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В останнє десятиріччя велика увага приділя-
ється вивченню взаємозв’язку між уражен-

нями органів травлення і надлишковою масою 
тіла та ожирінням. Найчастішим захворюван-
ням шлунково-кишкового тракту, асоційованим 
з ожирінням, є гастроезофагеальна рефлюксна 
хвороба (ГЕРХ) [9]. Дослідження останніх років 
суттєво розвинули уявлення про основні пре-
диктори розвитку та прогресування цього захво-
рювання [2]. Значна увага приділяється вивчен-

ню ролі гормонів жирової тканини, зокрема леп-
тину та адипонектину [11, 17, 19]. Вважають, що 
саме вони відіграють важливу роль у реалізації 
механізмів розвитку ожиріння, впливаючи на 
метаболізм ліпідів та глюкози, ангіогенез і ре-
конструювання судин, регуляцію кров’яного 
тиску, системи зсідання крові тощо. У деяких до-
слідженнях установлено, що лептин стимулює 
прозапальну імунну відповідь у слизовій обо-
лонці шлунка та стравоході. Припускають та-
кож, що лептин може впливати на регуляцію 
пепсиногену та/або секрецію кислоти шлунком. 

Критерії прогнозування перебігу  
та розвитку ускладнень 
гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби у хворих з різним 
трофологічним статусом

Мета — вивчити рівень адипоцитарных гормонів, показників оксидантного стресу та метаболітів оксиду 
азоту у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) з різним трофологічним статусом і 
розробити критерії прогнозування перебігу захворювання.

Матеріали та методи. Обстежено 88 пацієнтів з діагнозом ГЕРХ, з них 39 чоловіків та 49 жінок. Усім 
пацієнтам проведено відеоендоскопічне дослідження верхнього відділу шлунково-кишкового тракту з 
метою встановлення ендоскопічної форми ГЕРХ. Для вивчення рівня гормонів адипоцитарного похо-
дження, показників оксидантного стресу та метаболітів оксиду азоту використовували імунофермент-
ний, спектрофотометричний та інші стандартні методи.

Результати. У хворих на ГЕРХ з ожирінням відзначено високу величину співвідношення рівнів лептину 
та адипонектину, що може бути додатковим чинником ризику розвитку ускладнень основного захворю-
вання. Виявлено виражений дисбаланс у системі перекисного окиснення ліпідів (підвищений рівень 
малонового діальдегіду) і значне зниження вмісту ферментів антирадикального захисту, при цьому сту-
пінь вираженості змін корелював зі ступенем тяжкості рефлюкс-езофагіту. У хворих з ерозивним езофа-
гітом зафіксовано початково високу концентрація нітриту у плазмі порівняно з групою хворих з нееро-
зивною формою ГЕРХ, при цьому максимальне підвищення рівня стабільних метаболітів оксиду азоту 
відзначено при рефлюкс-езофагітах високого ступеня.

Висновки. Прогресування ерозивного рефлюкс-езофагіту в осіб з надлишковою масою тіла можна про-
гнозувати за допомогою розробленої регресійної моделі на підставі визначення рівня продуктів пере-
кисного окиснення ліпідів, метаболітів оксиду азоту та лептину.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, адипоцитарні гормони, лептин, адипонек-
тин, показники оксидантного стресу, метаболіти оксиду азоту, ожиріння, надлишкова маса тіла, регресій-
на модель.
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Це припущення підтверджується коекспресією 
лептину і його рецепторів у головних клітинах 
шлунка та парієтальних клітинах [7, 11].

Крім того, суттєвий внесок у розвиток за паль-
но-деструктивних ушкоджень слизової оболон-
ки стравоходу при ГЕРХ робить оксидантний 
стрес. Утворення вільних кисневих та ліпідних 
радикалів є одним з універсальних патогенетич-
них механізмів виникнення і прогресування 
ГЕРХ [12]. Результати клінічних та експеримен-
тальних досліджень свідчать про активацію віль-
норадикального окиснення при формуванні 
реф  люкс-езофагіту і стравоходу Барретта [23]. 
Однак більшість даних не можуть пояснити при-
чину інтенсифікації вільнорадикальних реакцій 
при ГЕРХ. На думку деяких авторів, це зумовле-
но розвитком запального процесу у слизовій 
оболонці стравоходу [1, 8, 21].

Відомо, що порушення функції антирефлюкс-
ного бар’єра внаслідок первинного зниження то-
нусу нижнього стравохідного сфінктера (НСС), 
його структурних змін, а також збільшення кіль-
кості спонтанних розслаблень відіграють про-
відну роль у патогенезі ГЕРХ. Складні порушен-
ня моторики стравоходу, зокрема його нижнього 
сфінктера, також належать до важливих умов ре-
цидивування ГЕРХ, оскільки встановлено, що 
розслаблення стравоходу та НСС здійснюється 
за рахунок неадренергічної нехолінергічної ін-
нервації (NANC). Оксид азоту (NO) — головний 
медіатор, який вивільнюється з NANC нейронів 
міжм’язового сплетення [24]. Зміни метаболізму 
NO можуть відігравати провідну роль у патогене-
зі рухових порушень [3 — 6]. Стимуляція нейро-
нів супроводжується зростанням активності NO-
синтази (NOS) та вивільненням NO. У м’язових 
шарах NO зв’язується з гемовою групою фермен-
та гуанілатциклази та активує її. Активація гуа-
ніл атциклази спричиняє збільшення вмісту вто-
ринного месенджера — циклічного гуанозин-3,5-
монофосфату, який сприяє розслабленню НСС 
та, як наслідок, — зниженню функції антиреф-
люксного бар’єра [10]. Таким чином, NO, як ней-
ромедіатор, котрий розслабляє НСС, спричиняє 
розвиток гастроезофагеального рефлюксу.

Однак роль NO у розвитку та прогресуванні 
ГЕРХ не є однозначною через участь NO не лише 
в регуляції моторики стравоходу, а й у захисті 
його слизової оболонки [4, 5]. Протективну роль 
NO пов’язують з підвищенням мікроциркуляції, 
стабілізацією функції опасистих клітин та епіте-
лію [16]. Надлишок NO, так само, як і дефіцит, 
пригнічує бар’єрну функцію слизових оболонок, 
підвищує їх проникність та поглиблює клітинне 
ураження [16, 18].

Вивченню особливостей продукції NO та його 
метаболітів у хворих на ГЕРХ присвячено низку 
досліджень [3 — 5]. Отримано дані щодо зростан-
ня концентрації його метаболітів (NOХ) у крові 
та сечі пацієнтів з ГЕРХ, при цьому виявлено за-
лежність між продукцією NOХ і тривалістю за-
хворювання [4]. Установлено великий вміст кон-
ститутивної ендотеліальної NOS (еNOS) у сли-
зовій оболонці дистального відділу стравоходу, 
що розглядають як фактор ризику розвитку 
рефлюкс-езофагіту. Вважають, що вторинне 
збільшення концентрації та активності індуци-
бельної NOS (іNOS) унаслідок запалення при-
зводить до формування хибного кола патогенезу 
рефлюкс-езофагіту (підвищений синтез NO — 
патологічний ГЕР — рефлюкс-езофагіт — підви-
щення синтезу NO) [5].

Роль деяких чинників ризику ГЕРХ, зокрема 
надлишкової маси тіла (МТ) та ожиріння, оціню-
ють неоднозначно. За даними одних авторів, 
симптоми ГЕРХ спостерігаються незалежно від 
величини індексу маси тіла (ІМТ) хворих, на дум-
ку інших, симптоми ГЕРХ виразніші у хворих з 
підвищеним ІМТ та абдомінальним ожирінням 
[13 — 15]. У дослідженні Л. А. Звенігородської та 
співавт. виявлено підвищення продукції NO у хво-
рих на ГЕРХ з абдомінальним ожирінням на тлі 
запального процесу у стравоході, яке ставало ви-
раженішим у міру розвитку ускладнень ГЕРХ [3].

Комплексного аналізу зв’язку між рівнем гор-
монів адипоцитарного походження, метаболітів 
NO, станом системи перекисного окиснення лі-
підів (ПОЛ) і трофологічним статусом пацієнтів 
з ГЕРХ та їх ролі в розвитку та прогресуванні за-
хворювання не проведено.

Мета дослідження — розробити критерії про-
гнозування перебігу та розвитку ускладнень 
ГЕРХ на підставі вивчення рівня гормонів ади-
поцитарного походження, показників оксидант-
ного стресу та метаболітів NO при різній величи-
ні ІМТ.

Обстежено 88 пацієнтів з діагнозом ГЕРХ, з 
них 39 чоловіків та 49 жінок. Під час проведення 
антропометричного дослідження визначали зріст 
та масу тіла пацієнта, розраховували ІМТ за фор-
мулою Кетле (ІМТ = маса тіла (кг) / зріст (м)2). 
Розподіл обстежених хворих за ІМТ був таким: 
34 (38,6 %) особи мали нормальну масу тіла 
(ІМТ — 18,5 — 24,9 кг/м2), 33 (37,5 %) — надлиш-
кову масу тіла (ІМТ — 25 — 27,9 кг/м2) та 
21 (23,9 %) — ожиріння (ІМТ > 28 кг/м2).

Середній ІМТ у групі з нормальним ІМТ ста-
новив (20,06 ± 1,41) кг/м2, у хворих з підвище-
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ною масою тіла — (25,47 ± 0,66) кг/м2, у хворих з 
ожирінням — (29,36 ± 1,81) кг/м2.

Усім пацієнтам проведено відеоендоскопічне 
дослідження верхнього відділу шлунково-киш-
ко  вого тракту з метою встановлення ендо ско піч-
ної форми ГЕРХ — неерозивної чи ерозивної. 
Ступінь ерозивного ураження стравоходу оціню-
вали за Лос-Анджелеською класифікацією.

Серед обстежених хворих неерозивну форму 
ГЕРХ (НЕРХ) виявлено у 21 (23,9 %) хворого, 
рефлюкс-езофагіт ступеня А — у 26 (29,5 %), 
ступеня В — у 38 (43,2 %), ступеня С — у 3 (3,4 %) 
осіб.

Рівень лептину та адипонектину визначали 
імуноферментним методом з використанням 
тест-систем DRG Instruments GmbH (Leptin 
Sandwich ELISA, Німеччина) та BioVendor 
(Human Adiponectin ELISA, Чехія).

Вміст суми стабільних метаболітів NO (NO2 + 
NO3) вимірювали у плазмі крові спектрофото-
метричним методом за реакцією Грісса з 1 % роз-
чином сульфонаміду та 0,1 % розчином N-1-
нафтил-етилендіамін дигідрохлориду після від-
новлення нітрату до нітриту цинковим пилом.

Про- та антиоксидантний статус крові оціню-
вали за вмістом малонового діальдегіду (МДА) 
та відновлених сульфгідрильних груп (SH). Рі-
вень МДА у плазмі крові визначали за реакцією 
з тіобарбітуровою кислотою (ТБК), SH-груп у 
гемолізаті та сироватці крові — з допомогою ре-
активу Еллмана.

Отримані результати обробляли методами ва-
ріаційної і непараметричної статистики за допо-
могою пакетів прикладних стандартних ком п’ю-
тер них статистичних програм Microsoft Excel та 
Statistica.

Як показали наші дослідження, рівень лепти-
ну у сироватці крові пацієнтів з ГЕРХ без ознак 
надлишкової маси тіла (ІМТ не перевищує 
(20,06 ± 1,41) кг/м2) значно не змінювався і до-
рівнював (12,07 ± 8,54) нг/мл, що відповідає 
верхній межі діапазону нормальних його зна-
чень. Однак з появою у пацієнтів надлишкової 
маси тіла спостерігали зростання величини цьо-
го показника до (16,53 ± 11,57) нг/мл. Оскільки 
найбільший спектр регулівних ефектів цього 
гормона спостерігається при його фізіологічних 
концентраціях у крові, то підвищення його вміс-
ту не можна розцінити як пристосувальне явище 
до порушень обміну жирової тканини. Це, імо-
вірно, пов’язано не з підвищенням гормонсинте-
зувальної активності жирової тканини, а зі зрос-
танням її загальної кількості: що більша маса 

жирової тканини, то більшу кількість гормона 
вона синтезує в кров’яне русло.

Найбільші концентрації лептину спостерігали 
в групі хворих на ГЕРХ із супутнім ожирінням 
(ІМТ — (29,36 ± 1,81) кг/м2). У хворих цієї групи 
відзначено 3-разове підвищення концент рації 
лептину — до (37,65 ± 27,38) нг/мл порівняно з 
особами з нормальним ІМТ. Також виявлено від-
мінності у рівні адипонектину в сироватці крові 
залежно від трофологічного статусу обстежених. 
Так, у пацієнтів з ГЕРХ з надлишковою масою 
тіла встановлено підвищення вмісту адипонекти-
ну в сироватці крові — (13,07 ± 5,14) порівняно з 
(11,69 ± 4,92) мкг/мл у групі порівняння, але ці 
значення відповідають діапазону норми цього 
показника. Найнижчий рівень адипонектину від-
значено у пацієнтів з ГЕРХ та ожирінням — 
(9,81 ± 4,64) мкг/мл. Імовірно, у пацієнтів з над-
лишковою масою тіла дія підвищеної концентрації 
лептину частково компенсується високим рівнем 
адипонектину, що заважає прогресуванню ГЕРХ.

Найінформативнішим в оцінці пов’язаного з 
ожирінням ризику ускладнень низки захворю-
вань, зокрема ГЕРХ, є збільшення величини 
співвідношення рівнів лептину та адипонектину 
[21]. У попередніх дослідженнях нами виявлено 
збільшення цього показника у пацієнтів з над-
лишковою масою тіла та ожирінням, при цьому 
величина співвідношення зростала пропорційно 
збільшенню маси тіла хворих. Достовірне зрос-
тання величини співвідношення лептин/адипо-
нектин (3,8 ± 3,09) зафіксоване в групі хворих на 
ГЕРХ з ожирінням порівняно з групою хворих з 
нормальним ІМТ (1,03 ± 0,8), що свідчило про 
зрив протективної дії адипонектину і можливе 
підвищення ризику прогресування та розвитку 
ускладнень ГЕРХ, зумовлених ожирінням.

Під час аналізу співвідношення лептин/ади-
понектин у групах хворих на НЕРХ та ГЕРХ ви-
явлено достовірне підвищення значення цього 
коєфіцієнта у хворих з ерозивним ушкодженням 
слизової оболонки стравоходу — (1,30 ± 1,13) та 
(4,49 ± 1,34) відповідно, що дало підставу запро-
понувати визначення співвідношення вмісту 
адипоцитарних гормонів як прогностичний кри-
терій розвитку ерозивних форм езофагітів у хво-
рих з ожирінням (Патент України № 90782u, 
опубл. 10.06.2014).

З огляду на патогенетичну роль ендотеліаль-
ної дисфункції та оксидантного стресу в пору-
шенні цілісності слизової оболонки при ГЕРХ 
та розвит ку моторних розладів стравоходу ви-
значали вміст стабільних метаболітів NO, по-
казників ПОЛ і ферментів антиоксидантного 
захисту в сироватці крові (табл. 1, 2).
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Достовірних відмінностей у вмісті (NO2 + NO3) 
у сироватці крові хворих на НЕРХ з нормальним 
ІМТ порівняно з хворими з надлишковою масою 
тіла не виявлено. У пацієнтів з ГЕРХ концентра-
ція метаболітів NO в сироватці крові була віро-
гідно вищою порівняно з НЕРХ, при цьому сту-
пінь порушень метаболізму NO зростав пропо-
рційно підвищенню ІМТ і перевищував відпо-
відний показник у групі з надлишковою масою 
тіла в 1,47 разу і в групі з ожирінням в 1,68 разу.

Під час детального аналізу вмісту сумарних 
метаболітів NO виявлено його зростання про-
пор  ційно збільшенню ступеня запально-дес трук-
  тив   них змін у слизовій оболонці стравоходу. Так, 
при рефлюкс-езофагітах низьких градацій його 
концентрація становила (21,16 ± 1,48) мкмоль/л, 
тоді як при рефлюкс-езофагіті ступеня С спосте-
рігали максимальне підвищення вмісту стабіль-
них метаболітів NO — (34,6 ± 2,17) мкмоль/л.

Як свідчать результати дослідження, у хворих 
на ГЕРХ порівняно з групою хворих на НЕРХ 
спостерігали суттєве порушення балансу систе-
ми ПОЛ та антиоксидантного захисту. У міру 

прогресування запально-деструктивного ура-
ження слизової оболонки стравоходу у хворих з 
рефлюкс-езофагітом високих градацій відбува-
лося достовірне підвищення вмісту продуктів 
ПОЛ порівняно з хворими з рефлюкс-езофа гі-
том ступеня А. Також відзначено вірогідно біль-
ше виснаження системи антиоксидантного за-
хисту у хворих на ГЕРХ порівняно з групою 
НЕРХ. Максимальне зниження рівня SH-груп 
спостерігали при тяжкому ушкодженні слизової 
оболонки стравоходу (рефлюкс-езо фа гіт ступе-
ня С). При цьому не визначено залежності мар-
керів оксидантного стресу від трофологічного 
статусу пацієнтів.

Для визначення предикторів прогресування 
та розвитку ускладнень ГЕРХ використано ме-
тод логістичної регресії, який дав змогу оцінити 
ризик розвитку ерозивних форм рефлюкс-
езофагіту високих градацій (ГЕРХ В і С). По-
кроковий алгоритм оцінюваних показників у 
групах хворих на ГЕРХ з рефлюкс-езофагітом 
ступеня А і В дав змогу виокремити як прогнос-
тично значущі такі показники: концент рація 
лептину, NO та МДА.

Отримано таке рівняння моделі:

1
p = 1+  exp (6,93 – 2,23 · Х1 – 4,74 · Х2 – 2,8 · Х3  

, 

де р — імовірність появи ГЕРХ ступеня В;
Х1 — концентрація лептину;
Х2 — концентрація NO;
Х3 — концентрація МДА.

Порівняння груп хворих з рефлюкс-езофа гі-
том ступеня А і В виявило, що з усіх параметрів, 
які оцінювали, статистично значущий вплив на 
вірогідність розвитку ГЕРХ ступеня В мала кон-
центрація лептину, NO та МДА.

Характеристики трикомпонентної логістич-
ної моделі: 
 · чутливість — 0,900;
 · специфічність — 0,976;
 · прогностичність позитивного результату — 0,90;
 · прогностичність негативного результату — 0,98;
 · діагностична ефективність — 0,96.

Таблиця 2. Вміст продуктів ПОЛ та ферментів 
антиоксидантного захисту у сироватці крові 
хворих на ГЕРХ

Група хворих МДА, мкмоль/л SH-групи, 
мкмоль/л

НЕРХ (n = 21) 2,55 ± 0,34 669,60 ± 26,13

ГЕРХ (n = 67)  4,58 ± 0,42*  457,70 ± 26,28*

Рефлюкс-езофагіт

Ступінь А (n = 26) 4,07 ± 0,34 586,40 ± 26,28

Ступінь В (n = 38)  5,15 ± 0,62# 425,20 ± 26,28

Ступінь С (n = 3) 4,62 ± 0,57  364,70 ± 26,28# 

Примітка. * Різниця щодо групи НЕРХ статистично  
значуща (р < 0,05).
 # Різниця щодо груп з іншими ступенями тяжкості рефлюкс-
езофагіту статистично значуща (р < 0,05). 

Таблиця 1. Вміст стабільних метаболітів оксиду азоту (NO2 + NO3) у сироватці крові у хворих 
на ГЕРХ з різним трофологічним статусом, мкмоль/л

Група хворих Нормальний ІМТ (n = 34) Підвищений ІМТ (n = 33) Ожиріння (n = 21)

НЕРХ (n = 21) 12,31 ± 1,74 14,25 ± 1,62 14,71 ± 1,68

ГЕРХ (n = 67)  19,94 ± 1,96* 28,66 ± 3,89   32,40 ± 2,67# 

Примітка. * Різниця щодо групи НЕРХ статистично значуща (р < 0,05).
 # Різниця щодо групи з нормальним ІМТ статистично значуща (р < 0,05).
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Діагностична модель дає змогу діагностувати 
ГЕРХ ступеня В з чутливістю 90 % та специфіч-
ністю 98 %.

Графічне зображення відношення шансів роз-
витку ГЕРХ ступеня В наведено на рисунку.

Наші дослідження підтвердили різноманіт-
ність механізмів розвитку ГЕРХ у хворих з різ-
ним трофологічним статусом. Отримані дані 
свідчать про необхідність визначення активності 
гормонів адипоцитарного походження та ступе-
ня порушень у системі вільнорадикального окис-
нення ліпідів для вчасного прогнозування про-
гресивного перебігу ГЕРХ та його профілактики.

У хворих на ГЕРХ спостерігається підвищен-
ня рівня лептину, пропорційне зростанню ІМТ 
пацієнтів, у хворих на ГЕРХ з ожирінням — зна-
чне зростання величини коефіцієнта лептин/
адипонектин, що може бути додатковим чинни-
ком ризику розвитку ускладнень основного за-
хворювання.

При ГЕРХ спостерігається виражений дисба-
ланс у системі ПОЛ у вигляді підвищення рівня 
МДА та виснаження ферментів антиоксидант-
ного захисту, при цьому ступінь вираженості 
змін корелював зі ступенем тяжкості рефлюкс-
езо фа гі ту (р < 0,05).

У хворих з ерозивною формою ГЕРХ виявле-
но підвищення рівня вихідної концентрації ні-
тритів у плазмі порівняно з групою хворих 
НЕРХ, при цьому максимальне підвищення 
вмісту стабільних метаболітів NO спостерігали 
при рефлюкс-езофагітах високих градацій.

Прогресування ерозивного рефлюкс-езофа гі-
ту в осіб з надлишковою масою тіла можна про-
гнозувати за допомогою розробленої регресій-
ної моделі за результатами визначення рівня 
продуктів ПОЛ, метаболітів NO та лептину.

Рисунок. Відношення шансів розвитку ГЕРХ 
ступеня В
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Г. Д. Фадеенко, И. Э. Кушнир, В. М. Чернова, Т. Н. Бондарь
ГУ «Национальный институт терапии имени Л. Т. Малой НАМН Украины», Харьков

Критерии прогнозирования течения и развития 
осложнений гастроэзофагеальной рефлюксной болезни  
у больных с различным трофологическим статусом
Цель — изучить уровень адипоцитарных гормонов, показателей оксидантного стресса и метаболитов 
оксида азота у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) с разным трофологическим 
статусом и разработать критерии прогнозирования течения заболевания.

Материалы и методы. Обследовано 88 пациентов с диагнозом ГЭРБ, из них 39 мужчин и 49 женщин. 
Всем пациентам проведено видеоэндоскопическое исследование верхнего отдела желудочно-кишечного 
тракта с целью установления эндоскопической формы ГЭРБ. Для изучения уровня гормонов адипоци-
тарного происхождения, показателей оксидантного стресса и метаболитов оксида азота использовали 
иммуноферментный, спектрофотометрический и другие стандартные методы.

Результаты. У больных ГЭРБ с ожирением отмечена высокая величина соотношения уровней лепти-
на и адипонектина, что может быть дополнительным фактором риска развития осложнений основно-
го заболевания. Выявлен выраженный дисбаланс в системе перекисного окисления липидов (повы-
шенный уровень малонового диальдегида) и значительное снижение содержания ферментов антира-
дикальной защиты, причем степень выраженности изменений коррелировала со степенью тяжести 
рефлюкс-эзофагита. У больных с эрозивным эзофагитом зафиксирована исходно высокая концентра-
ция нитритов плазмы по сравнению с группой больных с неэрозивной формой ГЭРБ, при этом макси-
мальное повышение содержания стабильных метаболитов оксида азота отмечено при рефлюкс-
эзофагитах высокой степени.

Выводы. Прогрессирование эрозивного рефлюкс-эзофагита у лиц с избыточной массой тела можно 
прогнозировать при помощи разработанной регрессионной модели на основании определения уровня 
продуктов перекисного окисления липидов, метаболитов оксида азота и лептина.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, адипоцитарные гормоны, лептин, адипо-
нектин, показатели оксидантного стресса, метаболиты оксида азота, ожирение, избыточная масса тела, 
регрессионная модель.

G. D. Fadieienko, I. E. Кushnir, V. M. Chernova, T. N. Bondar
SI «National Institute of Therapy named after L. T. Mala of the NAMS of Ukraine», Kharkiv 

Criteria for predicting the course and its complications  
of gastroesophageal reflux disease in patients  
with different trophological status
Objective — to investigate the levels of adipocyte-derived hormones, indicators of oxidative stress and nitric 
oxide metabolites in patients with GERD with different trophological status and the development of criteria for 
predicting the course of the disease. 

Materials and methods. Investigation involved 88 patients with GERD diagnosis, from them 39 men and 49 
women. To establish the GERD endoscopic form, all patients were examined with visual endoscopy of the upper 
gastrointestinal tract. To study the levels of adipocytic-derived hormones, indices of the oxidative stress and nitric 
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oxide metabolites, the immune-enzymatic, spectrophotometric and other standard methods.

Results. The high level of the leptin : adiponectin ratio in GERD patients with obesity has been marked, that may 
be the additional risk factors of the development of complications of the underlying disease. The marked imbal-
ance has been revealed in the system of lipid peroxidation (the increased malondialdehyde levels) and consider-
able decrease of the levels of antiradical protection enzymes, with this the degree of intensity of the changes 
correlated with the degree of reflux-esophagitis severity. In patients with erosive esophagitis the initially high 
plasma nitrites concentrations has been established in comparison with the group of patients with non-erosive 
GERD form, the maximal increase of the levels of stable nitric oxide metabolites has been marked at the reflux-
esophagites of high degree.

Conclusions. Progression of the erosive reflux-esophagitis in subjects with excessive body mass can be pre-
dicted with the use of the developed regression model based on the measurement of the levels of lipid peroxida-
tion products, nitric oxide metabolites and leptin.

Key words: gastroesophageal reflux disease, adipocytic hormones, leptin, adiponectin, indices of oxidative 
stress, nitric oxide metabolites, obesity, excessive body mass, regression model.
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