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Для сучасного пацієнта клініки внутрішніх 
хвороб характерна наявність кількох нозо-

логій, які за рахунок взаємовпливу значно змі-
нюють типовий клінічний перебіг захворювань, 
ускладнюють їх діагностику та вибір засобів лі-
кування. Останніми роками збільшилася кіль-
кість хворих з поєднанням гастроезофагеальної 

рефлюксної хвороби (ГЕРХ) та ішемічної хво-
роби серця (ІХС). За статистичними даними, в 
62,7 % випадків у гастроентерологічних хворих 
трапляються супутні захворювання серцево-су-
динної системи, серед яких ІХС посідає провід-
не місце, до 40 % хворих на ІХС мають ураження 
гастроезофагеальної зони [12]. Спільність ін-
нервації органів середостіння — стравоходу і 
серця — пояснює схожість клінічної картини за-

Патогенетичні аспекти розвитку 
гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби в поєднанні з ішемічною 
хворобою серця

Мета — визначити інтенсивність десквамації судинного ендотелію та рівень експресії адгезивних 
молекул у хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) у поєднанні з ішемічною хворо-
бою серця (ІХС).

Матеріали та методи. Проведено обстеження 67 пацієнтів (40 чоловіків та 27 жінок). До основної 
групи залучено 37 хворих на ГЕРХ у поєднанні з ІХС (12 жінок, 25 чоловіків, середній вік — (61,2 ± 3,6) 
року), до групи порівняння — 30 хворих на ГЕРХ (15 жінок, 15 чоловіків, середній вік — (59,4 ± 4,8) року), 
до контрольної групи — 12 здорових осіб. Виділення та кількісний аналіз десквамованих циркулюючих 
ендотеліальних клітин (ЦЕК) у збагаченій тромбоцитами плазмі здійснювали за методом J. Hladovec. 
Експресію молекул міжклітинної адгезії ІСАМ-1 (CD54) виявляли імуногістохімічним пероксидазним 
методом з використанням моноклональних антитіл до CD54 («Сорбент», РФ). Поширеність експресії 
досліджуваних маркерів оцінювали за показником відносної площі імунопозитивних структур.

Результати. Кількісний аналіз ЦЕК у хворих як на ізольовану ГЕРХ, так і на ГЕРХ у поєднанні з ІХС виявив 
значне підвищення кількості десквамованих клітин порівняно з контрольною групою. Ступінь ендотелі-
альної дисфункції збільшувався у пацієнтів з вираженішими змінами слизової оболонки (СО) стравоходу 
та супутньою ІХС. Вивчення експресії ICAM-1 (СD54) у біоптатах СО стравоходу у хворих на ГЕРХ пока-
зало вірогідне підвищення кількості СD54-позитивних клітин при рефлюкс-езофагіті порівняно з конт-
рольною групою ((9,42 ± 0,84) та (6,62 ± 0,51) % відповідно). У хворих з поєднаним перебігом ГЕРХ та ІХС 
частка клітин, які експресують на своїй поверхні молекули адгезії, зростала до (13,54 ± 1,22) %.

Висновки. Виявлено збільшення кількості десквамованих ЦЕК як у хворих з поєднаною патологією, так 
і у хворих на ГЕРХ, порівняно з контрольною групою, яке асоціювалося з вищим ступенем рефлюкс-
езофагіту. Вивчення експресії ICAM-1 (СD54) у біоптатах СО стравоходу показало вірогідне підвищення 
кількості адгезивних молекул при рефлюкс-езофагіті у хворих з коморбідною патологією порівняно з 
хворими на ізольовану ГЕРХ. Виявлені порушення функціонального стану ендотелію можуть бути пре-
диктором збільшення ускладнень ГЕРХ на тлі ІХС.

Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ішемічна хвороба серця, циркулюючі ендоте-
ліальні клітини, молекули адгезії.
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значених захворювань та зумовлює складнощі 
диференційної діагностики характеру торакал-
гій при ІХС та ГЕРХ. Крім того, захворювання 
можуть взаємно впливати на клінічні вияви. В 
дослідженнях останніх років виявлено зростан-
ня частоти нападів стенокардії і порушень сер-
цевого ритму при збільшенні епізодів гастроезо-
фагеального рефлюксу (ГЕР). В інших дослід-
женнях показано, що ГЕРХ провокує потенцій-
но небезпечні зміни ЕКГ: депресію сегмента ST і 
шлуночкову екстрасистолію, створюючи вищий 
ризик фатальних аритмій і раптової серцевої 
смерті у хворих з поєднаною патологією [2]. 
Збільшення частоти ГЕРХ у хворих на ІХС 
спричиняє терапія нітратами, ацетилсаліцило-
вою кислотою, блокаторами кальцієвих каналів, 
антагоністами -адренорецепторів [1].

Останніми роками триває встановлення спіль-
них механізмів розвитку та прогресування поєд-
наної патології. Однією з патогенетичних ланок 
формування ГЕР у хворих на ІХС вважають по-
рушення функціонального стану ендотелію 
[3 — 7]. Опубліковано багато експериментальних 
і клінічних робіт, присвячених ролі ендотеліаль-
ної дисфункції в розвитку та прогресуванні 
ГЕРХ і ІХС як самостійних нозологічних оди-
ниць [8, 9]. Доведено, що порушення функціо-
нального стану ендотелію відіграють провідну 
роль у патогенезі атеросклерозу та його усклад-
нень [10, 13, 14]. Проте досі не вивчено роль ен-
дотеліальної дисфункції в патогенезі зазначеної 
поєднаної патології.

Як відомо, розвиток серцево-судинних 
ускладнень реалізується через процес генералі-
зованої дисфункції ендотелію судин, яка супро-
воджується порушенням цілісності ендотелі-
ального моношару [9, 10]. На клітинному рівні 
пошкодження ендотелію пов’язують з порушен-
ням експресії молекул міжклітинної адгезії та 
прискореним апоптозом ендотеліальних клітин. 
Ендотеліоцити, які втратили зв’язок з базаль-
ною мембраною в результаті порушення міжклі-
тинних взаємодій та ініціації процесів апоптозу, 
потрапляють у кров, де створюють пул десква-
мованих циркулюючих ендотеліальних клітин 
(ЦЕК). Значне збільшення кількості таких ен-
дотеліоцитів виявлено в крові хворих із серцево-
судинною патологією та наявністю виражених 
судинних ускладнень різного генезу [13, 14]. 
Зростання рівня десквамованих ЦЕК відзначе-
но при обстеженні хворих з рецидивами вари-
козного розширення вен, пацієнтів з метаболіч-
ним синдромом [6] та при експериментальному 
моделюванні гострої венозної недостатності [8]. 
Проте майже відсутня інформація щодо рівня 

ЦЕК при захворюваннях шлунково-кишкового 
тракту, зокрема при ГЕРХ.

Виявлення в крові десквамованих ЦЕК є най-
більш простим, досить інформативним та до-
ступним методом оцінки стану ендотелію, а 
збільшення їх кількості вважають маркером по-
шкодження судин. Дослідження рівня експресії 
адгезивних молекул імуноцитохімічним мето-
дом дає змогу додатково оцінити порушення 
 ендотелію та має важливе значення для харак-
теристики патогенетичних механізмів цих  
порушень.

Мета дослідження — визначити інтенсивність 
десквамації судинного ендотелію та рівень екс-
пресії адгезивних молекул у хворих на гастро-
езофагеальну рефлюксну хворобу у поєднанні з 
ішемічною хворобою серця.

Обстежено 67 пацієнтів, які перебували на 
стаціонарному та поліклінічному лікуванні в 
клініці ДУ «Національний інститут терапії імені 
Л. Т. Малої НАМН України», з них 40 чоловіків 
та 27 жінок. Середній вік пацієнтів — (52,7 ± 5,2) 
року. До основної групи залучено 37 хворих на 
ГЕРХ у поєднанні з ІХС (12 жінок, 25 чоловіків, 
середній вік — (61,2 ± 3,6) року), до групи порів-
няння — 30 хворих на ГЕРХ (15 жінок, 15 чоло-
віків, середній вік — (59,4 ± 4,8) року). Відеоен-
доскопічне дослідження верхнього відділу 
шлунково-кишкового тракту (ВЕГДС) проводи-
ли за допомогою апарата Olimpus GIV-V70. Сту-
пінь ерозивного ураження стравоходу оцінюва-
ли за Лос-Анджелеською класифікацією [20].

Для морфологічного та імуногістохімічного 
дослідження використовували біопсійний мате-
ріал, отриманий під час ВЕГДС, зі слизової обо-
лонки (СО) дистального відділу стравоходу на 
3 см вище за умовну циркулярну лінію, яка спо-
лучає проксимальні кінці складок шлунка.

Для гістологічного аналізу застосовували за-
барвлення гематоксиліном та еозином. Подаль-
ше дослідження проводили на препаратах СО з 
ознаками рефлюкс-езофагіту та порівнювали їх 
з препаратами незміненої СО стравоходу 
(n = 12): відсутність макроскопічних виявів за-
палення при ендоскопії та будь-яких ознак пато-
логічних змін епітелію (видовження сосочків, 
склероз, набряк та клітинний інфільтрат) при 
гістологічному аналізі (контрольна група).

Виділення та кількісний аналіз десквамова-
них ЦЕК у збагаченій тромбоцитами плазмі (ри-
сунок) здійснювали за методом J. Hladovec [15]. 
Підрахунок кількості ЦЕК проводили в камері 
Горяєва (10 мкл).
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Експресію молекул міжклітинної адгезії 
ІСАМ-1 (CD54) виявляли на парафінових зрі-
зах завтовшки 5 мкм непрямим імуногістохіміч-
ним пероксидазним методом з використанням 
моноклональних антитіл до CD54 («Сорбент», 
РФ). Для диференціювання структур тканин 
зрізи додатково забарвлювали гематоксиліном 
за Майєром. Візуалізацію проводили з викорис-
танням системи детекції UltraVision LP (Thermo-
Scientific, Велика Британія).

Препарати вивчали за допомогою світлового 
мікроскопа Micros (Австрія). Для отримання 
фотографії тканин використовували цифрову 
відеокамеру САМ 2800 при світловій мікроско-
пії (об’єктив  40, окуляр  10). Для досліджен-
ня відбирали по 50 зображень з чіткими межами 
та встановленою площею кадру. Отримували 
оцифровану колекцію растрових зображень іму-
ногістохімічних препаратів, на яких проводили 
вимірювання. Поширеність експресії ІСАМ-1 
оцінювали за показником відносної площі іму-
нопозитивних структур (%) за допомогою ком-
п’ютер ної морфометричної програми BioVision. 
Оскільки на зображеннях ядра клітин (фіолето-
ві) та імунопозитивні структури (коричневі) 
знаходяться в суміжних колірних каналах, то 
для якісного аналізу зображення проводили роз-
ділення на три колірні канали: зелений, синій, 
червоний (кольорова деконволюція). При ство-
ренні бінарного зображення каналу отримували 
виділеними лише імунопозитивні структури. 
Тло і неспецифічне фарбування виключали, 
строго дотримуючись умов та алгоритму прото-
колу методики — температура, рН, час. Для бло-
кування неспецифічного фарбування зрізи впро-
довж 20 хв інкубували з неімунною сироваткою, 
а потім додавали первинні антитіла. Для конт-
ролю і виключення артефактів при виконанні 
досліджень частину препаратів обробляли двічі 
лише неімунною сироваткою.

Статистичну обробку проводили за допомо-
гою комп’ютерної програми «SPSS 13». Статис-
тичний аналіз даних здійснювали із заданою до-
стовірністю (0,95). Отримані результати вважа-
ли вірогідними, якщо р < 0,05. Дані наведено у 
вигляді М ± m (М — середнє арифметичне, m — 
стандартне відхилення).

У хворих основної групи при проведенні 
відео ендоскопії стравоходу переважали ерозивні 
форми ГЕРХ: у 19 пацієнтів — рефлюкс-езофагіт 
ступеня А, у 5 — ступеня В, у 2 — ступеня С, в 
11 — неерозивні форми ГЕРХ. У групі порівнян-
ня у 20 (66,7 %) хворих діагностовано неерозив-

ний езофагіт, у 10 (33,3 %) — ерозії стравоходу (у 
6 — ерозивний езофагіт ступеня А, у 2 — ступеня 
В, у 2 — ступеня С).

Кількісний аналіз ЦЕК у збагаченій тромбо-
цитами плазмі хворих як на ізольовану ГЕРХ, 
так і на ГЕРХ у поєднанні з ІХС, виявив суттєве 
підвищення вмісту десквамованих клітин порів-
няно з контрольною групою. В групі порівняння 
цей показник становив у середньому (10,65 ± 1,9) 
кл./10 мкл, в основній групі — більше ніж удвічі 
перевищував показник контрольної групи (від-
повідно (15,3 ± 2,9) та (5,6 ± 2,9) кл./10 мкл).

Отримані дані щодо зростання вмісту ЦЕК у 
хворих на ІХС узгоджуються з даними інших ав-
торів. Дисфункція ендотелію є ключовим чин-
ником, який ініціює атерогенез і спричиняє про-
гресування атеросклерозу, що зрештою призво-
дить до дестабілізації атеросклеротичної бляш-
ки, її розриву та розвитку інфаркту міокарда [2, 
3]. Значне збільшення кількості циркулюючих у 
крові десквамованих ендотеліоцитів порівняно 
зі здоровими особами виявлено у хворих з гост-
рим інфарктом міокарда та стабільною і неста-
більною стенокардією [2, 3, 5]. Збільшення рівня 
ЦЕК корелювало з підвищенням вмісту інтер-
лейкінів та С-реактивного білка [7 — 9, 21].

У хворих на ГЕРХ з ІХС підвищення вмісту 
десквамованих ЦЕК асоціювалось з виражені-
шими морфофункціональними порушеннями 
стану СО стравоходу. Так, у попередніх дослід-
женнях при вивченні клініко-морфологічних 
особливостей СО стравоходу у хворих на ГЕРХ 
у поєднанні з ІХС [2] установлено, що у комор-
бідних пацієнтів частіше виявляють ерозійне 
ураження стравоходу і виражені дистрофічні 

Рисунок. Десквамовані ендотеліальні клітини  
у збагаченій тромбоцитами плазмі хворого 
основної групи. Камера Горяєва.  400
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зміни та ознаки порушення мікроциркуляції. Не 
виключено, що порушення стану судинного ен-
дотелію, розвиток (наявність) судинних ура-
жень певною мірою знижують бар’єрні функції 
СО та стимулюють процеси запалення і виник-
нення ерозивних ушкоджень.

Нами проведено дослідження залежності 
кількості ЦЕК від ступеня ураження СО страво-
ходу (таблиця).

Серед хворих з неерозивною формою ГЕРХ 
не виявлено достовірних міжгрупових відмін-
ностей за кількістю ЦЕК. У разі поодиноких 
ерозій (реф  люкс-езофагіт ступеня А) встанов-
лено тенденцію до збільшення десквамації ендо-
телію в обох групах хворих, проте середня кіль-
кість ЦЕК достовірно не відрізнялася. За наяв-
ності реф люкс-езофагіту вищих градацій (В і С) 
виявлено достовірні відмінності між групами 
(див. таблицю). Крім того, у хворих з коморбід-
ною патологією встановлено вірогідне збіль-
шення кількості ЦЕК при ерозивних формах 
ГЕРХ порівняно з неерозивною (р < 0,05). 
Отримані результати свідчать про збільшення 
десквамації ендотеліальних клітин у пацієнтів з 
вираженішими змінами СО стравоходу та су-
путньою ІХС.

Останнім часом з’явилися нові дані про меха-
нізми, які можуть впливати на особливості клі-
тинної відповіді, зокрема у хворих на ГЕРХ. Так, 
виявлено новий клас поверхневих клітинних 
білків — молекул міжклітинної адгезії ICAM 
(intercellular adhesion molecule). Досліджують їх 
роль у нормі та при розвитку патології [11, 
16 — 18]. Підвищення адгезивності має важливе 
значення в патогенезі дисфункції ендотелію при 
запаленні, атеросклерозі, септичному шоці та ін-
ших патологічних процесах. Саме з участю адге-
зивних молекул відбувається перенос інформа-
ції при безпосередньому контакті між клітина-
ми, через специфічні рецептори забезпечується 
взаємодія лейкоцитів з ендотеліоцитами та ком-
понентами позаклітинного матриксу. Експресія 
таких молекул адгезії, як ICAM-1, прямо зале-

жить від активувального впливу на клітину. Ін-
дукторами експресії ICAM-1 можуть бути міто-
гени, прозапальні цитокіни, внутрішньоклітин-
ний сигнал з інших рецепторів контактної взає-
модії [19, 21]. Роль ICAM-1 як маркера захворю-
вань доведена для великої кількості патологіч-
них станів. При алергійному запаленні дихаль-
них шляхів ICAM-1 бере участь у патогенезі 
алергійних ринітів, при алергійному контактно-
му дерматиті ICAM-1 виявляють на кератино-
цитах вже через 4 год після проведення шкіряно-
го алергійного тесту. При пухлинних захворю-
ваннях установлено пряму кореляцію між рів-
нем експресії ICAM-1 і гістологічно встановле-
ною стадією раку. Рівень sICAM-1 у сироватці 
крові пацієнтів з пухлиною шлунково-киш ко-
вого тракту з метастазами в печінку значно вище, 
ніж у пацієнтів без метастазів.

Експресія ICAM-1 індукується під час актива-
ції клітин. Їх наявність має значення для спря-
мування міграції імунокомпетентних клітин у 
необхідну ділянку та подолання бар’єра між 
кров’ю і тканинами. Встановлено, що ICAM-1 
експресується на поверхні клітин імунної систе-
ми та ендотелію і представлений на лімфоцитах 
як маркер CD54 або може бути наявним у неве-
ликій кількості в розчиненому вигляді в плазмі 
крові. Дослідження деяких авторів продемон-
стрували високу експресію ICAM-1 (СD54) при 
низці захворювань (алергійні захворювання, ен-
дометріоз, гемолітичний синдром, нефро- та ре-
тинопатії при цукровому діабеті, атеросклероз, 
ревматоїдний артрит тощо) [17 — 19, 21]. Отри-
мані дані свідчать про те, що експресія молекул 
адгезії у хворих із хронічними захворюваннями 
може мати особливості та виявляти різну чутли-
вість до лікарських препаратів. При вивченні 
ролі ICAM-1 у патогенезі ГЕРХ важливе значен-
ня мають здатність цих молекул сприяти адгезії 
клітин у процесі розвитку запалення та їх вплив 
на стан судинного ендотелію.

Проведене нами вивчення експресії ICAM-1 
(СD54) у біоптатах СО стравоходу у хворих на 

Таблиця. Кількість циркулюючих ендотеліальних клітин залежно від ступеня  
тяжкості езофагіту, кл./10 мкл 

Форма ГЕРХ Основна група (n = 37) Група порівняння (n = 30)

Неерозивна 7,48 ± 0,08 6,02 ± 1,12

Езофагіт ступеня А 11,7 ± 2,4 9,76 ± 1,8

Езофагіт ступеня В/С 16,6 ± 2,9# 12,65 ± 1,9*#

Примітка. * Різниця щодо показників основної групи статистично значуща (р < 0,05).
# Різниця щодо показників пацієнтів з неерозивною ГЕРХ статистично значуща (р < 0,05).
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ГЕРХ показало вірогідне підвищення кількості 
СD54-позитивних клітин при рефлюкс-езофагіті 
порівняно з контрольною групою ((9,42 ± 0,84) та 
(6,62 ± 0,51) % відповідно). Найбільша експресія 
ICAM-1 мала місце в перипапілярних зонах, а най-
менша кількість ICAM-1-позитивних клітин ви-
значалась інтрапапілярно. У хворих з поєднаним 
перебігом ГЕРХ та ІХС частка клітин, які експре-
сують на своїй поверхні молекули адгезії, зростає 
до (13,54 ± 1,22) %. Відзначено дещо інший розпо-
діл імунопозитивного фарбування. Виражену екс-
пресію ICAM-1 спостерігали не лише в перипапі-
лярних зонах, а і в периваскулярному просторі. 
Оскільки експресія ICAM-1 індукується насампе-
ред запаленням, то виявлення підвищеної кількос-
ті ICAM-1-по зи тивних клітин саме в периваску-
лярному просторі може свідчити про наявність за-
пальних процесів у судинному ендотелії та про 
підвищення адгезивності ендотеліальних клітин.

Вивчення функціонального стану ендотелію 
довело його провідну роль у підтримці загально-
го гомеостазу як у фізіологічних, так і в патоло-
гічних умовах. Судинний ендотелій є поверх-
нею, яка динамічно змінюється, його структурні 
і функціональні властивості реагують на різні 
стимули, як локальні, так і системні. Порушен-
ня балансу між функціями ендотелію і як наслі-
док — цілісності ендотеліального моношару є 
результатом дії різних патогенних чинників сер-
цево-судинного ризику, які містяться в систем-

ному і тканинному кровотоці. Тому не слід ви-
ключати можливість існування альтернативних 
механізмів, завдяки яким наявність ГЕРХ може 
впливати на стан судинного ендотелію.

Потрібні подальші дослідження в цьому на-
прямі, але вже зараз очевидно, що порушення 
функціонального стану ендотелію може бути 
предиктором збільшення ускладнень у хворих 
на ГЕРХ і повинне бути у фокусі вивчення його 
клінічного значення для ідентифікації та ліку-
вання пацієнтів з високим ризиком.

Виявлено збільшення кількості десквамова-
них циркулюючих ендотеліальних клітин як у 
хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хво-
робу на тлі ішемічної хвороби серця, так і у хво-
рих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу, 
порівняно з контрольною групою, яке асоціюва-
лося з вищим ступенем рефлюкс-езофагіту.

Вивчення експресії ICAM-1 (СD54) у біопта-
тах слизової оболонки стравоходу виявило віро-
гідне збільшення кількості адгезивних молекул 
при рефлюкс-езофагіті у хворих з коморбідною 
патологією порівняно з хворими на ізольовану 
гастроезофагеальну рефлюксну хворобу.

Визначені порушення функціонального стану 
ендотелію можуть бути предиктором збільшен-
ня ускладнень гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби на тлі ішемічної хвороби серця.
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И. Э. Кушнир, Г. Д. Фадеенко, В. Ю. Гальчинская, Н. В. Ефимова, В. М. Чернова
ГУ «Национальный институт терапии имени Л. Т. Малой НАМН Украины», Харьков

Патогенетические аспекты развития  
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни  
в сочетании с ишемической болезнью сердца
Цель — определить интенсивность десквамации сосудистого эндотелия и уровень экспрессии адгезив-
ных молекул у больных гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) в сочетании с ишемической 
болезнью сердца (ИБС).

Материалы и методы. Проведено обследование 67 пациентов (40 мужчин и 27 женщин). Основную 
группу составили 37 больных ГЭРБ в сочетании с ИБС (12 женщин, 25 мужчин, средний возраст — 
(61,2 ± 3,6) года), группу сравнения — 30 больных c ГЭРБ (15 женщин, 15 мужчин, средний возраст — 
(59,4 ± 4,8) года), контрольную группу — 12 здоровых лиц. Выделение и количественный анализ десква-
мированных циркулирующих эндотелиальных клеток (ЦЭК) в обогащенной тромбоцитами плазме 
осуществляли по методу J. Hladovec. Экспрессию молекул межклеточной адгезии ИСАМ-1 (CD54) выяв-
ляли иммуногистохимическим пероксидазным методом с использованием моноклональных антител к 
CD54 («Сорбент», РФ). Распространенность экспрессии исследуемых маркеров оценивали по показате-
лю относительной площади иммунопозитивных структур.

Результаты. Количественный анализ ЦЭК у больных как изолированной ГЭРБ, так и ГЭРБ в сочетании 
с ИБС выявил существенное увеличение количества десквамированных клеток по сравнению с конт-
рольной группой. Степень эндотелиальной дисфункции  увеличивалась у пациентов с более выражен-
ными изменениями слизистой оболочки (СО) пищевода и сопутствующей ИБС. Изучение экспрессии 
ICAM-1 (СD54) в биоптатах СО пищевода у больных ГЭРБ показало достоверное повышение количества 
СD54-положительных клеток при рефлюкс-эзофагите по сравнению с контрольной группой ((9,42 ± 0,84) 
и (6,62 ± 0,51) % соответственно). У больных с сочетанным течением ГЭРБ и ИБС доля клеток, экспресси-
рующих на своей поверхности молекулы адгезии, возрастала до (13,54 ± 1,22) %.

Выводы. Выявлено увеличение количества десквамированных ЦЭК как у больных с сочетанной патоло-
гией, так и у больных с ГЭРБ, по сравнению с контрольной группой, которое ассоциировалось с более 
выраженной степенью рефлюкс-эзофагита. Изучение экспрессии ICAM-1 (СD54) в биоптатах СО пище-
вода показало достоверное повышение количества адгезивных молекул при рефлюкс-эзофагите у боль-
ных с коморбидной патологией по сравнению с больными изолированной ГЭРБ. Выявленные наруше-
ния функционального состояния эндотелия могут быть предиктором увеличения осложнений ГЭРБ на 
фоне ИБС.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ишемическая болезнь сердца, 
циркулирующие эндотелиальные клетки, молекулы адгезии.
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Pathogenetic aspects of development of gastroesophageal 
reflux disease combined with ischemic heart disease
Objective — to define the intensity of endothelial vascular desquamation and level of adhesive molecules expres-
sion in patients with gastroesophageal reflux disease (GERD) combined with ischemic heart disease (IHD).

Materials and methods. The study involved 67 patients, including 40 men and 27 women, average age 
(52.7 ± 5.2) years. The study group consisted of 37 patients with GERD in conjunction with IHD (12 women, 
25 men, average age (61.2 ± 3.6) years)), the comparison group included 30 patients with isolated GERD 
(15 women, 15 men of average age (59.4 ± 4.8) years.)), the control group involved 12 people. The isolation and 
quantitative analysis of desquamated circulatory endothelial cells (CEC) in platelet-rich plasma was carried out 
by the method Hladovec J.. Expression of intercellular adhesion molecules ISAM-1 (CD54) was revealed with 
immune-histochemical method using monoclonal antibodies to CD54 (Sorbent, Russia). The prevalence of 
expression of the marker under study was evaluated in terms of the relative area immune-positive structures (%).

Results. Quantitative analysis of the CEC in patients with both isolated GERD and GERD in conjunction with 
IHD detected a significant increase in the number of desquamated cells compared with the control group. The 
degree of endothelial dysfunction was increased in patients with more pronounced changes in the esophageal 
mucosa and the presence of concomitant ischemic heart disease. Study of the expression of ICAM-1 (SD54) in 
biopsies mucosa of esophagus in GERD patients showed a significant increase in the number of positive cells 
SD54 in reflux esophagitis compared to control (9.42 ± 0.84) % and (6.62 ± 0.51) %, respectively. Patients with 
concomitant GERD and ischemic heart disease over the percentage of cells expressing on their surface adhesion 
molecules increases and reaches (13.54 ± 1.22) %.

Conclusions. The increased number of desquamated CEC in patients with both concomitant pathology and 
isolated GERD compared to the control group has been revealed, that was associated with more pronounced 
degree of reflux esophagitis. The studies of expression of ICAM-1 (SD54) in esophageal biopsies of ME showed a 
significant increase in the number of adhesion molecules in the reflux esophagitis in patients with comorbid 
disorders in comparison with the isolated GERD. The identified violations of endothelial function may be predic-
tors of the increase of GERD complications against IHD background.

Key words: gastroesophageal reflux disease, ischemic heart disease, circular endothelial cells, molecules of 
adhesion.
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