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 клинические наблюдения
 clinical cases

Резюме

Введение. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) может сопровождаться триадой кардиологических 
симптомов (аритмией, кардиалгией, признаками вегетативной дисфункции). Такой синдром получил название гастро- 
кардиальный  или синдром Ремхельда. Наиболее частыми нарушением ритма при синдроме Ремхельда являются 
фибрилляция предсердий , наджелудочковая экстрасистолия. В описанном нами клиническом случае представлен 
редкий вариант синдрома Ремхельда: пароксизмальная желудочковая тахикардия на фоне ГЭРБ.

Описание клинического случая. Пациент В., 48 лет обратился на прием к кардиологу 21.04.21 с жалобами на приступы 
внезапных сердцебиений, беспокоящих в течение полугода. Из анамнеза известно, что с 2017 года страдает ГЭРБ, 
самостоятельно прекратил прием препаратов в течение 6 месяцев. По данным холтеровского мониторирования ЭКГ 
от 20.03.21 выявлена пароксизмальная желудочковая тахикардия. По данным эхокардиоскопии от 26.04.21 структурных 
изменений, которые могли быть причиной данного жизне- угрожающего нарушения ритма не обнаружено. Видеога-
строскопия от 28.04.21: дистальный рефлюкс- эзофагит. Эндоскопические признаки грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы. Недостаточность кардии 2 ст. Гастро- эзофагеальный пролапс. На консультации у гастроэнтеролога паци-
енту было назначено как немедикаментозное (коррекция образа жизни), так и медикаментозное лечение: рабепразол, 
кларитромицин, амоксициллин и другие. Для профилактики пароксизмов желудочковой тахикардии — амиодарон, 
омега 3 полиненасыщенные жирные кислоты.

Обсуждение. По данным исследований, одним из механизмов возникновения аритмии при ГЭРБ связан с возбуждением 
рефлюктатом дистальной  части пищевода с развитием висцеро- висцеральных рефлексов, опосредованных через n. 
vagus. Повышенная активация n. vagus создает аритмогенный  субстрат для механизма re-entry, и, тем самым, увеличи-
вает риск развития аритмий. Антиаритмическая терапия наряду с лечением ГЭРБ привели к устранению пароксизмов 
ЖТ. В дальнейшем через 2 месяца после отмены антиаритмических препаратов на фоне продолжающейся терапии 
ГЭРБ пароксизмы ЖТ не регистрировались. Это также являлось подтверждением патогенетической взаимосвязи ГЭРБ 
и пароксизмальной ЖТ.
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Summary

Introduction. Gastroesophageal refl ux disease (GERD) can be accompanied by a triad of cardiac symptoms (arrhythmia, cardial-
gia, signs of autonomic dysfunction). This syndrome is called gastro- cardiac or Remheld syndrome. The most common rhythm 
disturbances in Remheld syndrome are atrial fi brillation, supraventricular extrasystole. In the clinical case we have described, 
a rare variant of Remheld’s syndrome is presented: paroxysmal ventricular tachycardia with GERD.

Description of the clinical case. Patient V., 48 years old, applied to a cardiologist on 21.04.21 with complaints of attacks of sudden 
palpitations, disturbing for six months. From the anamnesis it is known that since 2017 he has been suff ering from GERD, he 
does not take drugs for stopping refl ux attacks for 6 months, canceling it on his own. According to Holter ECG monitoring from 
03/20/21, paroxysmal ventricular tachycardia was revealed. According to echocardioscopy data from 04/26/21, no structural 
changes that could be the cause of this life-threatening rhythm disturbance were found. Video gastroscopy from 04/28/21: 
distal refl ux esophagitis. Endoscopic signs of hiatal hernia. Lack of cardia 2 tbsp. Gastroesophageal prolapse. At the consultation 
with a gastroenterologist, the patient was prescribed both non-drug (lifestyle correction) and drug treatment: rabeprozole, 
clarithromycin, amoxicillin and others. In addition for the relief of paroxysmal ventricular tachycardia — amiodarone, telmisartan.

Discussion. According to studies, one of the mechanisms of arrhythmia in GERD is associated with the excitation of the distal 
esophagus by refl uctate with the development of viscero- visceral refl exes mediated through n. vagus. Increased activation of 
n. vagus creates an arrhythmogenic substrate for the re-entry mechanism, and thus increases the risk of arrhythmias. Antiar-
rhythmic therapy along with the treatment of GERD led to the elimination of VT paroxysms. Later, 2 months after the withdrawal 
of antiarrhythmic drugs against the background of ongoing GERD therapy, paroxysms of VT were not recorded. This was also 
a confi rmation of the pathogenetic relationship between GERD and paroxysmal VT.

Conclusion. The case is of interest to the development of a life-threatening rhythm disturbance: paroxysmal ventricular tachycardia 
against the background of GERD, which is a very rare variant of Remkheld’s syndrome and is not found in the available literature.

Keywords: gastroesophageal refl ux disease, paroxysmal ventricular tachycardia, Remheld’s syndrome, gastro- cardiac syndrome, refl ux
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Введение

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) 
определяется как состояние, при котором содер-
жимое желудка забрасывается в пищевод или за 
его пределы (полость рта, гортань или легкие), вы-
зывая неприятные симптомы и / или осложнения 
[1]. Нередко данное заболевание сопровождает-
ся кардиологической симптоматикой. Комплекс 
желудочно- кишечных симптомов, связанных 
с кардиальными проявлениями называется син-
дромом Ремхельда (гастро- кардиальный  синдром) 
[2]. Наиболее часто встречается триада симптомов: 
аритмия, кардиалгия, вегетативная дисфункция. 
Вегетативные расстройства проявляются чувством 
страха, тревоги, головокружением, потливостью, 

одышкой, эмоциональной лабильностью. Данная 
симптоматика в большинстве случаев является 
транзиторной  и исчезает при достижении ремис-
сии заболеваний  органов пищеварения, что обу-
словлено снижением триггерной  активности [3]. 
Наиболее частыми нарушением ритма при синдро-
ме Ремхельда являются фибрилляция предсердий , 
наджелудочковая экстрасистолия [4]. В то же время 
пароксизмальная желудочковая тахикардия как 
проявление гастро- кардиального синдрома в про-
анализированной нами литературе не описана.

В клиническом случае представлен редкий ва-
риант синдрома Ремхельда: пароксизмальная же-
лудочковая тахикардия на фоне ГЭРБ.

Клинический случай

Пациент В., 48 лет обратился на прием к кардиологу 
21.04.21 г. с жалобами на приступы внезапных серд-
цебиений, которые возникают преимущественно 
в ночное время, носят непродолжительный харак-
тер, проходят самостоятельно. Повышение АД до 
150/90 мм. рт. ст., головные боли, головокружения.

Из анамнеза заболевания: приступы сердцебие-
ний беспокоят в течение 6 мес.

Анамнез жизни: страдает гастро- эзофагеальной 
рефлюксной болезнью с 2017 года. Тогда же при 
фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) выявлен 
Helicobacter pylori. Прошел курс эрадикационной 
терапии. Периодически принимает ингибиторы 
протонной помпы. В последние 6 мес. прекратил 
их прием. Не курит. Алкоголь употребляет край-
не редко. Наследственность не отягощена. Ведет 
малоподвижный образ жизни – работает програм-
мистом. Работа сопряжена со стрессами.

Объективно: рост 164 см, вес 69 кг, индекс мас-
сы тела (ИМТ) 26 кг/м2, окружность талии (ОТ) 
85 см, окружность бедер (ОБ) 96 см. Артериальное 
давление (АД) справа 154/92  мм  рт.  ст., слева 
151/90 мм рт. ст. частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 92 в мин. В остальном без особенностей.

По результатам инструментальных исследо-
ваний: Электрокардиограмма (ЭКГ) от 21.04.21 г. 
(рис. 1 на цветной вклейке в журнал): ритм сину-
совый с ЧСС 90 уд/мин. Неполная блокада правой 
ножки п. Гиса.

Холтеровское мониторирование ЭКГ от 20.03.21: 
в течение всего времени исследования регистриру-
ется синусовый ритм с ЧСС минимально 50 в мин 
(во время сна), максимально 167 в мин. (при физи-
ческой нагрузке), средняя ЧСС 82 в мин. Синусовая 
аритмия. Отмечен эпизод желудочкового ритма 
с ЧСС 171 в мин. длительностью 4 секунды в 04:56 
(рис. 2). Зарегистрировано 11 наджелудочковых 
экстрасистол 9 днем и 2 ночью. Максимальное 
количество 5 в час с 18:00 до 19:00. Одиночных 5 
днем и 2 ночью. Днем зарегистрирован 1 эпизод 
групповой наджелудочковой экстрасистолии из 
5 комплексов. Выявлена 1 желудоковая экстра-
систола ночью. Отклонений сегмента ST-Т не за-
регистрировано. Таким образом, у молодого муж-
чины по результатам ХМ ЭКГ выявлено опасное 

нарушение ритма: пароксизмальная желудочковая 
тахикардия. Предстояло выяснить причину этого 
заболевания.

По данным эхокардиоскопии от 26.04.21  г.: 
Конечный диастолический размер ЛЖ – 45 мм, 
конечный диастолический объем – 95 мл, ударный 
объем – 63 мл, минутный объем кровообраще-
ния – 5,1 л, конечный систолический размер – 29 мм, 
конечный систолический объем – 32 мл, фракция 
выброса – 65%, ЧСС – 81 уд/мин, толщина задней 
стенки в диастолу – 10 мм, толщина межжелу-
дочковой перегородки в диастолу – 10 мм, левое 
предсердие – 33 мм, правый желудочек – 31 мм, 
правое предсердие – 30 мм. Корень аорты – 38 мм, 
восходящий отдел аорты – 30 мм. аортальный кла-
пан – лоцируются 3 створки, тонкие, подвижность 
сохранена. Митральный клапан (МК) – створки 
тонкие, движение створок разнонаправленное. 
Трикуспидальный клапан (ТК) – створки не изме-
нены. Легочная артерия – 23 мм. Допплерография: 
трансмитральный поток: Е – 88см/с; А – 56 см/с. 
Регургитация на МК 1 ст. Регургитация на ТК 
1 ст. Дуга аорты: 27  мм. В  полости перикарда 
и в плевральных полостях свободной жидкости 
не выявлено. Заключение: глобальная сократи-
тельная и диастолическая функции миокарда 
ЛЖ не нарушена. Полости сердца не расшире-
ны. Гипертрофии левого желудочка не выявлено. 
Структурных изменений клапанного аппарата не 
выявлено. Регургитация 1 степени на МК и ТК. 
Таким образом,  каких-либо структурных изме-
нений в сердце, которые могли быть причиной 
такого жизне- угрожающего нарушения ритма как 
пароксизмальная желудочковая тахикардия не 
обнаружено.

Пациенту выполнена спиральная компьютер-
ная томографическая коронарография. По ходу 
коронарных артерий очагов кальциноза и мягких 
атеросклеротических бляшек не выявлено.

По результатам лабораторных исследований: 
общий анализ крови от 26.04.21 г.: лейкоциты – 
5,22*109/л, эритроциты – 4,93*1012/л, гемоглобин – 
140 г/л, гематокрит – 41,2%,, тромбоциты – 283*109/л, 
нейтрофилы – 45%, эозинофилы – 2,9%, базофи-
лы – 0,6%, лимфоциты – 42,3%, моноциты – 9,2%, 
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СОЭ – 2 мм/ч. Биохимический анализ крови от 
26.04.21 г.: общий белок – 77,3 г/л, билирубин об-
щий – 6,9 мкмоль/л, билирубин прямой – 2,5 мк-
моль/л, мочевина – 5,2 ммоль/л, мочевая кислота – 
357 мкмоль/л, креатинин – 88,5 мкмоль/л, общий 
холестерин (ОХС) – 5,46 ммоль/л, ХС липопротеи-
дов высокой плотности (ХС ЛПВП) – 1.01 ммоль/л, 
ХС липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) – 
4,21 ммоль/л, триглицериды (ТГ) – 1,89 ммоль/л, ин-
декс атерогенности – 4,41, глюкоза – 5,28 ммоль/л, 
альфаамилаза – 103 ед/л, аланинаминотрансфе-
раза – 20,8 ед/л, аспартатаминотрансфераза – 22,6 
ед/л, гаммаглутаминтранспептидаза – 24 ед/л, ще-
лочная фосфата – 86 ед/л, железо – 17,59 мкмоль/л. 
Согласно Российским рекомендациям по лечению 
артериальной гипертензии, из факторов сердечно- 
сосудистого риска у больного имелись [5]: мужской 
пол; дислипидемия: ОХС >4,9 ммоль/л (у паци-
ента 5,46 ммоль/л) и/или ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л 
(у пациента 4,21 ммоль/л) и/или ТГ >1,7 ммоль/л 
(у пациента 1,89 ммоль/л). Уровень ХС ЛПВП не 
выходил за пределы референсных значений (у муж-
чин – <1,0 ммоль/л), избыточная масса тела: ИМТ 
у пациента 26 кг/м2; малоподвижный  образ жиз-
ни (пациент работает программистом); психоло-
гические и социально- экономические факторы 
(работа сопряжена с постоянными стрессами); 
частота сердечных сокращений  в покое >80 ударов 
в минуту (у пациента 90 ударов в минуту). Таким 
образом, у пациента имелось 8 факторов риска 
сердечно- сосудистых заболеваний. Поражения 
органов- мишеней не выявлено.

Видеогастроскопия от 28.04.21 г. (рис 3): пи-
щевод: свободно проходим, просвет не изменен, 
стенки эластичные. Слизистая розовая, гладкая, 
тусклая, в нижней трети – гиперемирована, раз-
рыхлена, налета нет. При натуживании склад-
чатая стенка желудка пролабирует в  просвет 
пищевода. Зубчатая линия на 37 см от верхних 
резцов, пищеводное отверстие диафрагмы на 
41 см от верхних резцов. Варикозные вены – нет. 
Желудок: среднего объема, содержит около 50 мл 
слизи. Складки среднего калибра. Перистальтика 
глубокая. Слизистая умеренно гиперемирована, 
гладкая, тусклая, желудочные поля выражены. 
Рельеф ровный. Поражений слизистой не выявле-
но. Произведен осмотр слизистой в режиме i-scan 
и 0,5% раствором индигокармина. Во всех отделах 
равномерное сине-зеленое свечение. Привратник: 
округлой формы, проходим свободно, рефлюкса 
желчи нет. Луковица двенадцатиперстной кишки: 
не деформирована, среднего объема. Слизистая 
розовая, тусклая, несколько разрыхлена. Большой 
дуоденальный сосочек: при осмотре торцевым эн-
доскопом не визуализируется. Продольная складка 
не изменена. Биопсия: Нр тест(++) положитель-
ный. Взята из антрального отдела. Заключение: 
Дистальный рефлюкс- эзофагит. Эндоскопические 
признаки грыжи пищеводного отверстия диа-
фрагмы. Недостаточность кардии 2 ст. Гастро- 
эзофагеальный пролапс. Поверхностный гастрит. 
Поверхностный дуоденит.

УЗИ органов брюшной полости от 27.04.21 г.: 
Заключение: патологии не выявлено. Пациент кон-
сультирован гастроэнтерологом 30.04.21 г.: жалоб 

на момент осмотра не предъявляет. С 2017 г. ле-
чится по поводу рефлюкс- эзофагита. В течение 6 
мес. самостоятельно прекратил прием препаратов. 
Наследственный анамнез не отягощен. Локальный 
статус: язык влажный, обложен у корня белым на-
летом. Акт глотания не нарушен. Живот мягкий, 
симметричный, участвует в акте дыхания. При 
поверхностной пальпации безболезненный в эпи-
гастрии. Печень у края реберной дуги, край печени 
безболезненный, закруглен. Желчный пузырь не 
пальпируется. Селезенка не пальпируется. Область 
проекции поджелудочной железы при пальпации 
безболезненная. Петли толстого кишечника при 
пальпации чувствительны. Мочеиспукание сво-
бодное безболезненное. Стул ежедневный, оформ-
ленный, без патологических примесей.

Установлен диагноз: К21.0 Хронический га-
стродуоденит, стадия неполной ремиссии. 
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
рефлюкс- эзофагит. Недостаточность кардии. 
Носитель Helicobacter pylori.

Осложнение: I47.2 Нарушение ритма по типу 
пароксизмальной желудочковой тахикардии.

Сопутствующее: I 11.9 Гипертоническая болезнь 
I ст. неконтролируемая артериальная гипертен-
зия, степень 1, риск высокий, целевой уровень АД 
130/80 мм.рт.ст. Избыточный вес. Дислипидемия, 
гиперхолестеринемия, гипертриглицеридемия. 
ХСН 0. ФК 0.

План лечения: модификация образа жизни, со-
блюдение режима сна и бодрствования. Ночной 
сон не менее 7–8 часов в сутки. Уход за полостью 
рта. Соблюдение питьевого режима, не менее 1,5–2 
литра жидкости в день. Рациональное, сбалан-
сированное питание, полноценный 3-х-разовый 
прием пищи. Избегать обильных приемов пищи, 
не переедать. Избегать ложиться сразу после при-
ема пищи. Последний прием пищи не позднее 20 
часов. Избегать приема соленых, жирных, жаре-
ных блюд, острых, кислых, копченых продуктов. 
Исключаются специи, пряности, маринады с со-
держанием уксусной, лимонной кислоты, чеснока, 
лука, перца, хрена, редиса, редьки, репы, горчицы 
и так далее. Соблюдение норм калорийности пищи 
в течение дня в зависимости от физической на-
грузки. Не употреблять кислые продукты питания, 
томаты, апельсины, мандарины.

Амиодарон 200 мг 3 раза в день в 1-ю неделю, 
затем 200 мг 2 раза в день 2-ю неделю, затем 200 мг 
1 раз 5 дней в неделю 2 дня перерыв; омега 3 по-
линенасыщенные жирные кислоты 1000мг 1 раз 
вечером; телмисартан 40 мг1 р вечером. Рабепразол 
20 мг 1 табл за 30–60 минут до завтрака, 1 табл. за 
30 минут до ужина. Курс 1 месяца. Кларитромицин 
500 мг 1 табл. после завтрака, 1 табл. после ужина. 
курс 14 дней. Амоксициллин 1000 мг 1 табл. по-
сле завтрака, 1 табл. после ужина. Курс 14 дней. 
Бифидобактерии лонгум + Энтерококкус фе-
циум 2 капсулы 2 раза после еды. курс 14 дней. 
Лиофилизированные Saccharomyces boulardii саше 
1 капсула 2 раза после еды. Курс 14 дней. Добавить 
к лечению, если будет отмечаться послабление сту-
ла. Санаторно- курортное лечение.

План наблюдения и обследования: 1. Контроль 
холтеровского мониторирования ЭКГ через 1 мес. 
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на фоне терапии. 2. Уреазный тест после заверше-
ния курса антихеликобактерной терапии. 3. ФГДС 
+ Helicobacter pylori-тест + биопсия желудка 1 раз 
в 4–5 лет. 2. УЗИ брюшной полости 1 раз в год. 3. 
Консультация проктолога по потребности.

Через 1 мес. 20.05.21 г. по результатам повторного 
ХМ ЭКГ- пароксизмы ЖТ не регистрировались. 
Уреазный тест отрицательный. Амиодарон и омега 

4 полиненасыщенные жирные кислоты отменены. 
Из рекомендаций гастроэнтеролога пациент про-
должил принимать только рабепразол 20мг*2р. 
Через 2 мес. после отмены антиаритмических пре-
паратов 21.07.21 г. пациент вновь выполнил ХМ 
ЭКГ. Пароксизмы ЖТ не регистрировались. Это 
также являлось подтверждением патогенетической 
взаимосвязи ГЭРБ и пароксизмальной ЖТ.

Обсуждение

Одной из причин возникновения гастрокарди-
ального синдрома является возбуждение блужда-
ющего нерва, возникающее при повышении вос-
приимчивости к раздражению механорецепторов 
(чувствительных к растяжению) и хеморецепто-
ров (чувствительных к дей ствию химических 
веществ), которые расположены в нижних от-
делах пищевода, желудке и начальных отделах 
кишечника. Характерные симптомы возникают 
при переполнении желудка пищей , аэрофагии 
(заглатывании большого количества воздуха). 
Повышенное внутрибрюшное давление вслед-
ствие выраженного метеоризма и раздражения 
блуждающего нерва высоко стоящей  диафрагмой  
также может приводить к развитию нарушений 
ритма [5, 6]. При ГЭРБ обнаружено снижение 
симпатической активности, что также может 
способствовать активации вагусных влияний 
[6, 7]. Механизм возникновения аритмии при 
ГЭРБ также опосредован возбуждением кис-
лым рефлюктатом дистальной  части пищевода 
с развитием висцеро- висцеральных рефлексов, 
моделирующихся через n. vagus и приводящих 
к аритмиям [8].

Ряд авторов объясняют появление кардиальных 
симптомов «обкрадыванием» коронарного крово-
обращения при переполнении желудка пищевыми 
массами: нарушенное кровообращение в сердце 
уменьшается вследствие перераспределения кро-
ви и притока ее к перегруженному желудку [6, 9]. 
Однако это возможно при наличии атеросклеро-
тического изменения в коронарных сосудах. По 
данным коронарографии атеросклеротического 
поражения коронарных артерий у нашего паци-
ента не выявлено.

Блуждающий нерв может выступать в роли свя-
зующего компонента между сердечно- сосудистыми 
нарушениями и ГЭРБ [10]. Так, например, при сти-
муляции блуждающего нерва справа возникает 
брадикардия, связанная с раздражающим действи-
ем на синоатриальный узел, вплоть до полного ис-
чезновения его автоматизма [11]. При стимуляции 
блуждающего нерва слева возникает угнетение 
атриовентрикулярной проводимости [12].

Эта гипотеза в наибольшей степени объясняет 
развитие именно пароксизмальной ЖТ на фоне 
ГЭРБ. Повышенная активация блуждающего 
нерва, присутствующая у пациентов с ГЭРБ, соз-
дает аритмогенный  субстрат для механизма re-
entry, и, тем самым, увеличивает риск развития 
аритмий. Стимуляция соляной  кислотой  также 
связана с увеличением активности блуждающего 
нерва [8, 13].

Рассматривается также гипотеза общих факто-
ров риска. Пациенты с пароксизмальной желудоч-
ковой тахикардией [14] и ГЭРБ имеют целый ряд 
общих сопутствующих заболеваний: ожирение [15], 
метаболический  синдром, апноэ сна [16]. Ожирение 
повышает градиент гастроэзофагеального давле-
ния [8, 17, 18]. Лечение ГЭРБ приводит к улучшению 
сердечных функций [16, 19].

Так лечебный эффект ИПП при нарушениях 
ритма прежде всего опосредован с устранением 
триггера кардиогастрального рефлекса, который 
провоцируется кислотным рефлюксом. Наряду 
с кислотосупрессивным действием, обусловлен-
ным блокадой протонной помпы (К+/Н+-АТФазы) 
в слизистой  оболочке желудка, эти препараты 
оказывают противовоспалительное и антиокси-
дантное и дей ствие [20]. В исследованиях in vitro 
блокируют выработку оксида азота и уменьша-
ют секрецию провоспалительных цитокинов [21]. 
ИПП способны подавлять активность лей коцитов, 
эпителиальных и эндотелиальных клеток, кото-
рые опосредованно активируются при изменении 
внутриклеточного уровня рН и гомеостаза [22]. 
Участие К+/Н+-АТФазы в регуляции функции серд-
ца было подтверждено в лабораторных условиях: 
желудочные изоформы К+/Н+-АТФазы и рецепто-
ры для связывания ИПП присутствуют в клетках 
сердца млекопитающих. Ученые пришли к заклю-
чению, что ИПП могут иметь антиаритмический  
и кардиопротективный  эффекты [9, 23].

При модификации кислотной среды желудка, 
а  также при изменении внутриклеточного го-
меостаза рефлекторно повышается активность 
лейкоцитов, эпителиоцитов, эндотелиоцитов [12]. 
Ингибиторы протонной помпы (ИПП) обладают 
способностью подавлять воспалительное действие 
данных пулов клеток [10]. Одномоментно в кардио-
миоцитах локализуются рецепторы к ИПП.

Таким образом, исследователи утверждают, что 
упомянутые выше лекарственные препараты спо-
собны оказывать антиаритмический и кардиопро-
тективный эффекты [2].

Однако существует мнение о потенциальном 
проаритмическом эффекте ИПП [24]. Один из 
механизмов проаритмического эффекта может 
быть связан с гипомагниемией и сопутствующими 
электролитными нарушениями: гипокалиемией, 
гипокальциемией, что также может провоцировать 
опасные для жизни аритмии [25].

ИПП, в том числе, могут оказывать влияние на 
катионные каналы. Так, при дефиците магния ИПП 
увеличивают поглощение магния фракционно. 
Существует мнение, постоянное использование 
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данной фармакологической группы препаратов 
ведет к возникновению к ним толерантности со 
стороны слизистой кишечника [26, 27].

Корреляция между сердечными аритмиями 
и ГЭРБ может быть объяснена общей иннерва-
цией обоих органов, создающей возможность хи-
мической стимуляции пищевода, вызывающей 
блуждающий рефлекс, приводящий к сужению 

коронарных сосудов или изменению тонуса 
блуждающего нерва. Рекомендуется добавление 
мониторинга pH. Это даст возможность определять 
временную корреляцию между событиями сердеч-
ной аритмии и эпизодами рефлюкса. Мониторинг 
позволит определить, наличие проаритмогенного 
эффекта при физиологической степени гастроэзо-
фагеального рефлюкса [27].

Заключение

Случай представляет интерес развитием жизне-
угрожающего нарушения ритма: пароксизмаль-
ной желудочковой тахикардии на фоне ГЭРБ, 
что является очень редким вариантом синдрома 
Ремхельда и  в  доступной нами литературе не 
встречается.

Возникновение различных видов аритмий, в том 
числе пароксизмальной желудочковой тахикардии, 
индуцируемой ГЭРБ, носит полиэтиологический ха-
рактер, и может быть скорректировано не только на-
значением антиаритмических средств, но лекарствен-
ных препаратов, купирующих приступы рефлюкса.
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