1±44,0. 

Ìàë. 2. Âì³ñò NÎ ó íåéòðîô³ëüíèõ ãðàíóëîöèòàõ ³
òðîìáîöèòàõ ó õâîðèõ íà ÃÅÐÕ

Примітка: NОn – оксид азоту в нейтрофільних гранулоцитах; NОtr – оксид
азоту в тромбоцитах; РМ – респіраторні маски; КМ – кардіальні маски.

Показник ВСР
Хворі на НЕРХ, 

n=30

Практично здорові, 

n=25

mRR, мс 721,2±49,1*** 895,3±19,2

аМО 60,5±7,1*** 37,3±1,1

SDNN, мс 35,6±7,5*** 57,1±1,9

RMSSD, мс 18,7±5,5*** 45,2±2,5

pNN50, % 3,50±1,1*** 24,4±2,4

TP, мс2 1281,2±489,0*** 3330,1±212,3

VLF, мс2 320,3±111,0*** 1100,0±76,2

VLFnorm, % 32,6±5,6* 35,2±1,9

LF, мс2 753,2±79,5*** 1364,0±97,1

LFnorm, % 54,2±5,5*** 41,8±1,7

HF, мс2 207,5±26,5*** 827,3±92,2

HFnorm, % 13,2±3,4*** 22,9±1,6

LF/HF 4,74±1,2*** 2,50±0,30

VLF/HF 3,28±0,84** 2,23±0,29

ІС 8,62±1,65*** 4,73±0,52

PARS 6,50±1,57*** 1,78±0,20

SI 428,1±44,0*** 98,2±7,1

Òàáëèöÿ 2
Ïîêàçíèêè ñïåêòðàëüíîãî àíàë³çó ÂÑÐ ó õâîðèõ íà ÍÅÐÕ

çà 5 õâ (ó ñïîêî¿), M±m

Примітка: *,**,*** – вірогідність відмінностей з контрольною групою;
Р<0,05, Р<0,01, Р<0,001, за критерієм Стьюдента.

Ìàë. 3. Äèíàì³êà âèðàæåíîñò³ êë³í³÷íèõ ñèìïòîì³â ó
ïàö³ºíò³â ç ÃÅÐÕ íà 5-é äåíü ë³êóâàííÿ ²ÏÏ çã³äíî ç³
øêàëîþ Likert (ó áàëàõ)
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СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

3. У хворих на НЕРХ із позастравохідними проявами
спостерігається достовірне підвищення вмісту NО у ней7
трофільних гранулоцитах і тромбоцитів до значень, що зай7
мають проміжне положення між показниками НЕРХ та
ЕРХ. При кардіалгіях, асоційованих з НЕРХ, рівень NО у
нейтрофільних гранулоцитах перевищував контрольні по7
казники у 4,9 разу і склав 3,85±0,64 ум. од. Це свідчить про
важливу роль NО у перебігу кардіальних проявів ГЕРХ, що
разом із вегетативною дисфункцією пояснює недостатню
ефективність ІПП у купіруванні екстраезофагеальних
симптомів.

4. Застосування ІПП у більшості хворих сприяє купіру7
ванню як стравохідних, так і позастравохідних проявів ГЕРХ
у вигляді больового синдрому в прекардіальній ділянці, та
може використовуватися у якості ефективного неінвазивно7
го тесту під час диференціальної діагностики з кардіальною
патологією. При цьому доцільне застосування пантопразолу
як більш безпечного й ефективного препарату порівняно з
омепразолом. 

Перспективи подальших досліджень. Дослідження
впливу вегетотропних препаратів у лікуванні рефрактерних
форм та позастравохідних проявів ГЕРХ. 

Кардиальные проявления гастрэзофагеальной
рефлюксной болезни: патогенетические аспек@
ты и особенности лечения
Г.В. Осёдло, Т.В. Куц

В статье приведены обзор литературы и анализ результатов
собственных исследований относительно распространеннос7
ти, патогенеза, диагностики и лечения внепищеводных кар7
диальных проявлений гастроэзофагеальной рефлюксной бо7
лезни. 
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, вне-
пищеводные проявления, вегетативная дисфункция, оксид азота,
пантопразол, военнослужащие.

Cardial signs of gastroesophageal reflux disease:
pathogenetic and therapeutic emphasis. 
G.V. Osyodlo, Т.V. Kuts 

The article presents a literature review and analysis of the results of
our studies on the prevalence, pathogenesis, diagnostics and treatment
of extraesophageal cardial manifestations of gastroesophageal reflux
disease. 
Key words: gastroesophageal reflux disease, extraesophageal cardial
manifestations, vegetatic dysfunction, nitric oxide, pantoprazole, the
militaryes.
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