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Резюме. В данной статье рассмотрены особенности клинического те-
чения и возможные факторы риска развития гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни, сочетанной с хроническими обструктивными заболе-
ваниями легких. После внимательного изучения анамнеза и анализа 
клинической картины заболеваний выяснено, что для больных с со-
четанной патологией характерно наслаивание проявлений обеих нозо-
логий, которое ухудшало состояние пациентов. Среди наиболее веро-
ятных факторов риска развития сочетанной патологии помимо вред-
ных привычек (курение, употребление алкоголя) следует отметить 
приём медикаментов и профессиональные вредности. Еще одной от-
личительной особенностью сочетанной патологии является также 
инфицирование слизистой оболочки желудка комбинацией штаммов 
CagA та VacA Helіcobacter рylorі с большей степенью обсеменения. 
Summary. In this article the features of clinical course and possible risk 
factors of gastroesophageal disease development in combination with chronic 
obstructive pulmonary diseases are considered. After attentive study of 
anamnesis and analysis of clinical picture it was found out that for patients 
with combined pathology, deposits of both pathologies, which worsened the 
state of patients is characteristic. Among the most probable risk factors of 
combined pathology development, besides harmful habits (smoking, use of 
alcohol), taking of medicines and professional hazards should be noted. One 
more distinctive feature of combinated pathology is infection of mucous 
membrane of the stomach by combination of cultures of CagA + VacA Helі-
cobacter рylorі with a greater degree of semination. 

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 
(ГЕРХ) – багатофакторне захворювання, для 
якого характерний рефлюкс кислого шлункового 
або лужного кишкового вмісту в стравохід, що 
спричиняє пошкодження слизової оболонки (СО) 
стравоходу (С) і дає характерну симптоматику 
[2]. В останні роки все більшу увагу привертає 
проблема сполучення ГЕРХ із хронічними об-
структивними захворюваннями легень (ХОЗЛ). 
Таке поєднання ускладнює перебіг захворювань, 
діагностику, знижує ефективність лікування та 
сприяє погіршенню  прогнозу [4]. 

За спостереженнями H. El-Serag et al., ризик 
розвитку ХОЗЛ у пацієнтів з рефлюкс-езофа-
гітом був у 2 рази вищий, ніж в осіб контрольної 
групи [9]. Більш того, за даними Івашкіна Т.В. та 
співавт., E.Bateman et al., ХОЗЛ формує хибне 
коло, призводячи до розвитку та підтримки гас-
троезофагеального рефлюксу через зростання 

градієнта тиску між грудною та черевною поро-
жнинами [3, 8]. 

На сьогоднішній день відомі провідні симпто-
ми ГЕРХ – печія, дисфагія, біль за грудиною та в 
епігастрії, які виникають під час прийому їжі або 
одразу після їжі [2, 5]. Першими проявами ХОЗЛ 
є кашель та задишка, які супроводжуються свис-
тячим диханням із відділенням харкотиння [7]. 
Напади задишки можуть виникати в будь-який 
час протягом доби, однак частіше вони вини-
кають вночі, що пов’язано не тільки з підви-
щенням тонусу парасимпатичного відділу веге-
тативної нервової системи та ослабленням регу-
люючого впливу кори головного мозку на під-
коркові вегетативні центри, але й з шлунково-
кишковим рефлюксом [6]. Проте залишаються 
невідомими особливості клінічного перебігу по-
ліморбідного стану при поєднанні цих двох 
захворювань, визначення яких є підґрунтям для 
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планування діагностичних та лікувальних 
заходів [4]. 

Мета дослідження – вивчення особливостей 
клінічних проявів та факторів ризику розвитку 
ГЕРХ у поєднанні з ХОЗЛ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежено 58 хворих на ГЕРХ та 61 пацієнт з 

ГЕРХ у поєднанні з ХОЗЛ. Усі хворі були 
середнього ступеня тяжкості ГЕРХ. Серед обсте-
жених було 60 жінок та 59 чоловіків, вік па-
цієнтів коливався від 22 до 79 (43,3±1,2) років. 

Окрім ретельного вивчення клінічної симпто-
матики захворювань, проведено аналіз факторів 
ризику та умов їх розвитку. Враховуючи резуль-
тати досліджень багатьох вчених щодо негатив-
ної ролі Helіcobacter рylorі (Нр) в розвитку ГЕРХ, 
вивчено особливості контамінації СО шлунка 
(Ш) Нр за допомогою трьох методів: цитоло-
гічного, біохімічного (проведення швидкого уре-
азного тесту) та полімеразно-ланцюгової реакції 
(ПЛР). Кількісну оцінку мікробного заселення 
при цитологічному дослідженні здійснювали за 
методикою Л.І. Аруїна, відповідно до якої виді-
ляли три ступені Нр-обсіменіння: І – до 20 мік-
робних тіл у полі зору, ІІ – 20-50 мікробних тіл у 
полі зору, ІІІ – понад 50 мікробних тіл у полі 
зору [1]. Для вивчення генної структури та по-
ліморфізму Нр було використано метод вивчення 

ДНК на основі ПЛР, який був запропонований 
К.Б. Мюллісом і згодом адаптований для вив-
чення ДНК різних організмів [10]. Принцип ПЛР 
застосовано для ампліфікації ДНК за допомогою 
ферменту ДНК-полімерази. ДНК Нр виділяли з 
біоптатів із використанням спеціальних наборів 
(Insta Gene Matrix, Bio Rad; набори для виділення 
ДНК “Лагис”, “Литех”). Для проведення ПЛР ви-
користовували комплект для ПЛР-ампліфікації 
ДНК CagA+ та VacA+ Нр (“Ниармедик плюс”, 
Москва). Інтенсивність сигналу у гелі визначали 
за допомогою таких критеріїв: слабкий сигнал 
(+), помірний сигнал (++), сильний сигнал (+++). 
У розробку брали результати з помірним та силь-
ним сигналом. 

Статистична обробка результатів дослідження 
здійснювалась методами варіаційної статистики, 
реалізованими стандартним пакетом прикладних 
програм Statistica for Windows 6.0.  

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Вивчення клінічної картини захворювань по-

казало, що для всіх хворих був характерний бо-
льовий синдром різної інтенсивності: від тупого, 
ниючого до нападоподібного. Більшість пацієн-
тів обох груп відзначали помірний біль. На не-
постійний біль вказували практично всі хворі 
(табл. 1). 

 

Т а б л и ц я  1  

Характеристика больового синдрому по групах 

І група (n=58) ІІ група (n=61) 
Біль 

n % n % 

непостійний 44 75,9 61 100,0* 

помірний 45 77,6 43 70,5 

виражений 13 22,4 18 29,5 

вночі 14 24,1 12 19,7 

не пов’язаний з прийомом їжі 6 10,3 7 11,5 

через 30 хв. після їжі 17 29,3 14 23,0 

натще та через 30 хв. після їжі 0 0 25 41,0 

вночі та не пов’язаний з прийомом їжі 13 22,4 0 0 

П р и м і т к а . * – р<0,001 – вірогідність розходжень між показниками І та ІІ груп 

 
Однак для хворих І групи найбільш харак-

терним був біль через 30 хв. після прийому їжі та 
вночі, тоді як у ІІ групі пацієнти частіше скаржи-
лися на біль, що виникає натще та через 30 хв. 
після їжі (р<0,0001). 

Для пацієнтів І групи більш характерною була  

локалізація болю в епігастрії та за грудиною, що 
визначалась майже в половині спостережень, в 
той час як більш ніж третина хворих ІІ групи 
скаржилися на одночасне сполучення болю в 
епігастрії, за грудиною та в грудній клітці 
(р<0,0001), (табл. 2).  
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Т а б л и ц я  2  

Локалізація болю в обстежених хворих по групах 

І група (n=58) ІІ група (n=61) 
Локалізація болю 

n % n % 

епігастрій 11 18,9 0 0 

за грудиною 16 27,6 17 27,9 

в грудній клітці 0 0 11 18,0 

епігастрій, за грудиною 24 41,4 0 0 

епігастрій, за грудиною та в грудній клітці 0 0 23 37,7 

П р и м і т к а :  * – р<0,0001 – вірогідність розходжень між показниками І та ІІ груп 

 
Біль тільки в епігастрії був характерним для 

хворих з ГЕРХ (р<0,0001), а біль лише в грудній 
клітці – для хворих з поєднаною патологією  
(р<0,0001).  

Серед диспептичних проявів, які мали прак-

тично всі хворі, домінували печія та відрижка. 
Печію, переважно періодичного характеру, від-
мічали 89,7 % хворих І групи та 98,4 % – ІІ групи 
(рис. 1). 
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Рис. 1. Частота проявів печії у досліджених хворих 

П р и м і т к а :  * – р<0,005 – вірогідність розходжень між показниками І та ІІ груп 
 

Посилення її інтенсивності відбувалося після 
їжі, при нахилі тіла та при прийнятті горизон-
тального положення тіла. Проте постійна, нес-
терпна печія у хворих із поєднанням ГЕРХ та 
ХОЗЛ спостерігалася в 2,7 раза частіше, ніж у І 

групі (р<0,05). Аерофагія турбувала більш ніж 
половину пацієнтів обох груп (65,5 % – І групи 
та 60,7 % – ІІ), а у незначної кількості спосте-
рігалася також відрижка їжею (рис. 2). 
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Рис. 2. Частота проявів відрижки у досліджених хворих 
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При поєднанні ГЕРХ із ХОЗЛ у всіх хворих 
провідним симптомом був кашель, який поси-
лювався при зміні положення тіла з гори-
зонтального на вертикальне та при прийомі їжі і 

був, як правило, вираженим зранку, супровод-
жувався виділенням харкотиння у 100,0 % об-
стежених (табл. 3). 

 

Т а б л и ц я  3  

Характеристика клінічних проявів з боку бронхолегеневої системи у хворих ІІ групи 

n 
Симптоми 

n n% 
утруднене дихання 44 72,1 

послаблене дихання та сухі хрипи 32 52,5 

послаблене дихання та вологі хрипи 25 40,9 

кашель: 
- пов’язаний з прийомом їжі, зі зміною положення тіла та продуктивний 
- пов’язаний зі зміною положення тіла та малопродуктивний 
- пов’язаний зі зміною положення тіла та продуктивний 

18 
24 
19 

29,5 
39,3 
31,2 

характер харкотиння: 

- слизове, бурого кольору та в’язке 
- слизове, жовто-зеленого кольору 
- бурого кольору та в’язке 
- в’язке 
- слизове, бурого кольору 

28 
22 
7 
2 
2 

45,9 
36,1 
11,5 
3,3 
3,3 

задишка 29 47,5 

 
Більшість пацієнтів цієї групи скаржилася на 

важке відділення харкотиння, що приводило до 
появи нападів утрудненого дихання. У 47,5 % 
хворих мала місце задишка. Під час аускультації 
у переважної частини хворих вислуховувались 
сухі розсіяні хрипи на фоні ослабленого ве-
зикулярного дихання, а у 40,9 % – вологі хрипи,  

які  міняли  локалізацію  при   покашлюванні. 
При вивченні факторів ризику, які б могли 

сприяти появі захворювання, до уваги були взяті 
групи аліментарних, виробничих факторів, шкід-
ливі звички, прийом медикаментів та спадковість 
(табл.4). 

Т а б л и ц я  4  

Наявність факторів ризику, які сприяли розвитку захворювання у хворих по групах 

Група 

І (n=58) ІІ (n=61) Фактор ризику 

n % n % 

аліментарні фактори: 

порушення режиму харчування 35 60,4 38 62,4 

переїдання 8 13,8 1 1,6* 

харчові пристрасті 6 10,3 4 6,5 

виробничі фактори: 

нервово-емоційне перенапруження 18 31,0 25 41,0 

тяжка фізична праця 16 27,6 7 11,5* 

виробничі шкідливості 0 0 24 39,3 

без особливостей 24 41,4 12 19,7* 

шкідливі звички: 

зловживання алкоголем 56 96,6 45 73,7** 

тютюнопаління 26 44,8 40 65,6* 

інші фактори: 

прийом медикаментів 19 32,8 39 64,0** 

спадковість 0 0 12 19,7 

алергійний анамнез 0 0 25 40,9 

П р и м і т к а . * – р<0,05, ** – р<0,001 – вірогідність розходжень між показниками І та ІІ груп 
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Серед факторів ризику, інтегральних для роз-
витку як ГЕРХ, так і ГЕРХ в сполученні з ХОЗЛ, 
були порушення режиму харчування та шкідливі 
звички. На відміну від І групи, для хворих ІІ 
групи суттєве значення мали прийом меди-
каментів (р<0,001), з яким можуть бути пов’язані 
алергійні реакції, що мали місце в анамнезі у 
40,9 % хворих (р<0,001), та спадковість 
(р<0,001). У пацієнтів І групи в 2,4 раза частіше, 
ніж у ІІ, визначалася асоціація ГЕРХ із тяжкою 

фізичною працею (р<0,05) та в 8,6 раза – з пе-
реїданням (р<0,05). Не встановлено взаємозв’яз-
ку ГЕРХ із виробничими шкідливостями у 41,4 
% хворих (р<0,005). 

Частота виявлення Нр у шлунковому слизі 
була практично однаковою у пацієнтів обох 
груп, хоча за швидким уреазним тестом мала 
тенденцію до збільшення у хворих І групи 
(р>0,05) (табл. 5). 

Т а б л и ц я  5  

Частота виявлення Helіcobacter рylorі в обстежених хворих, за даними різних методів 
дослідження 

I група, % (n=58) ІІ група % (n=61) 
Наявність Helіcobacter рylorі 

n % n % 

біохімічні методи (швидкий уреазний тест): 

усього 33 57,6 27 44,3 

за даними ПЦР: 

усього: 
відсутність Нр  
CagA 
VacA 
CagA та VacA 
нетоксигенні штами 

45 
13 
20 
10 
7 
8 

77,6 
22,4 
44,4 
22,2 
15,6 
17,8 

52 
9 

15 
16 
21 
0 

85,2 
14,8 
28,8 
30,8 

40,4* 
0 

за даними цитологічного методу: 

відділи тіло антрум тіло антрум 

усього: 
1 ступінь 
2 ступінь 
3 ступінь 

20,2 
77,8 
22,2 

0 

88,8** 
49,4 
38,0 
12,6 

34,1 
86,7 
13,3 

0 

93,2** 
39,0 
56,1 
4,9 

П р и м і т к и : 1 - * р<0,05 – вірогідність розходжень між показниками І та ІІ груп, 2 - # р<0,05, ** – р<0,0001 – вірогідність розходжень між 
показниками антрального відділу та тіла шлунка 

 
За даними ПЛР, інфікування СОШ токси-

генними штамами Нр виявлено у більшої части-
ни хворих обох груп. При цьому у пацієнтів І 
групи переважали токсигенні штами CagA, в той 
час як у хворих ІІ групи – комбінація штамів 
CagA та VacA (р<0,05). 

У цитологічних мазках-відбитках біопсій СО 
тіла Ш ґелікобактеріоз виявлено майже з одна-
ковою частотою у хворих обох груп, переважно 1 
ступеня вираженості обсіменіння. 

Інфікування Нр-флорою антрального відділу 
Ш спостерігалося частіше в порівнянні з тілом 
Ш у 4,4 раза (р<0,0001) у пацієнтів І групи та в 
2,7 раза (р<0,0001).– у ІІ. Мікробне обсіменіння 
було більш вираженим у хворих ІІ групи, ніж у І, 
та відповідало 2 ступеню (41,4±3,2 мікробних тіл 
у полі зору), у 4,9 % – 3 (61,5±3,8). У хворих І 
групи переважав 1 ступінь ґелікобактерного засе-
лення. 

Таким чином, визначено особливості клініч-
них проявів та факторів ризику розвитку ГЕРХ, 
поєднаної з ХОЗЛ. 

ВИСНОВКИ 
1. Клінічна симптоматика ГЕРХ у поєднанні з 

ХОЗЛ характеризувалась нашаровуванням про-
явів обох захворювань, що погіршувало стан хво-
рих із поєднаною патологією. У цих хворих 
клінічні прояви відрізнялися за локалізацією 
болю, зв’язком його з прийомом їжі. Прояви 
диспептичного синдрому, зокрема печія, у хво-
рих із сполученням ГЕРХ та ХОЗЛ були більш 
вираженими та спостерігалися в 2,7 раза частіше, 
ніж у І групі (р<0,05). 

2. Серед факторів ризику, які мали найбільше 
значення у розвитку поєднаної патології, крім 
шкідливих звичок (зловживання алкоголем і тю-
тюнопаління) та порушення режиму харчування, 
слід відзначити прийом медикаментів і вироб-
ничі шкідливості. 

3. Незважаючи на те, що для хворих обох груп 
характерним було інфікування СОШ, переважно 
антрального його відділу, Helіcobacter рylorі, від-
мінною особливістю його генної структури при 
поєднанні ГЕРХ із ХОЗЛ була комбінація штамів 
CagA та VacA (р<0,05), з більшим ступенем 
мікробного обсіменіння, ніж у хворих І групи. 
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Резюме. Анализ иммунологического исследования крови у 29 больных с 
острым калькулезным холециститом, осложненным местным перитони-
том, показал, что ІI степень тяжести этого заболевания характеризуется 
интеграцией факторов клеточного и гуморального иммунитета, направлен-
ных на обеспечение защиты организма в условиях перехода стерильного в 
инфицированный желчный перитонит.  Многофакторный регрессионный 
анализ выявил наличие корреляционных взаимосвязей между   Е-РОК (Т -
лимфоцитами), ЕАС-РОК (В-лимфоцитами), НСТ-тестом, иммуноглобу-
линами А, М, G в условиях развития ІI степени тяжести желчного пери-
тонита. Эта стадия характеризуется началом формирования вторичного 
иммунного ответа, так как иммуноглобулины М снижаются с 4,460,110 
г/л  до 3,160,062 г/л (p < 0,001) в сравнении с первой степенью тяжести 
желчного перитонита, а иммуноглобулины G возрастают с 17,890,304 г/л 
до  23,80,39 г/л (p < 0,001). 
Summary. Analysis of immunological blood examination in 29 patients with acute 
calculous cholecystitis complicated with local peritonitis showed that ІI degree of 
this disease severity is characterized by integration of the factors of cellular and 
humoral    immunity   directed   at    protective   action   of   an   organism    during  


