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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь является одним из наиболее 
распространённых заболеваний желудочно-кишечного тракта. Наряду  
с типичными гастроэнтерологическими проявлениями всё большее внима-
ние исследователей привлекают потенциальные внепищеводные эффекты 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, в частности её возможное вли-
яние на сердечно-сосудистую систему. Цель настоящего систематического 
обзора – проанализировать и обобщить данные оригинальных исследований 
о влиянии гастроэзофагеальной рефлюксной болезни на показатели арте-
риального давления и сердечно-сосудистый риск у взрослых пациентов.

Материал и методы. Систематический обзор выполнен в соответ-
ствии с рекомендациями PRISMA 2020. Поиск литературы проводился в базах 
данных PubMed, Google Scholar и eLibrary за период с 2015 по 2025 год.  
Критерии включения: оригинальные исследования, выполненные на взрослой 
популяции, в которых анализировалась связь гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни с артериальной гипертензией и клинически значимыми 

сердечно-сосудистыми событиями. В окончательный анализ вошли  
15 публикаций.

Результаты. Анализ показал устойчивую ассоциацию между гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью и повышенным риском развития артериальной 
гипертензии (ОШ = 1,43–1,52). Данные менделевской рандомизации подтвердили 
причинно-следственный характер этой связи. Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь также ассоциировалась с повышенным риском острого инфаркта мио-
карда (ОР = 1,48–1,70), ишемической болезни сердца и фибрилляции предсердий. 
Антисекреторная терапия и хирургическое лечение гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни способствовали улучшению контроля артериального давления. 

Заключение. Полученные данные свидетельствуют о клинической 
значимости ассоциации гастроэзофагеальной рефлюксной болезни с арте-
риальной гипертензией и сердечно-сосудистыми событиями. Эффективная 
коррекция рефлюкса может способствовать улучшению контроля артериального 
давления и снижению сердечно-сосудистого риска.
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Gastroesophageal reflux disease is one of the most prevalent gastrointestinal 
disorders. Beyond typical gastrointestinal manifestations, increasing attention  
is being paid to the potential extraesophageal effects of gastroesophageal reflux 
disease, particularly its possible impact on the cardiovascular system. The aim  
of this systematic review was to analyze and summarize data from original studies 
on the effect of gastroesophageal reflux disease on blood pressure parameters 
and cardiovascular risk in adult patients. 

Materials and Methods. This systematic review was conducted in accor-
dance with the PRISMA 2020 guidelines. A literature search was performed  
in PubMed, Google Scholar, and eLibrary databases for the period from 2015 
to 2025. Inclusion criteria comprised original studies (cohort, cross-sectional, 
case-control) conducted in adult populations that analyzed the association 
between gastroesophageal reflux disease and arterial hypertension or clini

cally significant cardiovascular events. A total of 15 studies were included  
in the final analysis. 

Results. The analysis demonstrated a consistent association between 
gastroesophageal reflux disease and an increased risk of arterial hypertension 
(OR = 1.43–1.52). Mendelian randomization data confirmed the causal nature 
of this relationship. Gastroesophageal reflux disease was also associated with  
an increased risk of acute myocardial infarction (HR = 1.48–1.70), coronary artery 
disease, and atrial fibrillation. Antisecretory therapy and surgical treatment  
of gastroesophageal reflux disease contributed to improved blood pressure control. 

Conclusion. The findings indicate the clinical significance of the association 
between gastroesophageal reflux and arterial hypertension as well as cardiovas-
cular events. Effective management of gastroesophageal reflux may contribute 
to improved blood pressure control and reduced cardiovascular risk.

к контролю смещений, что затрудняет фор-
мулирование однозначных выводов.

Цель настоящего систематического об-
зора – проанализировать и обобщить дан-
ные оригинальных исследований, опублико-
ванных за последние десять лет, о влиянии 
ГЭРБ на показатели артериального давления 
и сердечно-сосудистый риск у взрослых па-
циентов.

Материал и методы
Систематический обзор выполнен в соот

ветствии с рекомендациями PRISMA 2020 [13].  
Поиск литературы проводился в базах дан
ных PubMed, Google Scholar и eLibrary за пе-
риод с 2015 по 2025 год с использова нием  
сле дующих ключевых слов и их комби на ций: 
«GERD», «gastroesophageal ref lux», «hy per ten
sion», «blood pressure», «cardio vas cu lar risk», 
«atrial fibrillation», «coronary artery disea se», 
«myocardial infarction», «stroke», а также их 
эквивалентов на русском языке.

Критерии включения: оригинальные ис
следования (когортные, поперечные, слу-
чай-контроль, менделевские рандомизации, 
со сме шанным дизайном), выполненные 
на взрос лой популяции, опубликованные 
в рецензируемых журналах на русском или 
английском языках, в которых анализиро-
валась связь ГЭРБ с АГ и клинически зна-
чимыми сердечно-сосудистыми событиями  
(ИБС, ОИМ, ФП, инсульт, транзиторная ише-
мическая атака (ТИА). Критерии исключения: 
метаанализы, систематические и нарратив-
ные обзоры, описания клинических случаев.

Извлечение данных осуществлялось дву-
мя авторами независимо друг от друга, раз-
ногласия разрешались путём консенсуса. Для 
каждого включённого в анализ исследова-
ния регистрировались: авторы, год публика-
ции, страна, дизайн, объём выборки, основ-
ные результаты (показатели связи ГЭРБ с АГ 
и сердечно-сосудистыми событиями), а так-
же проводилась оценка риска систематиче-
ской ошибки и ограничений исследования.

Введение
Гастроэзофагеальная рефлюксная бо-

лезнь (ГЭРБ) представляет собой одну из наи-
более распространённых заболеваний желу
доч но-кишечного тракта, существенно сни-
жающую качество жизни пациентов [1, 2].  
Наряду с гастроэнтерологическими прояв-
лениями всё большее внимание исследова-
телей привлекают потенциальные внепище-
водные эффекты ГЭРБ, в частности её воз-
можное влияние на сердечно-сосудистую 
систему [3, 4]. 

ГЭРБ и артериальная гипертензия (АГ) 
нередко сосуществуют у одних и тех же па-
циентов, разделяя общие факторы риска: 
ожирение, пожилой возраст, курение, мета-
болические нарушения. Данное обстоятель-
ство делает вопрос о независимом вкладе  
гастроэзофагеального рефлюкса в формиро-
вание АГ и развитие неблагоприятных сер- 
дечно-сосудистых исходов клинически зна-
чимым как для кардиологии, так и для тера-
певтической практики в целом [5–7]. 

Предложен ряд обоснованных патофи-
зиологических механизмов, объясняющих 
потенциальную связь ГЭРБ с кардиоваску-
лярной патологией. К ним относятся систем-
ное воспаление, вегетативная дисрегуляция  
с преобладанием симпатической активации  
при ночных эпизодах рефлюкса, а также реф-
лекторные вазомоторные реакции, потен- 
циально способствующие повышению арте-
риального давления (АД) и аритмогенезу [7–9].  
Вместе с тем результаты опубликованных ис-
следований неоднозначны. Ряд работ указыва-
ет на повышение риска АГ, ишемической болез-
ни сердца (ИБС), инфаркта миокарда (ОИМ)  
и фибрилляции предсердий (ФП) у пациентов 
с ГЭРБ [1, 10], тогда как другие исследования 
не выявили независимой ассоциации после 
поправки на сопутствующие факторы [11, 12]. 
Значительная гетерогенность имеющихся 
данных обусловлена различиями в методах 
диагностики ГЭРБ, определениях исходов, 
продолжительности наблюдения и подходах 
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Первичный поиск выявил 631 публика-
цию. После удаления дубликатов и скрининга 
по названиям и аннотациям полнотекстово-
му анализу подверглись 112 работ. Критериям 
включения соответствовали 24 исследова-
ния, из которых после повторного скрининга 
в окончательный анализ вошли 15 работ. 
Блок-схема отбора публикаций представле-
на на рис. 1. 

Результаты

Характеристика включённых 
исследований

Всего в окончательный анализ вошли 
15 исследований. Географически исследова-
ния охватывали страны Азии (Китай – 6 ис-

следований [14–19], Тайвань – 2 [20, 21], Юж-
ная Корея – 2 [22, 23]), Северной Америки 
(США – 3 [24–26]) и Европы (Норвегия – 1 [27],  
Россия – 1 [28]). Размеры выборок варьиро-
вались от 70 [14] до 667520 [25] участников. 
По дизайну преобладали ретроспективные 
когортные исследования (n = 7) и попереч-
ные (кросс-секционные) исследования (n = 3).  
Три работы китайских авторов использо-
вали метод менделевской рандомизации 
(МР) на основе данных полногеномного 
поиска ассоциаций (GWAS), два исследо-
вания имели проспективный когортный 
дизайн.

Тематически работы распределялись сле-
дующим образом: семь исследований были 
посвящены изучению связи между ГЭРБ 
и показателями АД/АГ, восемь – ассоциации 

Рисунок 1.  
Блок-схема 
систематического 
обзора литературы, 
проведённого   
по протоколу PRISMA

Figure 1.  
Flow diagram  
of the systematic 
literature review 
conducted according  
to the PRISMA protocol

Поиск исследований через базы данных*

Identification of studies via databases*

* Поиск литературы проводился в базах данных PubMed, Google Scholar, eLibrary
* The literature search was conducted in the PubMed, Google Scholar, and Library databases

Всего выявлено публикаций  
из поисковых баз*: (n = 631)

Records identified from databases*:
(n = 631) 
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Публикации для скрининга: (n = 112)
Records screened: (n = 112)

Публикации для скрининга:
(n = 24) 

Reports assessed for eligibility:
(n = 24)

Публикации, удаленные до скрининга:
Удалены дубликаты публикаций: (п = 519)

Records removed before screening:
Duplicate records removed: (n = 519) 

Статьи, не соответствующие критериям включения: (n = 88) 
Records not meeting inclusion criteria: (n = 88)

Удалены по причине:
1. Исследования, где ГЭРБ рассматривалась только 

как критерий дифференциальной диагностики 
некардиальной боли в грудной клетке без оценки 
сердечно-сосудистых исходов (n  =3)

2. Работы с недостаточным статистическим анализом, 
не позволяющим оценить независимую ассоциацию 
ГЭРБ c АГ или сердечно-сосудистыми событиями (n = 2).

3. Публикации с неполными данными, из которых 
невозможно извлечь количественные показатели 
связи для качественного синтеза (n = 2)

4. Другие причины (n = 2)
Reports excluded:
1. Studies in which GERD was considered solely as a criterion for 

the differential diagnosis of non-cardiac chest pain, without 
assessment of cardiovascular outcomes (n = 3)

2. Studies with insufficient statistical analysis that did not allow 
assessment of the independent association of GERD with arterial 
hypertension or cardiovascular events (n = 2)

3. Publications with incomplete data from which quantitative 
measures of association could not be extracted 
for qualitative synthesis (n = 2)

4. Other reasons (n = 2)

В итоговый анализ вошли: (n = 15):
• PubMed (n = 13)
• Google Scholar (n = 1)
• eLibrary (n = 1)

Studies included in the final analysis: (n = 15):
• PubMed (n = 13)
• Google Scholar (n = 1)
• eLibrary (n = 1)
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ГЭРБ с клинически значимыми сердечно-со-
судистыми событиями (атеросклероз коро-
нарных сосудов, ИБС, ОИМ, ФП, инсульт/
ТИА). Анализ включённых в обзор исследо-
ваний позволил суммировать текущие дан-
ные о связи ГЭРБ с АГ и общим сердечно-со-
судистым риском. Краткие характеристики 
этих работ приведены в табл. 1. 

Влияние ГЭРБ на показатели  
артериального давления  
и риск артериальной гипертензии 

Анализ включённых исследований пока-
зал устойчивую связь между ГЭРБ и повышен-
ным риском развития АГ. В крупномасштаб-
ном смешанном исследовании Yao и соавт. [18], 

Таблица 1.  
Краткая характеристика 
включенных в обзор 
исследований 

Table 1.  
Characteristics  
of included studies

Авторы, год, страна

Authors, year, country

Дизайн и выборка

Design and sample

Основные результаты

Key findings

Ливзан и соавт., 
2016 (Россия) [28] /  
Livzan et al.,  
2016 (Russia) [28]

Поперечное исследование;  
n = 131 пациент с ГЭРБ / 
Cross-sectional study; n = 131 
patients with GERD

ГЭРБ наиболее часто ассоциировалась с АГ у пациентов  
с ожирением (p < 0,002) / GERD was most frequently  
associated with hypertension in obese patients (p < 0.002)

Hu и соавт.,  
2017 (Китай) [14] /  
Hu et al., 2017  
(China) [14]

Ретроспективное обсервацион- 
ное исследование; n = 70 
пациентов с ГЭРБ, перенёсших 
антирефлюксную операцию / 
Retrospective observational study; 
n = 70 GERD patients undergoing 
laparoscopic fundoplication

Среднее число классов гипотензивных препаратов снизилось 
с 1,61±0,77 до 1,27±0,88 (p < 0,001); АД нормализовалось  
у 86% пациентов с АГ / Mean number of antihypertensive 
drug classes decreased from 1.61±0.77 to 1.27±0.88 post-surgery 
(p < 0.001); BP normalized in 86% of hypertensive patients

Suyu и соавт.,  
2018 (Китай) [15] /  
Suyu et al.,  
2018 (China) [15]

Поперечное исследование;  
n = 436 пациентов с АГ / 
Cross-sectional study;  
n = 436 hypertensive patients

Распространённость ГЭРБ при АГ: 31,4%; контролируемая АГ 
реже встречалась в группе ГЭРБ (15,8% vs 26,2%, p = 0,012); 
абдоминальное ожирение (ОШ = 11,35) и нелеченая АГ 
(ОШ = 17,50) независимо ассоциировались с ГЭРБ /  
GERD prevalence among hypertensive patients: 31.4%; 
controlled hypertension was less common in the GERD group 
(15.8% vs 26.2%, p = 0.012); abdominal obesity (OR = 11.35) 
and untreated hypertension (OR = 17.50) were independently 
associated with GERD

Li и соавт.,  
2018 (Китай) [16] / 
Li et al.,  
2018 (China) [16]

Проспективное одноцентровое 
исследование; n = 86 пациентов 
с АГ (38 с ГЭРБ, 48 без ГЭРБ) / 
Prospective single-center study;  
n = 86 hypertensive patients  
(38 with GERD, 48 without)

Распространённость ГЭРБ: 44,2%; ночные показатели АД 
выше в группе ГЭРБ (p < 0,05); 14,9% эпизодов гипертензии 
были синхронны с рефлюксом; антисекреторная терапия 
снизила как показатели рефлюкса, так и АД (p < 0,05) /  
GERD prevalence: 44.2%; nocturnal BP values were higher  
in the GERD group (p < 0.05); 14.9% of hypertensive episodes 
were synchronous with reflux episodes; antisecretory therapy 
reduced both esophageal monitoring parameters and BP (p < 0.05)

Wu и соавт.,  
2024 (Китай) [17] /  
Wu et al.,  
2024 (China) [17]

МР на основе данных GWAS /  
MR study based on GWAS  
summary data

ГЭРБ причинно-следственно связана с систолическим  
(β = 0,053, p = 0,036), диастолическим (β = 0,100, p < 0,001)  
и средним АД (β = 0,106, p < 0,001), а также с риском  
ОИМ (ОШ = 1,272, p = 0,019) и АГ (ОШ = 1,357, p < 0,001) / GERD 
causally associated with systolic BP (β = 0.053, p = 0.036),  
diastolic BP (β = 0.100, p < 0.001), and mean arterial pressure  
(β = 0.106, p < 0.001); also with MI risk (OR = 1.272, p = 0.019) 
and hypertension (OR = 1.357, p < 0.001)

Yao и соавт.,  
2024 (Китай) [18] /  
Yao et al.,  
2024 (China) [18]

Смешанный дизайн:  
общенациональное поперечное 
исследование (n = 14422183) +  
двунаправленная МР /  
Mixed design: nationwide retro-
spective cross-sectional study  
(n = 14,422,183) + bidirectional  
MR study

ГЭРБ независимо ассоциирована с эссенциальной АГ  
(ОШ = 1,43; 95% ДИ: 1,42–1,43; p < 0,001); МР подтвердила 
причинную связь ГЭРБ→АГ (ОШ = 1,52; 95% ДИ: 1,39–1,67); 
обратная причинность не подтверждена / GERD  
independently associated with essential hypertension  
(OR = 1.43; 95% CI: 1.42–1.43; p < 0.001); MR confirmed causal 
effect of GERD on hypertension (OR = 1.52; 95% CI: 1.39–1.67); 
reverse causality not confirmed

Wei и соавт.,  
2024 (Китай) [19] /  
Wei et al.,  
2024 (China) [19]

Крупномасштабная МР на основе 
данных GWAS / Large-scale  
MR study based on GWAS data

ГЭРБ ассоциирована с повышенным риском АГ (ОШ = 1,46; 
95% ДИ: 1,33–1,59; p = 2,14×10-16) / GERD associated with 
increased hypertension risk (OR = 1.46; 95% CI: 1.33–1.59;  
p = 2.14 × 10–16)

Chen и соавт.,  
2016 (Тайвань) [20] /  
Chen et al.,  
2016 (Taiwan) [20]

Ретроспективное популяцион-
ное когортное исследование;  
n = 64800 (12960 с ГЭРБ, 51 840 
без ГЭРБ) / Retrospective  
population-based cohort study;  
n = 64,800 (12,960 with GERD, 
51,840 without)

Риск ИБС выше у пациентов с ГЭРБ (p < 0,001); приём ИПП 
более 1 года ассоциирован с повышенным риском ИБС  
(ОР = 1,56; 95% ДИ: 1,39–1,74) / Higher probability of CAD  
in GERD patients (p < 0.001); PPI use >1 year associated  
with increased CAD risk (HR = 1.56; 95% CI: 1.39–1.74)
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объединившем ретроспективный анализ 
данных более 14 миллионов госпитализаций 
и менделевскую рандомизацию, у пациентов 
с ГЭРБ выявлен достоверно более высокий 
риск развития эссенциальной АГ незави-
симо от пола (ОШ = 1,43; 95% ДИ: 1,42–1,43;  
p < 0,001). Причинно-следственный харак-
тер этой связи подтверждён методом МР 
(ОШ = 1,52; 95% ДИ: 1,39–1,67; p = 3,51 × 10–18), 

при этом обратная связь (влияние АГ на риск 
ГЭРБ) не обнаружена.

Аналогичные результаты получены Wei 
и соавт. [19], где анализ путем МР показал 
повышение риска развития АГ у лиц с генети-
ческой предрасположенностью к ГЭРБ на 46% 
(ОШ = 1,46; 95% ДИ: 1,33–1,59; p = 2,14 × 10–16).  
Исследование Wu и соавт. [17] выявило при-
чинно-следственное влияние ГЭРБ на ком-

Авторы, год, страна

Authors, year, country

Дизайн и выборка

Design and sample

Основные результаты

Key findings

Lei и соавт.,  
2017 (Тайвань) [21] /  
Lei et al.,  
2017 (Taiwan) [21]

Ретроспективное популяционное  
когортное исследование;  
n = 323994 (54422 с ГЭРБ,  
269572 контроль) / Retrospective 
population-based cohort study; 
n = 323,994 (54,422 with GERD, 
269,572 controls)

ГЭРБ независимо ассоциирована с риском ОИМ (ОР = 1,48; 
95% ДИ: 1,31–1,66; p < 0,001); приём ИПП > 1 года – тенденция 
к снижению риска ОИМ (ОР = 0,57; 95% ДИ: 0,31–1,04; p = 0,066) /  
GERD independently associated with MI risk (HR = 1.48; 95% CI: 
1.31–1.66; p < 0.001); PPI use >1 year showed a trend toward 
reduced MI risk (HR = 0.57; 95% CI: 0.31–1.04; p = 0.066)

Min и соавт., 2017 
(Южная Корея) [22] /  
Min et al., 2017 
(South Korea) [22]

Ретроспективное когорт-
ное исследование; n = 8221 / 
Retrospective cohort study;  
n = 8,221

Распространённость ГЭРБ: 12,0%; наличие ГЭРБ ассоциировано  
с прогрессированием коронарного атеросклероза  
по КТ (ОШ = 1,253; 95% ДИ: 1,088–1,444; p = 0,002) /  
GERD prevalence: 12.0%; GERD at baseline associated  
with coronary atherosclerosis progression on CT (OR = 1.253; 
95% CI: 1.088–1.444; p = 0.002)

Eisa и соавт.,  
2020 (США) [24] /  
Eisa et al.,  
2020 (USA) [24]

Крупномасштабное ретроспек-
тивное когортное исследование;  
n = 587200 (200400 с ГЭРБ, 
386800 без ГЭРБ) / Large-scale 
retrospective cohort study;  
n = 587,200 (200,400 with GERD, 
386,800 without)

ОИМ в группе ГЭРБ: 8,6% vs 6,3% в контроле; ОШ развития 
ОИМ: 1,11 (95% ДИ: 1,08–1,13; p < 0,001) / MI occurred  
in 8.6% of GERD patients vs 6.3% of controls; OR for MI: 1.11 
(95% CI: 1.08–1.13; p < 0.001)

Jiang и соавт.,  
2021 (США) [25] / 
Jiang et al.,  
2021 (USA) [25]

Общенациональное ретроспек-
тивное когортное исследование; 
n = 667520 пациентов с ФП / 
Nationwide retrospective cohort 
study; n = 667,520 AF patients

ГЭРБ выявлена у 0,8% пациентов с ФП; группа ФП+ГЭРБ 
имела достоверно более высокую частоту инсультов  
и ТИА (p < 0,05) / GERD present in 0.8% of AF patients;  
AF+GERD group had significantly higher rates of stroke  
and TIA (p < 0.05)

Song и соавт.,  
2022 (Южная  
Корея) [23] /  
Song et al., 2022 
(South Korea) [23]

Поперечное обсервационное 
исследование; n = 16616 / 
Cross-sectional observational 
study; n = 16,616

Высокий КИ (≥100) чаще встречался при тяжёлой ГЭРБ  
(p = 0,008); независимые факторы риска: возраст (ОШ = 1,087), 
мужской пол (ОШ = 5,645), АГ (ОШ = 1,8), гиперхолестеринемия 
(ОШ = 1,684) / High coronary calcium score (≥ 100) more  
prevalent in severe GERD (p = 0.008); independent risk factors: 
age (OR = 1.087), male sex (OR = 5.645), hypertension  
(OR = 1.8), hypercholesterolemia (OR = 1.684)

Drca и соавт., 2024 
(Норвегия) [27] /  
Drca et al., 2024 
(Norway) [27]

Проспективное популяционное 
когортное исследование;  
n = 34120 пациентов с ГЭРБ /  
Prospective population-based 
cohort study; n = 34,120 GERD 
patients

ФП развилась в 3,57% случаев; выраженные симптомы 
ГЭРБ не ассоциировались с риском ФП в общей выборке 
(ОР = 1,01); у лиц моложе 40 лет – тенденция к повышению 
риска ФП при выраженных симптомах (ОР = 5,4; 95% ДИ: 
0,82–35,58) / AF developed in 3.57%; severe GERD symptoms 
not associated with AF risk overall (HR = 1.01); patients aged 
< 40 with severe symptoms showed a non-significant trend 
toward higher AF risk (HR = 5.4; 95% CI: 0.82–35.58)

Brackbill и соавт., 
2025 (США) [26] / 
Brackbill et al.,  
2025 (USA) [26]

Ретроспективное когортное 
исследование; n = 13234 (6617  
с ГЭРБ, 6617 без ГЭРБ) / Retrospective  
cohort study; n = 13,234  
(6,617 with GERD, 6,617 without)

ОИМ у 418 пациентов с ГЭРБ vs 208 без ГЭРБ (p < 0,0001); 
скорректированное ОР = 1,7 (95% ДИ: 1,32–2,19) /  
MI in 418 GERD patients vs. 208 controls (p < 0.0001);  
adjusted HR = 1.7 (95% CI: 1.32–2.19)

П р и м е ч а н и е:  АГ – артериальная гипертензия; АД – артериальное давление; ГЭРБ – гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь; ДИ – доверительный интервал; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИПП – ингибиторы протонной помпы; КИ – кальциевый индекс; КТ – компьютерная томография; МР – менделевская 
рандомизация; ОИМ – острый инфаркт миокарда; ОР – отношение рисков; ОШ – отношение шансов; ТИА – транзиторная ишемическая атака; ФП – фибрилляция 
предсердий; GWAS – genome-wide association study (полногеномный поиск ассоциаций). 

N o t e:  AF – atrial fibrillation; BP – blood pressure; CAD – coronary artery disease; CI – confidence interval; CT – computed tomography; GERD – gastroesophageal reflux disease;  
GWAS – genome-wide association study; HR – hazard ratio; MI – myocardial infarction; MR – Mendelian randomization; OR – odds ratio; PPI – proton pump inhibitor;  
TIA – transient ischemic attack.

Окончание табл. 1  / End of Table 1
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поненты АД, а именно положительную ас-
социацию с систолическим АД (β = 0,053; 
p = 0,036), диастолическим АД (β = 0,100;  
p < 0,001) и средним АД (β = 0,106; p < 0,001), 
а также с риском АГ (ОШ = 1,357; p < 0,001).

Suyu и соавт. [15] установили высокую 
распространённость ГЭРБ среди пациентов 
с АГ (31,4%), при этом доля лиц с контроли-
руемым АД была достоверно ниже в группе 
ГЭРБ (15,8% против 26,2%, p = 0,012). Неза-
висимыми предикторами ГЭРБ у гиперто-
ников являлись абдоминальное ожирение  
(ОШ = 11,35; 95% ДИ: 4,92–26,18) и отсутствие 
антигипертензивной терапии (ОШ = 17,50; 
95% ДИ: 3,65–83,87), тогда как контролируе
мая АГ ассоциировалась со сниженным рис
ком ГЭРБ (ОШ = 0,02; 95% ДИ: 0,01–0,09). 
Схожие результаты были получены Ливзан 
и соавт. [28], где в когорте из 131 пациента АГ 
наиболее часто сочеталась с ГЭРБ в группе  
с ожирением (p < 0,002).

Li и соавт. [16] в проспективном иссле-
довании с использованием суточного мони-
торирования pH пищевода и АД показали 
временную связь между эпизодами рефлюк-
са и гипертензивными кризами, где 14,9% 
эпизодов повышения АД были синхронны 
с патологическим рефлюксом, а ночные по-
казатели АД у пациентов с ГЭРБ превышали 
таковые в контрольной группе (p < 0,05).

Влияние терапии ГЭРБ на показатели 
артериального давления

Четыре исследования оценивали эффект 
лечения ГЭРБ на контроль АГ. Li и соавт. [16] 
показали, что антисекреторная терапия ин-
гибиторами протонной помпы приводила  
к значимому снижению показателей АД у па-
циентов с сочетанием ГЭРБ и АГ (p < 0,05). 
Hu и соавт. [14] в ретроспективном анализе 
70 пациентов с ГЭРБ, перенёсших лапароско-
пическую фундопликацию, продемонстриро-
вали нормализацию АД у 86% (48/56) больных 
с предоперационной АГ. Среднее количество 
классов антигипертензивных препаратов  
на одного пациента снизилось с 1,61±0,77 до 
1,27±0,88 (p < 0,001), общий балл по шкале 
контроля гипертензии уменьшился с 3,1±1,0 
до 1,4±1,0 (p < 0,001). Положительная дина-
мика зафиксирована у 71% оперированных 
пациентов [14].

Данные о влиянии длительной тера-
пии ингибиторами протонной помпы (ИПП) 
на сердечно-сосудистые исходы противо-
речивы. Chen и соавт. [20] установили, что 
приём ИПП более 1 года может увеличивать 
риск ИБС (ОР = 1,56; 95% ДИ: 1,39–1,74), тог-
да как Lei и соавт. [21] выявили тенденцию 
к снижению риска ОИМ при аналогичной 
длительности терапии (ОР = 0,57; 95% ДИ: 
0,31–1,04; p = 0,066).

Связь ГЭРБ  
с сердечно-сосудистыми событиями

Накопленные данные свидетельству-
ют о том, что ГЭРБ ассоциирована не только  
с показателями АД, но и с клинически зна-
чимыми сердечно-сосудистыми событиями, 
включая ИБС, ОИМ, ФП, инсульт и ТИА, 
а также с маркерами субклинического ате-
росклероза и кальцификации коронарных 
сосудов. Это позволяет рассматривать ГЭРБ 
как потенциальный модификатор сердечно- 
сосудистого риска, особенно у пациентов с АГ.

Острый инфаркт миокарда. Три иссле-
дования изучали ассоциацию ГЭРБ с риском 
ОИМ. Lei и соавт. [21] в популяционном ко-
гортном исследовании (n = 323994) установи-
ли независимую связь ГЭРБ с повышенным 
риском ОИМ (ОР = 1,48; 95% ДИ: 1,31–1,66;  
p < 0,001). Eisa и соавт. [24] в выборке из 
587200 пациентов подтвердили эти дан-
ные. При этом частота ОИМ составила 8,6% 
в группе ГЭРБ против 6,3% в контрольной 
группе (ОШ = 1,11; 95% ДИ: 1,08–1,13; p < 0,001) 
[24]. Наибо лее выраженная связь выявлена 
Brac kbill и соавт. [26] в когорте лиц, связан
ных с катастрофой 11 сентября 2001 года, где 
скорректированный риск ОИМ у пациентов 
с ГЭРБ был повышен в 1,7 раза (ОР = 1,7;  
95% ДИ: 1,32–2,19). Результаты менделевской 
рандомизации Wu и соавт. [17] также подтвер-
дили причинно-следственную связь ГЭРБ 
с риском инфаркта миокарда (ОШ = 1,272;  
p = 0,019). 

Ишемическая болезнь сердца и коронар-
ный атеросклероз. Chen и соавт. [20] в рет
роспективном когортном исследовании по-
казали, что у пациентов с ГЭРБ вероятность 
развития ИБС достоверно выше, чем в конт
рольной когорте (p < 0,001). Min и соавт. [22]  
установили ассоциацию ГЭРБ с прогресси-
рованием атеросклероза коронарных сосу-
дов по данным компьютерной томографии 
(ОШ = 1,253; 95% ДИ: 1,088–1,444; p = 0,002). 
Song и соавт. [23] выявили, что доля пациен-
тов с высоким кальциевым индексом (≥ 100) 
достоверно увеличивалась при тяжёлой фор-
ме ГЭРБ (p = 0,008), при этом независимы-
ми факторами риска высокого кальциевого 
индекса у больных ГЭРБ являлись возраст, 
мужской пол, АГ и гиперхолестеринемия. 

Фибрилляция предсердий, инсульт и тран-
зиторная ишемическая атака. Jiang и соавт. 
[25] в исследовании 667520 пациентов с ФП 
показали, что сочетание ФП и ГЭРБ ассоци-
ировалось с более высокой частотой инсуль-
тов и ТИА (p < 0,05). Drca и соавт. [27] в про-
спективном популяционном исследовании 
(n = 34120) получили неоднозначные резуль-
таты влияния ГЭРБ на риск ФП. В общей вы-
борке выраженные симптомы ГЭРБ не повы-
шали риск ФП (ОР = 1,01; 95% ДИ: 0,82–1,24), 
однако среди молодых участников ( < 40 лет) 
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наблюдалась тенденция к увеличению риска 
ФП с нарастанием выраженности симпто-
мов рефлюкса (выраженные симптомы: 
ОР = 5,40; 95% ДИ: 0,82–35,58) [27].

Таким образом, результаты включён-
ных исследований показывают согласован-
ную ассоциацию между ГЭРБ и повышен-
ным риском АГ, а также широким спектром  
сердечно-сосудистых событий. Данные мен-
делевской рандомизации указывают на по-
тенциальный причинно-следственный харак-
тер связи ГЭРБ с АГ и инфарктом миокарда.  
Эффективное лечение ГЭРБ может способ-
ствовать улучшению контроля АД у комор-
бидных пациентов.

Обсуждение
Результаты настоящего обзора подтверж

дают наличие клинически значимой и пре - 
имущественно однонаправленной ассоциа-
ции между ГЭРБ, повышенными показателя-
ми АД и увеличением сердечно-сосудистого 
риска. Полученные данные в целом согласу-
ются с выводами современных систематиче-
ских обзоров и метаанализов, что усиливает 
обоснованность выявленных взаимосвязей.

В отношении АГ результаты включенных 
в обзор исследований сопоставимы с метаа-
нализом Bushi и соавт. [29], в котором показа-
но повышение риска АГ у пациентов с ГЭРБ, 
несмотря на выраженную гетерогенность 
включённых исследований. Аналогичные вы-
воды представлены и в других обзорных ра-
ботах [30, 31], где подчёркивается роль вегета-
тивной дисфункции, хронического системно-
го воспаления и эндотелиальной дисфункции 
как общих патогенетических механизмов. 
Особое значение имеют данные менделевских 
исследований [17–19], включённых в наш об-

зор, которые указывают на возможное при-
чинное влияние ГЭРБ на развитие эссен-
циальной АГ, при отсутствии доказательств 
обратной причинно-следственной связи.

Ассоциация ГЭРБ с атеросклерозом и каль-
цификацией коронарных артерий также нахо-
дит подтверждение в литературе. Результаты 
исследования Gries и соавт. [31] показыва-
ют более высокие показатели коронарного 
кальциевого индекса у пациентов с ГЭРБ, 
что может рассматриваться как промежу-
точное звено между ГЭРБ и ИБС. 

В отношении ИБС и ОИМ полученные 
данные согласуются с метаанализом Anebo 
и соавт. [32], показавшим увеличение риска 
ОИМ на 27% у пациентов с ГЭРБ. Сходные 
результаты получены в исследованиях Lei  
и соавт. [21] и Eisa и соавт. [24], включённых  
в настоящий обзор, что указывает на воспро-
изводимость эффекта в разных популяциях.

Связь ГЭРБ с ФП и цереброваскулярны-
ми событиями также подтверждается мета-
анализами [33, 34]. Согласно данным Sinha 
и соавт. [34], риск ФП при ГЭРБ повышен на 
27%, что согласуется с результатами работ, 
включенных в обзор. При этом исследова-
ние Drca и соавт. [27] указывает на возмож-
ную возрастную модификацию эффекта, что 
может объяснять часть гетерогенности между 
этими исследованиями. Повышенная частота 
инсультов и ТИА у пациентов с ФП и сопут-
ствующей ГЭРБ особо подчёркивает клиниче-
скую значимость данной коморбидности [25].

 

Патофизиологические механизмы
Связь между ГЭРБ и сердечно-сосудис

тыми заболеваниями объясняется несколь-
кими взаимодополняющими патофизиоло-
гическими механизмами (рисунок 2).

Рисунок 2.  
Патофизиологические 
механизмы влияния 
ГЭРБ на сердечно- 
сосудистую систему 

Figure 2. 
Pathophysiological 
mechanisms  
of GERD effects  
on the cardiovascular 
system
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Вегетативная дисфункция играет клю-
чевую роль в реализации кардиогастраль-
ных взаимодействий. У пациентов с ГЭРБ 
выявляются нарушения обоих компонентов 
автономной нервной системы, с преоблада-
нием парасимпатической дисфункции [35].  
Кислотная стимуляция слизистой оболоч-
ки пищевода активирует афферентные ва-
гусные пути, что может приводить к сим-
патической гиперактивации и повышению  
АД [36]. Исследования вариабельности сер-
дечного ритма демонстрируют увеличение 
симпатовагального соотношения непосред-
ственно перед эпизодами рефлюкса, что под-
тверждает роль автономных нарушений в па-
тогенезе сердечно-сосудистых осложнений 
ГЭРБ [37, 38]. 

Хроническое воспаление является ещё од-
ним важным патогенетическим звеном. Кис-
лотный рефлюкс стимулирует секрецию про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6,  
ИЛ-8, ФНО-α) и активацию ядерного факто-
ра NF-κB [39]. Эти медиаторы способствуют 
развитию оксидативного стресса и эндоте- 
лиальной дисфункции, которые лежат в ос-
нове патогенеза как атеросклероза, так и ар-
териальной гипертензии [40, 41]. Повышение 
уровня С-реактивного белка, отмечаемое 
при ГЭРБ, также ассоциировано с увеличе-
нием сердечно-сосудистого риска [42, 43]. 

Эндотелиальная дисфункция развивается 
вследствие дисбаланса между оксидом азо-
та (NO) и активными формами кислорода. 
Снижение биодоступности NO приводит 
к нарушению вазодилатации, повышению 
ри гидности сосудистой стенки и ускоре-
нию ате росклеротического процесса [44, 45]. 
При мечательно, что ингибиторы протонной 
помпы могут влиять на активность NO, по-
тенциально усугубляя эндотелиальную дис-
функцию, что отчасти объясняет неоднознач-
ные данные об их влиянии на сердечно-со-
судистые исходы [46]. 

Рефлюкс-вагусные рефлексы обеспечива-
ют непосредственную связь между эпизодами 
гастроэзофагеального рефлюкса и наруше-
ниями сердечного ритма [47]. Анатомическая 
близость пищевода к левому предсердию соз-
даёт условия для распространения локально-
го воспаления и механического воздействия 
на миокард предсердий [48]. Повышение ва-
гусного тонуса способствует неоднородному 
укорочению эффективного рефрактерного 
периода предсердий, формируя субстрат 
для re-entry и развития фибрилляции пред-
сердий [49]. Кроме того, кислотная стиму-
ляция пищевода может вызывать снижение 
коронарного кровотока посредством авто-
номных рефлексов [50]. 

Настоящий систематический обзор име-
ет ряд ограничений. Поиск литературы про-

водился в ограниченном числе баз данных, 
что могло привести к неполному охвату ре-
левантных публикаций. Кроме того, преоб-
ладание исследований из стран Азии ограни-
чивает экстраполяцию результатов на другие 
популяции. Выраженная гетерогенность ди-
зайнов включённых работ, различия в кри-
териях диагностики ГЭРБ, определениях ко-
нечных точек и подходах к коррекции на со-
путствующие факторы затрудняют прямое  
сравнение результатов. Ожирение, метабо-
лический синдром и приём лекарственных 
препаратов (антигипертензивных средств, 
ингибиторов протонной помпы) не всегда 
адекватно учитывались в анализируемых 
исследованиях в качестве вмешивающихся 
переменных. Наконец, отсутствие крупных 
проспективных рандомизированных иссле
дований не позволяет однозначно устано-
вить причинно-следственный характер вы-
явленных ассоциаций и оценить влияние те-
рапии ГЭРБ на сердечно-сосудистые исходы.

Заключение
Проведённый систематический обзор 

показывает наличие устойчивой ассоциации 
между гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью, повышением артериального давления 
и увеличением риска сердечно-сосудистых со-
бытий, включая острый инфаркт миокарда, 
ишемическую болезнь сердца и фибрилля-
цию предсердий. Данные менделевских ран-
домизационных исследований указывают 
на потенциальный причинно-следственный  
характер влияния ГЭРБ на развитие арте
риальной гипертензии, при отсутствии до-
казательств обратной связи. Несмотря на  
указанные ограничения, касающиеся гете
ро генности включённых исследований и пре
обладание работ из азиатских популяций, 
полученные результаты свидетельствуют  
о клинической значимости рассматриваемой 
проблемы. Высокая частота коморбидности 
ГЭРБ и артериальной гипертензии диктует 
необходимость учёта гастроэзофагеально-
го рефлюкса как потенциального фактора, 
влия ющего на течение гипертензии и эффек-
тивность её контроля. Эффективная коррек-
ция ГЭРБ посредством антисекреторной те-
рапии, хирургического лечения и немедика-
ментозных мер может способствовать улуч-
шению контроля артериального давления 
и снижению общего сердечно-сосудистого 
риска. Для окончательного подтверждения 
причинно-следственных связей и разработ-
ки оптимальных терапевтических стратегий 
необходимы крупные проспективные ран-
домизированные исследования с длительным 
периодом наблюдения.
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