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Особливості поєднаного перебігу гастроезофагеальної рефлюксної хвороби та хронічного обструктивного за-
хворювання легень: сучасний стан проблеми. — М. В. Ніколайчук , К. О. Дебрецені. — Розвиток та прогресування 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) у пацієнтів з фоновою пульмонологічною патологією є актуальною 
проблемою сучасної гастроентерології та внутрішньої медицини в цілому, що зумовлено значною поширеністю даної 
патології в популяції, багатогранністю проявів та низькою ефективністю традиційного лікування. Згідно з літерату-
рними даними, у 60–80% хворих на бронхіальну астму (БА) та хронічні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ) ви-
являють ГЕРХ. У літературі ведеться активна дискусія щодо первинності виникнення цього тандему, однак усі пато-
генетичні механізми, що зумовлюють прогресування ГЕРХ на тлі ХОЗЛ досі залишаються не вивчені. 
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Features of combinationn of gastroesophageal reflux disease and chronic obstructive pulmonary disease. —
 M. Nikolaychuk, K. Debretseni. — Development and progression of gastroesophageal reflux disease (GERD) in patients 
with background pulmonological pathology is an urgent problem of modern gastroenterology and internal medicine in gen-
eral, because of the significant prevalence of this disease in the population, multifaceted displays and low efficiency of tradi-
tional treatment. According to literature data 60–80% of patients with bronchial asthma (BA) and chronic obstructive pul-
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but all the pathogenic mechanisms that cause progression GERD against COPD still remain unknown. 
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Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) – це 
хронічне рецидивуюче захворювання, зумовлене по-
рушенням моторно-евакуаторної функції гастроезо-
фагеальної зони із спонтанним, або таким, що регу-
лярно повторюється, закидом у стравохід шлунково-
го або дуоденального вмісту, та розвитком характер-
них клінічних симптомів, і призводить до пошко-
дження слизової оболонки стравоходу. Шлунково-
стравохідний рефлюкс (ШСР) вперше був описаний 
Н. Quinke у 1879 році. З того часу змінилося безліч 
термінів, що характеризують цю нозологію. Низка 
авторів називають ГЕРХ пептичним езофагітом або 
рефлюкс-езофагітом, але відомо, що більше, ніж у 
50% пацієнтів з аналогічними симптомами взагалі 
відсутні ендоскопічні ознаки ураження слизової обо-
лонки стравоходу (СОС). ГЕРХ, як самостійна нозо-
логічна форма, одержала офіційне визнання в жовтні 
1997 р. на міждисциплінарному конгресі гастроенте-
рологів та ендоскопістів в м. Генвалі (Бельгія). На 
Генвальській конференції вчені дійшли висновку, що 
термін «гастроезофагеальна рефлюксна хвороба» 
можна використовувати для об'єднання всіх індиві-
дуумів, які піддаються ризику розвитку органічних 

ускладнень від ГЕР або страждають від клінічно зна-
чущого порушення якості життя внаслідок симпто-
мів, пов'язаних з рефлюксом, після адекватного підт-
вердження доброякісної природи їх симптомів.  

Поширеність ГЕРХ у популяції визначається в 
межах 7–20%, в країнах Заходу – коливається в серед-
ньому між 10% та 25%. Епідеміологію ГЕРХ в Україні 
на великих контингентах осіб досі не вивчено.  

Клінічна картина ГЕРХ є досить варіабельною. 
Симптоми, що виникають при ГЕРХ, можна розді-
лити на дві групи: стравохідні (печія, відрижка, 
зригування, дисфагія, одинофагія, біль у надчерев-
ній ділянці та стравоході, гикавка, блювання, від-
чуття стороннього тіла за грудниною) та позастра-
вохідні атипові симптоми. Позастравохідні вини-
кають внаслідок прямої екстраезофагеальної дії 
шлункового вмісту, або ініціації езофагобронхіа-
льного, езофагокардіального рефлексів, і включа-
ють бронхолегеневі, орофарингеальні, отоларин-
гологічні, стоматологічні, шлункові симптоми, 
анемічний, кардіальний та псевдокардіалгічний 
(біль у грудній клітці некардіального походження) 
синдроми. У більшості (70–80%) хворих симптоми 



Sci. Bull. Uzhgorod Univ. (Ser. Biol.), 2010. Vol. 27                                              Наук. Вісник Ужгород. ун-ту. (Сер. Біол.), 2010, Вип. 27 177 

слабковиражені, виникають спорадично. Переваж-
на частина осіб не звертається за допомогою до 
лікаря, займається самолікуванням безрецептур-
ними засобами (частіше антацидами, поташем) за 
порадою фармацевтів, знайомих ("телефонні реф-
люкси"). 20–25% хворих на ГЕРХ мають більш 
виражені або постійні симптоми, але без усклад-
нень, які потребують регулярного амбулаторного 
спостереження та лікування ("амбулаторні рефлю-
кси"). У незначної частки хворих (2–5%) виника-
ють органічні ускладнення (пептичні виразки, 
кровотечі, стриктури), які потребують стаціонар-
ного  лікування – "госпітальні рефлюкси" [1]. Роз-
маїття симптомів та синдромів призводить на 
практиці до численних помилок діагностики, коли 
хворим на ГЕРХ встановлюють діагноз ішемічної 
хвороби серця (стенокардії), пневмонії, анемії. 

Серед позастравохідних симптомів провідне мі-
сце займають бронхолегеневі "маски" ГЕРХ: епізо-
ди кашлю, або експіраторної задишки у нічний час 
за відсутності інших причин їх розвитку, а також 
фактичне сприяння розвитку органічної пульмоно-
логічної патології з досить серйозним прогнозом 
[2,5]. У хворих на ГЕРХ розвиваються аспіраційні 
пневмонії, бронхіальна астма, ХОЗЛ, при цьому па-
тологічний ГЕР є пусковим механізмом виникнення 
приступів задишки та ядухи, переважно в нічний 
період [9]. S.V. Osler у 1892 р. вперше пов'язав на-
пад ядухи з аспірацією вмісту шлунка у повітряні 
шляхи. У 1934 p. G. Bray виявив зв'язок між кисло-
тозалежним ураженням травного каналу та БА. J. 
Mendelson (1946), Frieland (1966) запровадили тер-
мін "рефлюкс-індукована БА". L. Mansfild, H.J. 
Stein встановили вірогідне зниження прохідності 
дихальних шляхів на тлі симптому печії. Згідно з 
літературними даними, у 60–80% хворих на бронхі-
альну астму та ХОЗЛ виявляють ГЕРХ. При цьому 
формується патологічне коло: ГЕРХ за рахунок 
прямої дії та ініціації езофагобронхіального рефле-
ксу індукує розвиток бронхоспазму і запального 
процесу в бронхах, у свою чергу препарати, що за-
стосовуються при БА, індукують прогресування 
ГЕРХ. Згідно з літературними даними, приблизно у 
75% пацієнтів з хронічним бронхітом тривалий су-
хий кашель асоційований з ГЕРХ.  

Крім позастравохідних бронхолегеневих симп-
томів ГЕРХ, які часто присутні в клініці, але ма-
ють незначну інтенсивність та зворотний характер, 
ГЕР може призвести до формування органічної па-
тології, зокрема виникнення ХОЗЛ [2,5,9]. Патоге-
нез формування бронхообструктивного синдрому 
(БОС) пов'язаний, ймовірно, із безпосереднім пот-
раплянням (аспірація) кислого вмісту шлунка че-
рез стравохід у трахею та бронхи. При цьому важ-
ливе патогенетичне значення мають НС1 та пеп-
син, які подразнюють вагусні рецептори трахеї та 
бронхів, призводячи до бронхоспазму, а при мак-
роаспірації – і до механічної обструкції бронхів, 
порушення структури та захисних властивостей 
бронхіального слизу та сурфактанту, розвитку 

явищ інтенсивного протеолізу та коагуляції струк-
турних білків епітелію трахеї та бронхів, розвитку 
запального набряку стінки бронхів, сенсибілізації 
та порушення функцій апарату вентиляції. Крім 
того, персистуючий ГЕР, шляхом залучення не-
прямих механізмів завдяки спільній іннервації 
стравохідно-трахео-бронхіальної зони n.vagus, та-
кож спричиняє явища дискринії та бронхоспазму. 
Активація аферентних сенсорних нервів у страво-
ході може стимулювати субпопуляцію нейронів у 
центральній нервовій системі, що стимулює захи-
сні рефлекси: кашель та бронхоспазм. Проте 
J. D. Moffatt та ін. (1998) встановили наявність 
проміжних нервових зв'язків між стравоходом та 
респіраторним трактом. Експериментальні дослі-
дження A. Fischer та ін. (1998) показали, що це – 
неадренергічні, нехолінергічні нейрони, а їх акти-
вація викликає "аксональні" рефлекси з викидом 
нейропептидів у дихальні шляхи і навіть розвиток 
запалення нейрогенної природи. Нейропептидами, 
пов'язаними з "аксональними" рефлексами, є тахі-
кіни: субстанція Р та нейрокінін А – потужні меді-
атори кашлю, бронхоспазму, підвищення проник-
ності капілярів та секреції слизу. На підтверджен-
ня цієї гіпотези, експериментальні дослідження 
J. Hamamoto та ін. і C. Advenier та ін. (1997) дове-
ли, що перфузія кислоти у стравохід стимулює ви-
кид тахікінінів у повітроносні шляхи. 

Небагаточисленними є роботи вітчизняних та за-
рубіжних вчених, які присвячені взаємовідношенню 
розвитку ГЕРХ та загостреннями ХОЗЛ. У ретроспе-
ктивному дослідженні  показано вірогідно підвище-
ний ризик розвитку ХОЗЛ та БА у хворих на ГЕРХ 
(67%) та статистично вірогідну асоціацію між загос-
тренням ГЕРХ і загостренням ХОЗЛ [8]. Пацієнти з 
ХОЗЛ та проявами ГЕРХ мали більшу кількість заго-
стрень, ніж хворі на ХОЗЛ без супровідної ГЕРХ. 
Зростання поширеності ГЕРХ серед хворих на брон-
хіальну астму та ХОЗЛ у порівнянні із загальною по-
пуляцією свідчать, що ГЕР є пусковим механізмом 
загострення астми та ХОЗЛ. Мікроаспірація шлунко-
вого вмісту (теорія рефлюксу) – є одним з ймовірних 
механізмів, однак він не був послідовно доведений. 
Альтернативою є опосередкований n.vagus стравохі-
дно-трахеобронхіальний рефлекс (рефлекторна тео-
рія) L. E. Mansfield, який описав зростання респіра-
торного опору у собак внаслідок ГЕР після двобічної 
ваготомії. Подальшими дослідженнями L. I. Andersen 
(1986) і D. N. Wu (2000) у хворих на БА, підтверди-
ли, що закислення порожнини стравоходу підвищує 
респіраторний опір та гіперреактивність бронхів. 

Водночас, наявність респіраторної патології, за 
умов якої змінюються будь-які компоненти антиреф-
люксного бар'єру, може призводити до розвитку 
ГЕРХ [4,6]. За умов супровідного ХОЗЛ шлунково-
стравохідний рефлюкс може бути зумовлений зрос-
танням кількості епізодів релаксації нижнього сфінк-
тера стравоходу (НСС) (кашель, наявність подовже-
ної фази видиху, гіпоксія) [3]; минущого зростання 
внутрішньочеревного тиску (підвищення опору на 
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видиху внаслідок бронхіальної обструкції, під час 
виконання форсованого видиху при проведенні спі-
рографії); стабільної релаксації НСС (гіпотонія 
НСС), зумовлений фоновим холінергічним, адренер-
гічним дисбалансом, а також низкою ще невідомих 
досі патогенетичних механізмів. Наявність респіра-
торної патології, за умов якої змінюються будь-які 
компоненти антирефлюксного бар'єру, може призво-
дити до розвитку ГЕРХ [6]. Зокрема, при загостренні 
ХОЗЛ (під час кашлю, експіраторної задишки) чи 
приступі БА (експіраторна ядуха) виникає підви-
щення негативного внутрішньогрудного та позитив-
ного внутрішньочеревного тиску, що сприяє зни-
женню тиску в ділянці НСС, його гіпотонія, ослаб-
лення перистальтики та кліренсу стравоходу із роз-
витком гастроезофагеального рефлюксу (ГЕР), чому 
сприяє формування грижі стравохідного отвору діа-
фрагми (ГСОД). Патогенетичне значення має ков-
тання пацієнтами харкотиння гнійного характеру, 
компоненти якого сприяють протеолітичному роз-
щепленню стравохідного слизу та пошкодженню 
СОС [4]. Відомим патогенетичним аспектом розвит-
ку та прогресування ГЕРХ є застосування медикаме-
нтозних засобів, які входять до стандартів бронходи-
лятаційної терапії, але, водночас, знижують тонус 
НСС та сприяють розвитку ГЕР: метилксантини, бе-
та-адреноміметики, холінолітики [3]. Застосування 
системних та інгаляційних глюкокортикоїдів у ліку-
ванні III, IV стадії ХОЗЛ хоча і справляє протизапа-
льний ефект, водночас, може бути фактором ризику 
розвитку ерозивних уражень СОС. 

Серед факторів ризику, пов'язаних зі способом 
життя та впливом навколишнього середовища, які 
можуть водночас сприяти розвитку як ГЕРХ, так і 
ХОЗЛ важлива роль належить тютюнопалінню, 
зловживанню алкогольними напоями, кавою, шо-
коладом. Зазначені чинники реалізують низку "фа-
рмакологічних ефектів", що знижують тонус НСС 
і, навпаки, можуть сприяти розвитку бронхоспаз-
му. G. R. Locke та P. Terry не спостерігали істотної 
асоціації споживання кави з розвитком ГЕРХ, М. 

Diaz-Rubio – встановив вірогідну зворотну взаємо-
залежність, а И. В. Маев спостерігав пряму залеж-
ність між зазначеними явищами. J. Kotzan вказує 
на істотну асоціацію між діагнозом ГЕРХ та три-
валим споживанням значних доз алкоголю, у дос-
лідженнях І. Mohammed дана асоціація не досягала 
вірогідного значення, а за даними A. Ruigomez має 
місце незначний вплив вживання алкоголю на ри-
зик розвитку ГЕРХ. 

Розглядаючи спільні механізми патогенезу ХОЗЛ 
та ГЕРХ слід вказати на генетичні порушення. Зок-
рема, заслуговує на увагу гіпотеза D. A. Lomas відно-
сно дефіциту альфа-l-інгібітора протеїназ (al-ІП), 
який є природнім антидотом агресивних протеїназ, 
що гідролізують не лише модифіковані нежиттєздат-
ні білки, а і структурні протеїни без або із незначни-
ми пошкодженнями. Крім того, у 2006 р. були пові-
домлення про нові гени-кандидати, відповідальні за 
розвиток ХОЗЛ, а саме, поліморфізм генів: оксида-
тивного стресу, муцинів та медіаторів запалення [7]. 
На думку низки вчених, ці ж аспекти є актуальними і 
для розвитку ГЕРХ. 

У літературі висунута гіпотеза про те, що кон-
тамінація Н. pylori може захищати СОС від пош-
кодження. У низці обсерваційних досліджень був 
підтверджений вірогідний негативний кореляцій-
ний зв’язок між контамінацією Н. pylori та розвит-
ком ГЕРХ. Водночас, у систематичному огляді ра-
ндомізованих досліджень (обстежено 3000 хворих) 
не було виявлено будь-якого впливу ерадикації 
Н. pylori на розвиток ГЕРХ. 

Таким чином, відсутність єдиної думки науко-
вців відносно можливості та характеру взаємного 
впливу за умов клінічного поєднання ГЕРХ та 
ХОЗЛ, і, водночас, висока ймовірність взаємооб-
тяження перебігу та взаємообумовленості патоге-
нетичних взаємозв’язків, багато із яких залиша-
ються недостатньо вивченими, вимагають продо-
вження дослідження у цьому напрямку. 

____________________ 
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