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АНОТАЦІЯ
Бондар-Келеберда О.С. Оптимізація діагностики та лікування 

гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у поєднанні з цукровим діабетом 2­

го типу на підставі вивчення патогенетичної ролі греліну та лептину -  

кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії (РЮ) за 

спеціальністю 222 «Медицина» - Харківський національний медичний 

університет (ХНМУ) Міністерства охорони здоров'я (МОЗ) України, Харків, 

2025. Захист дисертації відбудеться у ХНМУ МОЗ України, Харків, 2025.

У даній науково-дослідній роботі (НДР) досліджувались клінічні 

особливості пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою (ГЕРХ) 

на тлі поєднаного перебігу з цукровим діабетом 2-го типу (ЦД 2-го типу), 

зміни ліпідного профілю, вуглеводного обміну залежно від індексу маси тіла 

(ІМТ), рівні греліну та лептину, їх взаємозв’язки з морфологічною картиною 

стравоходу (МКС), змінами ліпідного спектру крові, показників 

вуглеводного обміну, висвітливши основну мету проведеного дослідження: 

оптимізація ефективності діагностики, прогнозування перебігу та лікування 

ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2 типу шляхом визначення патогенетичної ролі 

греліну та лептину у формуванні та прогресуванні патології верхніх відділів 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ), на підставі комплексної оцінки клініко- 

ендоскопічних та морфологічних особливостей їх перебігу, показників 

вуглеводного й ліпідного метаболізму, рівнів греліну та лептину та розробка 

методів терапевтичної корекції.

До проведення дослідження було залучено 120 осіб, які були 

розподілені на 3 групи та групу контролю. Розподіл відбувався з 

урахуванням діагнозів та до 1-ої групи увійшли 60 пацієнтів з поєднаним 

перебігом ГЕРХ та ЦД 2-го типу, до 2-ої групи було залучено 20 пацієнтів з 

ГЕРХ без супутнього ЦД 2-го типу та до 3-ої групи- 20 пацієнтів з
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ізольованим ЦД 2-го типу. Групу контролю склали 20 практично здорових 

осіб.

В ході дослідження ми виявили, що на тлі поєднаного перебігу ГЕРХ та 

ЦД 2-го типу залежно від ІМТ пацієнти виявляли гастроентерологічні скарги 

з різною частотою. Так, скарги, притаманні ГЕРХ, частіше турбували 

пацієнтів з ожирінням різного ступеню, порівняно з особами з нормальною 

вагою. Печія у підгрупи пацієнтів з ожирінням різного ступеню 

спостерігалась у 7,4 рази частіше порівняно з підгрупою з нормальною 

вагою, при чому більшість пацієнтів відмічали печію з 2-м ступенем 

ожиріння. Симптоми, притаманні кардіологічним захворюванням турбували 

хворих з підвищеним ІМТ частіше у 12,3 рази, порівняно з особами з 

нормальною вагою.

У групі поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1-ша група) ми 

дослідили ризики виникнення гастроентерологічних скарг залежно від ІМТ 

та тривалості ЦД 2-го типу. Так, встановлено, що при значенні показника 

ІМТ вище або рівне 35 кг/м2, прогнозується виникнення скарг на печію 

(чутливість і специфічність склали 88,9% і 100% відповідно). Тривалість 

захворювання на ЦД 2-го типу від двох і більше років може призвести до 

розвитку скарг на регургітацію та виникнення ГЕРХ -100%, 18-ть років - 

може призвести до появи гіркоти в роті у 82,4% пацієнтів, а більше 18-ти 

років-у 100% пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Для скринінгу ГЕРХ було розроблено опитувальник з урахуванням 

скарг та анамнезу пацієнта. Максимальна сума балів становить 18. Діагноз 

«ГЕРХ» встановлюється на підставі суми балів проведеного опитування, яка 

>8 та потребує підтвердження всім хворим за допомогою 

езофагогастродуоденоскопії (ЕФГДС) задля виявлення ступеню змін МКС.

Після збору анамнезу, виявлення скарг пацієнтів, ми проводили 

дослідження вуглеводного та ліпідного обмінів у досліджуваних групах 

залежно від гендерних особливостей та ІМТ. Виявлено, що у групі
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поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу статистично значущими (р <0,05) 

були кореляційні зв’язки таких показників залежно від статі, як: ЗХ (і=- 

0,300907, р=0,019), ТГ (г=-0,320944, р=0,019), ХС-ЛПВЩ (г=-0,688449, 

р=0,001) та КА (г=-0,323140, p=0,012). Достовірно більш високі значення 

таких показників, як ЗХ, ТГ, ХС-ЛПВЩ та КА були у осіб жіночої статі (р 

<0,05). У групі пацієнтів з ізольованою ГЕРХ (2-га група) було виявлено, що 

такі показники як ТГ (г=-0,461000, p=0,041), ХС-ЛПНЩ (г=-0,609096, 

p=0,004) та ХС-ЛПВЩ (г=-0,918214, p=0,001) мали достовірні (р <0,05) 

кореляційні зв’язки зі статтю. У жінок достовірно (р <0,05) були вищими 

рівні ТГ та ХС-ЛПНЩ, а ХС-ЛПВЩ були вищими у чоловіків. Шанси вияву 

чоловічої статі, залежно від показників ХС-ЛПВЩ та ХС-ЛПНЩ 

прогнозувались при значенні показників «ХС-ЛПВЩ» <1,300 та «ХС-ЛПНЩ 

<3,250». У групі пацієнтів з ЦД 2-го типу (3-тя група) не було виявлено 

статистично значущих відмінностей показників вуглеводного, ліпідного 

обмінів залежно від статі (р >0,05).

Було проведено дослідження зв’язків показників ліпідного спектру 

крові, вуглеводного обміну з ІМТ у досліджуваних групах. Так, у групі 

поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1 -ша група) достовірними (р 

<0,05) були кореляційні зв’язки таких показників з ІМТ, як інсулін (г=0,349), 

ЗХ (і=0,414), ТГ (і=0,358), ХС-ЛПВЩ (і=0,27) та КА (і=0,605). Під час 

аналізу підгруп з ожирінням різного ступеню та з нормальною вагою або 

невеликим надлишком групи 1, було достовірно зафіксовано (р<0,05) 

збільшення ІМТ, інсуліну, НЬА1С, НОМА-ІК, ЗХ, ТГ та КА у підгрупі ЦД 2­

го типу+ГЕРХ з ожирінням різного ступеню. При опрацюванні результатів 

дослідження пацієнтів 2-ої групи (залежність показників ліпідного, 

вуглеводного обмінів з ІМТ) достовірними (р <0,05) були кореляційні зв’язки 

таких показників з ІМТ як інсулін (і=0,481), НОМЛ-ІК (і=0,453), ХС-ЛПВЩ 

(і=-0,453) та КА (г=0,722). У пацієнтів групи ізольованого ЦД 2-го типу (3-тя 

група) достовірними (р <0,05) були кореляційні зв’язки таких показників з
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ІМТ як інсулін (і=0,616), НОМА-ІЯ (г=0,473), ТГ (г=0,680), ХС-ЛПВЩ 

(і=0,647), ХС-ЛПНЩ (г=-0,465) та ХС-ЛПДНЩ (г=-0,481). Проведений 

аналіз залежності показників ліпідного та вуглеводного обмінів від ІМТ 

свідчить по те, що показник ІМТ значно впливає на біохімічні зміни в 

організмі.

В ході виконання НДР ми вивчали показники лептину та греліну у 

досліджуваних групах. Виявлено, що достовірні ф  <0,05) максимальні 

значення лептину були виявлені у 1-й групі (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) 

(18,87±1,22, р=0,0000002), а концентрація греліну була достовірно ф  <0,05) 

найвищою у 2-й групі (ГЕРХ) (1,54±0,36, р=0,0004). Під час вивчення 

показників греліну та лептину залежно від ІМТ виявлено, що пацієнти 1-ої 

групи (поєднаний перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу) ІМТ яких становив >30 

мали більш низькі значення греліну і вищі значення лептину при порівнянні 

зі здоровими особами, що може вказувати на те, що діагностичне значення 

греліну та лептину потрібно детально вивчати.

Так, у всіх аналізованих групах дослідження було виявлено 

статистично значущу (р<0,05) пряму кореляцію між ІМТ та лептином і 

обернену кореляцію між ІМТ греліном. При збільшенні концентрації лептину 

слід очікувати збільшення ІМТ, а при збільшенні концентрації греліну слід 

очікувати зменшення ІМТ.

Нами було проведено аналіз залежності показників вуглеводного та 

ліпідного обмінів від концентрації греліну та лептину. Так, у пацієнтів групи 

поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1-ша група) достовірно ф  <0,05) 

визначено прямі середньої сили кореляційні зв'язки інсуліну від концентрації 

лептину (г = 0,410;р=0,001), HOMA-IR (г = 0,304;р=0,0018), ЗХ 

(г = 0,353;р=0,006), ТГ (г = 0,345;р=0,007), ХС-ЛПВЩ (г = 0,351;р=0,006) та 

КА (г = 0,555;р=0,001). Залежність показників від рівнів греліну була такою: 

достовірна зворотня слабкої сили кореляційна залежність ТГ від концентрації 

греліну (г = -0,285;р=0,0027), достовірний зворотній середньої сили
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кореляційний зв'язок між КА (г = -0,532;р=0,001), ІМТ (г = -0,686;р=0,001) та 

греліном. Тобто, такі показники, як інсулін, HOMA-IR, ЗХ, ТГ, ХС-ЛПВЩ та 

КА залежать від рівнів лептину, а ТГ, КА, ІМТ від рівнів греліну.

Показана залежність показників вуглеводного та ліпідного обмінів від 

рівнів лептину та греліну дозволила нам проаналізувати рівні греліну та 

лептину у групі поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу залежно від 

ступеню компенсації вуглеводного обміну. Так, у досліджуваних групах ми 

спостерігали вищі рівні греліну та нижчі рівні лептину у пацієнтів з 

компенсованим перебігом ЦД 2-го типу, що може бути сприятливими 

факторами для компенсації ЦД 2-го типу.

Опрацювавши показники греліну та лептину, проаналізувавши їх 

зв’язки з тими чи іншими показниками, які вивчались в ході дослідження ми 

побудували прогностичну модель розвитку ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу. Було 

враховано такі показники, як грелін, лептин, НЬА1С, НОМА-IR, ІМТ, ХС- 

ЛПДНЩ. В результаті проведеного мультиваріантного лінійного 

регресійного аналізу отримали формулу:

Y= exp (11,29 -  0.79 x грелін + 0.26 x лептин -  0.94 x НЬА1С + 0.36 x 

HOMA_IR -0,33 x ІМТ+2,52хХСЛПДНЩ )/(1+ (exp(11,29 -  

0.79 x грелін + 0.26 x лептин -  0.94 x HbAlC + 0.36 x HOMA_IR -0,33 x

ІМТ+2,52хХСЛПДНЩ ))

За результатами побудованої формули діапазон коливань може бути від 

0 до 1. Якщо Y>0,5 то це свідчить про формування ГЕРХ, якщо Y<0,5 то 

результат прогнозу негативний.

Було проаналізовано зміни концентрацій греліну та лептину залежно 

від стану слизової обонки стравоходу (СОС), які були виявлені за 

результатами ЕФГДС у групі 1 (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) та групі 2 (ізольована 

ГЕРХ). Так, у пацієнтів 1-ої групи достовірні (p <0,05) мінімальні 

концентрації греліну спостерігали у пацієнтів з рефлюкс-езофагітом стадії В, 

порівняно з стадією А та НЕРХ (0,56±0,50-0,67; 0,73±0,57-0,87 та 0,92±0,73-
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1,20 відповідно). Максимальні концентрації лептину були зафіксовані у 

пацієнтів з рефлюкс-езофагітом стадії В, але нам не вдалось виявити 

статистично значимих результатів (р>0,05). У пацієнтів 2-ої групи (ГЕРХ) 

було виявлено достовірно (р < 0,05) максимальні значення греліну у 

пацієнтів з рефлюкс-езофагітом стадії В, при дослідженні рівнів лептину 

залежно від ступеню езофагіту нам не вдалось виявити статистично 

значущих відмінностей (р = 0,271, метод: Критерій Краскела-Уолліса). З 

вищенаведеної інформації можемо зробити висновок, що зміни СОС можуть 

залежати від концентрацій греліну.

При вивченні ступеню інфікованості Н.руїогі залежно від наявності 

езофагіту, у 2-й групі (ГЕРХ) контамінація Н.руїогі склала 35%, що має 

статистично значиму відмінність (р=0,02 критерій Вілкоксона) від показників 

контамінації при поєднаній патології (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) 13,33% та нами 

не знайдено статистично значимої залежності (р=0,849) між інфікованістю 

Н.руїогі та наявністю езофагіту у досліджуваних хворих.

Для оптимізації лікування ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу ми розподілили 

пацієнтів 1 -ої групи на 2 підгрупи: ті, які лікувалились за стандартною 

схемою за чинними рекомендаціями МОЗ України та ті, які отримували 

лікування згідно чинних рекомендацій МОЗ України та з додаванням АЛК за 

запропонованою схемою. Було проведено співставлення скарг та 

лабораторних досліджень у двох підгрупах пацієнтів групи поєднаного 

перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го залежно від того, яку терапію вони отримували- 

стандартну чи запропоновану з додаванням АЛК. Так, при порівнянні скарг 

пацієнтів у підгрупах зі стандартною схемою лікування та тих, що 

отримували запропоновану терапію зафіксовано достовірно меншу частоту 

прояву таких симптомів як болі в епігастрії, регургітація та симптоми, 

характерні для ІХС у підгрупі з запропонованим лікуванням (р <0,05).

При дослідженні вуглеводного та ліпідного обмінів у підгрупі 

пацієнтів, що отримували стандартну терапію спостерігали покращення всіх
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показників, але достовірне (р <0,05) покращення було зафіксовано глюкози 

(ммоль/л), інсуліну (мМО/мл), НЬАІС (%), та НОМА-ІЯ. Було зафіксовано 

збільшення греліну (нг/мл) після проведеного лікування (0,99±0,41 та 

1,09±0,45) та зниження лептину (нг/мл) (19,04±9,48 та 16,66±7,14) після 

проведеного лікування у 1-й підгрупі (ГЕРХ+ЦД 2-го типу+стандартна 

терапія), але нам не вдалося отримати достовірних результатів (р =0,421 та р 

=0,320 відповідно).

У пацієнтів 2-ої підгрупи (ГЕРХ+ЦД 2-го типу+запропонована терапія 

з додаванням АЛК) виявлено покращення всіх біохімічних показників після 

проведеної терапії, але достовірні (р <0,05) зміни були зафіксовані таких 

показників, як глюкоза (ммоль/л), НЬАІС (%), НОМА-ІЯ, ТГ (ммоль/л), ХС- 

ЛПВЩ (ммоль/л), ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) та КА (Од). Було виявлено 

достовірне (р <0,05) збільшення греліну (нг/мл) після проведеного лікування 

(0,93±0,52 та 1,22±0,59) та зниження лептину (нг/мл) (20,75±9,09 та 

16,39±6,88).

За даними проведеного дослідження можемо говорити про те, що 

дослідження показників греліну та лептину має важливий діагностичний 

вплив на попередження розвитку негативних змін СОС на тлі супутнього ЦД 

2-го типу. Використання прогностичної формули для попередження розвитку 

ГЕРХ сприятиме ранній діагностиці останньої та зможе попередити розвиток 

загрозливих життю ускладнень. Оптимізація медикаментозної корекції 

проявів ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу призведе до покращеного прогнозу 

перебігу ГЕРХ на тлі коморбідної патології, а саме у поєднанні з ЦД 2-го 

типу.

Ключові слова:цуровий діабет 2-го типу, гастроезофагеальна 

рефлюксна хвороба, коморбідний перебіг, ожиріння, гендерні особливості, 

ліпідний обмін, вуглеводний обмін, ступінь компенсації вуглеводного 

обміну, індекс маси тіла, грелін, лептин, прогностична формула, а-ліпоєва 

кислота, морфологічна картина стравоходу, рефлюкс-езофагіт.
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ANNOTATION
Bondar-Keleberda O.S. Optimization of the diagnosis and treatment of 

gastroesophageal reflux disease in combination with type 2 diabetes mellitus based 

on the study of the pathogenetic role of ghrelin and leptin -  qualification scientific 

work, manuscript rights.

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy (PhD) in the specialty 222 

"Medicine" -  Kharkiv National Medical University (KhNMU) of the Ministry of 

Health of Ukraine, Kharkiv, 2025. The defense of the dissertation will take place at 

KhNMU of the Ministry of Health of Ukraine, Kharkiv, 2025.

This research work (R&D) investigated the clinical features of patients with 

gastroesophageal reflux disease (GERD) in combination with type 2 diabetes 

mellitus (T2DM), changes in lipid profile, carbohydrate metabolism depending on 

body mass index (BMI), ghrelin and leptin levels, their relationship with the 

morphological picture of the esophagus (MSE), changes in the blood lipid 

spectrum, and carbohydrate metabolism indicators, highlighting the main goal of 

the study: optimizing the effectiveness of diagnostics, predicting the course and 

treatment of GERD in combination with T2DM by determining the pathogenetic 

role of ghrelin and leptin in the formation and progression of upper gastrointestinal 

tract (GIT) pathology, based on a comprehensive assessment of clinical, 

endoscopic and morphological features of their course, indicators of carbohydrate 

and lipid metabolism, ghrelin and leptin levels, and developing methods of 

therapeutic correction.

The study involved 120 people who were divided into 3 groups and a control 

group. The distribution was based on diagnoses and the 1st group included 60 

patients with a combined course of GERD and T2DM, the 2nd group included 20 

patients with GERD without concomitant T2DM, and the 3rd group included 20 

patients with isolated T2DM. The control group consisted of 20 practically healthy 

people.
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During the study, we found that against the background of a combined 

course of GERD and T2DM, depending on BMI, patients had gastroenterological 

complaints with different frequencies. Thus, complaints inherent in GERD were 

more common in patients with obesity of varying degrees, compared to people 

with normal weight. Heartburn in the subgroup of patients with obesity of various 

degrees was observed 7.4 times more often compared to the subgroup with normal 

weight, with the majority of patients having heartburn with obesity of the 2nd 

degree. Symptoms inherent to cardiac diseases troubled patients with increased 

BMI 12.3 times more often compared to individuals with normal weight.

In the group of combined GERD and T2DM (group 1), we investigated the 

risks of gastroenterological complaints depending on BMI and duration of T2DM. 

Thus, it was found that with a BMI value higher than or equal to 35 kg/m2, 

heartburn complaints are predicted (sensitivity and specificity were 88.9% and 

100%, respectively). The duration of T2DM of two or more years can lead to the 

development of complaints of regurgitation and the occurrence of GERD - 100%, 

18 years - can lead to the appearance of bitterness in the mouth in 82.4% of 

patients, and more than 18 years - in 100% of patients with T2DM.

A questionnaire was developed for screening GERD, taking into account the 

patient's complaints and history. The maximum score is 18. The diagnosis of 

GERD is established based on the score of the survey, which is >8 and requires 

confirmation in all patients using esophagogastroduodenoscopy (EGD) to identify 

the degree of changes in the MSE.

After collecting anamnesis and identifying patient complaints, we conducted 

a study of carbohydrate and lipid metabolism in the study groups depending on 

gender and BMI. It was found that in the group of combined GERD and T2DM, 

statistically significant (p <0.05) correlations of such indicators depending on 

gender were: TC (r=-0.300907, p=0.019), TG (r=-0.320944, p=0.019), HDL-C (r=- 

0.688449, p=0.001) and CA (r=-0.323140, p=0.012). Significantly higher values of 

such indicators as TC, TG, HDL-C and CA were in females (p <0.05). In the group
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of patients with GERD (group 2), it was found that such indicators as TG (r=- 

0.461000, p=0.041), LDL-C (r=-0.609096, p=0.004) and HDL-C (r=-0.918214, 

p=0.001) had significant (p <0.05) correlations with gender. Women had 

significantly (p <0.05) higher levels of TG and LDL-C, while HDL-C was higher 

in men. The odds of being male, depending on HDL-C and LDL-C, were predicted 

when the values of “HDL-C” <1.300 and “LDL-C <3.250” In the group of 

patients with T2DM (group 3), no statistically significant differences in 

carbohydrate and lipid metabolism were found depending on gender (p >0.05).

A study was conducted to investigate the relationship between blood lipid 

spectrum indicators and carbohydrate metabolism and BMI in the studied groups. 

Thus, in the group of combined GERD and type 2 diabetes (group 1), the 

correlations of such indicators with BMI as insulin (r=0.349), TC (r=0.414), TG 

(r=0.358), HDL-C (r=0.27) and CA (r=0.605) were significant (p<0.05). During 

the analysis of subgroups with obesity of various degrees and with normal weight 

or slight excess of group 1, an increase in BMI, insulin, HbA1C, NOMA-IR, TC, 

TG, and CA was significantly recorded (p<0.05) in the subgroup of type 2 diabetes 

+ GERD with obesity of various degrees. When processing the results of the study 

of patients in group 2 (dependence of lipid and carbohydrate metabolism indicators 

with BMI), the correlations of such indicators with BMI as insulin (r=0.481), 

HOMA-IR (r=0.453), HDL-C (r=-0.453) and CA (r=0.722) were significant (p 

<0.05). In patients with isolated type 2 diabetes (group 3), the correlations of such 

indicators with BMI as insulin (r=0.616), HOMA-IR (r=0.473), TG (r=0.680), 

HDL-C (r=0.647), LDL-C (r=-0.465) and VLDL-C (r=-0.481) were significant (p 

<0.05). The analysis of the dependence of lipid and carbohydrate metabolism 

indicators on BMI indicates that BMI significantly affects biochemical changes in 

the body.

During the research, we studied leptin and ghrelin levels in the study groups. 

It was found that significant (p <0.05) maximum leptin values were detected in the 

1st group (GERD+T2DM) (18.87±1.22, p=0.0000002), and the ghrelin
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concentration was significantly (p <0.05) highest in the 2nd group (GERD) 

(1.54±0.36, p=0.0004). When studying ghrelin and leptin levels depending on 

BMI, it was found that patients in the 1st group (combined GERD and T2DM) 

with a BMI of >30 had lower ghrelin levels and higher leptin levels when 

compared with healthy individuals, which may indicate that the diagnostic value of 

ghrelin and leptin needs to be studied in detail.

Thus, in all analyzed groups of the study, a statistically significant (p<0.05) 

direct correlation between BMI and leptin and an inverse correlation between BMI 

and ghrelin were found. With an increase in leptin concentration, an increase in 

BMI should be expected, and with an increase in ghrelin concentration, a decrease 

in BMI should be expected.

We conducted an analysis of the dependence of carbohydrate and lipid 

metabolism indicators on the concentration of ghrelin and leptin. Thus, in patients 

with combined GERD and T2DM (group 1), direct correlations of medium 

strength between insulin and leptin concentration (r = 0.410; p = 0.001), HOMA- 

IR (r = 0.304; p = 0.0018), TC (r = 0.353; p = 0.006), TG (r = 0.345; p = 0.007), 

HDL-C (r = 0.351; p = 0.006), and CA (r = 0.555; p = 0.001) were significantly (p 

< 0.05). The dependence of the indicators on ghrelin levels was as follows: a 

reliable inverse weak correlation dependence of TG on ghrelin concentration (r = -

0.285; p = 0.0027), a reliable inverse medium correlation between KA (r = -0.532; 

p = 0.001), BMI (r = -0.686; p = 0.001) and ghrelin. That is, such indicators as 

insulin, HOMA-IR, TC, TG, HDL-C and KA depend on leptin levels, and TG, KA, 

BMI on ghrelin levels.

The shown dependence of carbohydrate and lipid metabolism indicators on 

leptin and ghrelin levels allowed us to analyze the levels of ghrelin and leptin in 

the group of combined GERD and T2DM depending on the degree of 

compensation of carbohydrate metabolism. Thus, in the studied groups, we 

observed higher levels of ghrelin and lower levels of leptin in patients with
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compensated T2DM, which may be favorable factors for the compensation of 

T2DM.

Having processed the indicators of ghrelin and leptin, analyzing their 

relationships with certain indicators that were studied during the study, we built a 

predictive model for the development of GERD against the background of T2DM. 

The following indicators were taken into account: ghrelin, leptin, HbA1C, NOMA­

IR, BMI, VLDL-C. As a result of the multivariate linear regression analysis, we 

obtained the formula:

Y= exp (11,29 -  0,79 x ghrelin + 0,26 x leptin -  0,94 x HbA1C + 0,36 x 

HOMA_IR -0,33 x BMI+2,52xVLDL-C )/(1+ (exp(11,29 -  

0,79 x ghrelin + 0,26 x leptin -  0,94 x HbA1C + 0,36 x HOMA_IR -0,33 x

BMI+2,52xVLDL-C ))

According to the results of the constructed formula, the range of fluctuations 

can be from 0 to 1. If Y>0.5, this indicates the formation of GERD, if Y<0.5, the 

prognosis result is negative.

Changes in ghrelin and leptin concentrations depending on the state of the 

esophageal mucosa (ESM), which were detected according to the results of EFGS 

in group 1 (GERD+ T2DM) and group 2 (isolated GERD). Thus, in patients of 

group 1, significant (p <0.05) minimum ghrelin concentrations were observed in 

patients with reflux esophagitis stage B, compared with stage A and NERD 

(0.56±0.50-0.67; 0.73±0.57-0.87 and 0.92±0.73-1.20, respectively). Maximum 

leptin concentrations were recorded in patients with reflux esophagitis stage B, but 

we were unable to detect statistically significant results (p>0.05). In patients of 

group 2 (GERD), significant (p <0.05) maximum ghrelin values were detected in 

patients with reflux esophagitis stage B, when studying leptin levels depending on 

the degree of esophagitis, we were unable to detect statistically significant 

differences (p = 0.271, method: Kruskal-Wallis test). From the above information, 

we can conclude that changes in SOS may depend on ghrelin concentrations.
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When studying the degree of H. pylori infection depending on the presence 

of esophagitis, in the 2nd group (GERD) H. pylori contamination was 35%, which 

has a statistically significant difference (p=0.02 Wilcoxon test) from the 

contamination indicators in the combined pathology (GERD + T2DM) 13.33% and 

we did not find a statistically significant relationship (p=0.849) between H. pylori 

infection and the presence of esophagitis in the studied patients.

To optimize the treatment of GERD on the background of T2DM, we 

divided the patients of the 1st group into 2 subgroups: those who were treated 

according to the standard regimen according to the current recommendations of the 

Ministry of Health of Ukraine and those who were treated according to the current 

recommendations of the Ministry of Health of Ukraine and with the addition of 

ALA according to the proposed scheme. A comparison of complaints and 

laboratory tests was carried out in two subgroups of patients of the combined 

course of GERD and T2DM group, depending on which therapy they received - 

standard or proposed with the addition of ALA. Thus, when comparing the 

complaints of patients in the subgroups with the standard treatment regimen and 

those who received the proposed therapy, a significantly lower frequency of 

symptoms such as epigastric pain, regurgitation and symptoms characteristic of 

CAD was recorded in the subgroup with the proposed treatment (p <0.05).

In the study of carbohydrate and lipid metabolism in the subgroup of patients 

receiving standard therapy, improvements were observed in all parameters, but 

significant (p <0.05) improvements were recorded in glucose (mmol/l), insulin 

(mlU/ml), HbA1C (%), and HOMA-IR. An increase in ghrelin (ng/ml) after 

treatment (0.99±0.41 and 1.09±0.45) and a decrease in leptin (ng/ml) (19.04±9.48 

and 16.66±7.14) after treatment in the 1st subgroup (GERD+ T2DM +standard 

therapy) were recorded, but we were unable to obtain significant results (p =0.421 

and p =0.320, respectively).

In patients of the 2nd subgroup (GERD + T2DM + proposed therapy with 

the addition of ALA), an improvement in all biochemical parameters was observed
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after the therapy, but significant (p <0.05) changes were recorded in such 

parameters as glucose (mmol/l), HbA1C (%), HOMA-IR, TG (mmol/l), HDL-C 

(mmol/l), VLDL-C (mmol/l) and CA (U). A significant (p <0.05) increase in 

ghrelin (ng/ml) after the treatment was found (0.93±0.52 and 1.22±0.59) and a 

decrease in leptin (ng/ml) (20.75±9.09 and 16.39±6.88).

According to the conducted study, we can say that the study of ghrelin and 

leptin indicators has an important diagnostic impact on preventing the development 

of negative changes in EM against the background of concomitant T2DM. The use 

of a prognostic formula to prevent the development of GERD will contribute to the 

early diagnosis of the latter and can prevent the development of life-threatening 

complications. Optimization of drug correction of GERD manifestations against 

the background of T2DM will lead to an improved prognosis of the course of 

GERD against the background of comorbid pathology, namely in combination with 

T2DM.

Key words: type 2 diabetes, gastroesophageal reflux disease, comorbid 

course, obesity, gender characteristics, lipid metabolism, carbohydrate metabolism, 

degree of compensation of carbohydrate metabolism, body mass index, ghrelin, 

leptin, prognostic formula, a-lipoic acid, morphological picture of the esophagus, 

reflux esophagitis.
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ВСТУП

Найактуальнішим питанням сьогодення для науковців медичної галузі є 

вирішення основних патогенетичних механізмів розвитку ЦД 2-го типу та 

пов’язаних з ним захворювань. ЦД 2-го типу розглядається сьогодні як 

неінфекційна епідемія 21-го сторіччя та значно погіршує якість повсякденного 

життя та здоров’я людей усього світу.

Епідеміологами досліджено, що у 2021 році захворюваність на цукровий 

діабет (ЦД) становила 529 млн. людей та прогнозують, що до 2050 року ця цифра 

невпинно зростатиме до 1,31 млрд. випадків [58,85].

Більша частка всіх захворювань - патології, які мають сумісний перебіг, тим 

самим провокуючи значні несприятливі процеси організму. Поняття коморбідності 

та мультиморбідності в літературі зустрічається все частіше та поєднаний перебіг 

порушень вуглеводного обміну з кислотозалежними патологіями є не 

виключенням. Перш за все це може бути пов’язано з тим, що хронічна 

гіперглікемія, інсулінорезистентність (ІР), ожиріння, діабетична нейропатія (ДН) 

можуть бути предикторами змін з боку ШКТ.

Коморбідний перебіг ГЕРХ та ЦД 2-го типу зацікавлює науковців з огляду 

на те, що симптоми, які виникають на тлі порушень функції нижнього 

стравохідного сфінктеру (НСС) значно впливають на емоційну сферу, 

продуктивність та якість життя пацієнтів.

З огляду на те, що діагностичні маркери порушень функції НСС є 

інвазивними та клопіткими як для лікаря так і для пацієнта (проведення 

езофагогастродуоденоскопії (ЕФГДС)), науковців цікавлять нові можливі підходи 

для раннього виявлення морфологічних змін стравоходу (МЗС).

Перш за все, мова йде про можливість визначення впливу греліну та лептину 

на формування та прогресування ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу, так як в літературі 

представлена інформація з приводу патогенетичної ролі даних адипокінів у 

формуванні останньої [102,197].
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Без ефективного лікування дане ураження СОС на тлі метаболічних 

порушень може призвести до серйозних ускладнень, таких як езофагіт, кровотечі з 

верхніх відділів ШКТ, анемії, пептичних виразок, стриктур, стравоходу Баррета та 

раку шлунка.

Тож, вивчаючи стандартну терапію ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу можна дійти 

висновку, що нерідко запропонована терапія має частковий успіх та може в 

подальшому потребувати тільки оперативного лікування. З огляду на те, що 

препарати на основі а-ліпоєвої кислоти (АЛК) показують різні позитивні ефекти на 

тлі метаболічних змін, постає питання їхньої ролі у лікуванні МЗС на тлі ЦД 2-го 

типу [44,84,140,183].

Гіпотеза дослідження: припускаємо, що на основі загальноприйнятих 

предикторів розвитку змін МКС у пацієнтів з ЦД 2-го типу визначення 

концентрації греліну та лептину може становити діагностичну цінність щодо 

ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу та входити до побудування прогностичної моделі 

ризику формування змін СОС. Передбачається, що такі адипоцитокіни як 

грелін та лептин можуть відображати позитивний вплив терапії на клінічну 

картину МЗС у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. НДР 

було виконано в рамках науково-дослідних робіт Харківського 

національного медичного університету кафедри внутрішньої медицини №3 та 

ендокринології: «Оптимізація діагностики та лікування кардіоваскулярних 

порушень у хворих на ЦД 2 типу в умовах поєднаної патології» (№ 

держреєстрації: 0118и000950 КПКВК 2301020 -  прикладна, 2018 - 2023 рр.) та 

«Удосконалення ефективності діагностики та лікування кардіоваскулярних 

порушень у хворих на ЦД 2 типу в умовах поєднаної патології» (№ 

держреєстрації: 0120Ш02569 КПКВК 2301020 -  прикладна, 2020 -  2023 рр.).

Мета і задачі дослідження
Мета -  Оптимізація ефективності діагностики, прогнозування перебігу 

та лікування ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2 типу шляхом визначення
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патогенетичної ролі греліну та лептину у формуванні та прогресуванні 

патології верхніх відділів ШКТ, на підставі комплексної оцінки клініко- 

ендоскопічних та морфологічних особливостей їх перебігу, показників 

вуглеводного й ліпідного метаболізму, рівнів греліну та лептину та розробка 

методів терапевтичної корекції.

Згідно з поставленою метою визначено такі основні задачі 
дослідження:

1. Дослідити особливості клінічних проявів ГЕРХ у хворих на ЦД-2 

типу залежно від ІМТ та ступеню компенсації вуглеводного обміну. Для 

скринінгу ГЕРХ розробити опитувальник з урахуванням скарг та анамнезу 

пацієнта.

2. Вивчити стан вуглеводного (глюкоза сироватки крові, 

імунореактивний інсулін, глікозильований гемоглобін (ИЬАІС), індекс 

інсулінорезистентності (ИОМА-Ш.)), ліпідного (загальний холестерин (ЗХ) і 

його фракції, тригліцериди (ТГ) в сироватці крові та коефіцієнт атерогенності 

(КА)) обміну у хворих на ГЕРХ та ЦД-2 типу залежно від ІМТ.

3. Визначити рівень адипокінів (грелін та лептин) у хворих на ГЕРХ 

та ЦД типу 2 залежно від ІМТ та ступеню компенсації вуглеводного обміну. 

Встановити наявність кореляційних зв’язків між показниками вуглеводного, 

ліпідного обмінів, антропометричними показниками, рівнем адипоцитокінів 

в крові у хворих на ГЕРХ та ЦД-2 типу.

4. Провести співставлення ендоскопічної та морфологічної картини 

СОС у хворих на ГЕРХ залежно від наявності супутнього ЦД 2-го типу, 

ступеня порушення вуглеводного обміну, рівнів греліну та лептину. 

Визначити наявність та ступінь вираженості інфікованості хелікобактер 

пілорі (К рутії) хворим на ГЕРХ та ЦД-2 типу.

5. Оптимізувати схему медикаментозної корекції ГЕРХ у хворих із 

супутнім ЦД 2-го типу шляхом додавання АЛК; оцінити та порівняти її 

ефективність зі стандартною схемою лікування ГЕРХ та ЦД 2-го типу на
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підставі аналізу динаміки скарг, показників вуглеводного, ліпідного обмінів, 

рівнів греліну та лептину.

Об'єкт дослідження: ГЕРХ у пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Предмет дослідження: антропометричні значення, показники 

вуглеводного, ліпідного обмінів, які будуть оцінені за рівнем глюкози, 

інсуліну, HbA1C, HOMA-IR, ЗХ, холестерину ліпопротеїдів низької 

щільності (ХС-ЛПНЩ), холестерину ліпопротеїдів дуже низької щільності 

(ХС-ЛПДНЩ), холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС-ЛПВЩ), 

ТГ, КА; рівні гормонів жирової тканини, а саме греліну та лептину.

Методи дослідження: антропометричні, загальноклінічні, лабораторні, 

імуноферментні, інструментальні, статистичні.

Клініко-лабораторне дослідження передбачає визначення наступних 

показників:

1. Антропометричні: визначення індексу Кетле по формулі 

(математичний розрахунок).

2. Для скринінгу ГЕРХ буде запропоновано опитувальник з 

урахуванням скарг та анамнезу пацієнта.

3. Визначення показників вуглеводного обміну -  глюкозу натще, 

HbA1C за біохімічними методиками, визначення інсуліну -  методом 

імуноферментного аналізу (ІФА) в умовах центральної науково-дослідної 

лабораторії Харківського національного медичного університету (ЦНДЛ 

ХНМУ); індексу HOMA-IR математичним розрахунком.

4. Показники ліпідного профілю планується визначати за 

стандартною біохімічною методикою з визначенням ЗХ, ХС-ЛПНЩ, ХС- 

ЛПДНЩ, ХС-ЛПВЩ, ТГ в умовах ЦНДЛ ХНМУ. КА будемо визначати 

математичним розрахунком.

5. Рівень адипоцитокінів (грелін та лептин) визначатиметься 

методом ІФА, за допомогою реактивів Human GHRL (Grelin) ELISA Kit та
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Human LEP (Leptin) ELISA Kit виробництва фірми «ELABSCIENSE» (США) 

в умовах ЦНДЛ ХНМУ.

6. Ендоскопічне дослідження верхніх відділів ШКТ з прицільної 

біопсією будемо проводити за допомогою езофагогастродуоденоскопу з 

торцевою оптикою «Olympus GIF Q 150-03» (виробник Olympus Europa SE & 

CO. KG, Японія). Для виявлення наявності і ступеню контамінації H^ylori 

хворим буде проводитись цитологічне дослідження слизової оболонки 

шлунку і швидкий уреазний тест.

7. Статистичний аналіз проводився з використанням програми 

StatTech v. 1.2.0, «Statistica 10», Exel 7.0. Математична обробка даних буде 

проведена за загальновизнаними методиками з розрахунком 

середньоарифметичних показників (М), середньої помилки 

середньоарифметичних показників (m), коефіцієнту кореляції (г), критерію 

достовірності Ст’юдента (t) та непараметричного критерію Манна-Уітні).

Наукова новизна отриманих результатів.

Вперше на підставі оцінки вуглеводного та ліпідного обмінів, рівнів 

греліну та лептину в крові у хворих на ГЕРХ та ЦД 2-го типу з різним ІМТ 

визначена патогенетична роль греліну та лептину у розвитку та 

прогресуванні ГЕРХ при коморбідних станах.

Викладена доповнена інформація про взаємозв’язки ІР, компенсації 

вуглеводного обміну, дисліпідемії з концентрацією греліну та лептину у 

хворих на ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2-го типу, з ГЕРХ та ізольованим ЦД 2-го 

типу.

В роботі наведені всі кореляційні зв’язки клініко-анамнестичних, 

лабораторних та інструментальних методів досліджень з рівнями греліну та 

лептину у пацієнтів досліджуваних груп.

Вперше побудовано прогностичну модель розвитку та прогресування 

ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу з урахуванням греліну та лептину, що може бути 

використана для ранньої діагностики МЗС у пацієнтів з ЦД 2-го типу.
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Виконане дослідження вказало на доцільність використання АЛК не 

тільки як препарату для лікування ДН, а й для позитивного впливу на МКС у 

пацієнтів з ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2-го типу. Удосконалення терапії ГЕРХ на 

тлі ЦД 2-го типу призведе до покращення способу життя пацієнтів та 

дозволить попередити загрозливі життю ускладнення.

Практична значущість роботи

Поставлені завдання, що вирішувались в процесі роботи, дадуть змогу 

більш поглиблено вивчити патогенетичні аспекти прогресування ГЕРХ при 

коморбідних станах.

Лікарям практичної охорони здоров’я запропоновано діагностичний 

метод для виявлення патології верхніх відділів ШКТ з урахуванням 

патогенетичної ролі греліну та лептину на основі побудованої прогностичної 

моделі.

Вивчення впливу АЛК на клініко-біохімічні показники пацієнтів з 

ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу дозволить ефективно лікувати симптоми, пов’язані 

з ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2-го типу та попередити ускладнення, які можуть 

загрожувати життю пацієнтів.

Проведене комплексне обстеження хворих сприятиме ранній 

діагностиці ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу для лікарів практичної охорони 

здоров’я.

Результати дослідження впроваджено в клінічну роботу закладів 

охорони здоров’я: Комунальне некомерційне підприємство «Богодухівська 

центральна районна лікарня» Богодухівської міської ради; Комунальне 

некомерційне підприємство Харківської обласної ради «Обласна клінічна 

лікарня»; комунальне некомерційне підприємство «Центр первинної медико- 

санітарної допомоги №2» м.Вінниці; Комунальне підприємство «1-а міська 

клінічна лікарня Полтавської міської ради»; Комунальне некомерційне 

підприємство «Краснокутська центральна районна лікарня» Краснокутської
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селищної ради, а також включені до навчальних програм підготовки 

здобувачів освіти, лікарів-інтернів та аспірантів за спеціальністю «Внутрішні 

хвороби»: 3, а саме: на кафедрі внутрішньої медицини №3 з фтизіатрією 

Полтавського державного медичного університету, кафедрі терапії №1, 

медичної діагностики та гематології і трансфузіології ФПДО Державного 

некомерційного підприємства «Львівський національний медичний 

університет імені Данила Галицького», внутрішньої та сімейної медицини 

Вінницького національного медичного університету ім.М.І.Пирогова.

Особистий внесок здобувача. Самостійно виконано пошук та аналіз 

інформаційних джерел, здійснено дослідження. Було самостійно визначено 

мету, матеріали та методи, завдання дослідження, основні висновки за 

результатами НДР було опубліковано. Було самостійно опрацьовано та 

обґрунтовано доцільність попереднього визначення саме греліну та лептину 

у пацієнтів з ГЕРХ та ЦД 2-го типу. Виконано збір анамнезу, біологічного 

матеріалу та проведено дослідження в умовах ЦНДЛ ХНМУ. Сумісно з 

науковим керівником д.мед.н., професором Журавльовою Л.В. побудовано 

прогностичну модель ризику розвитку ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу з 

урахуванням даних, отриманих самостійно у ході НДР. Під час розробки 

методів терапевтичної корекції змін МКС при коморбідному перебігу ГЕРХ 

та ЦД 2-го типу зверталась за консультативною допомогою до наукового 

керівника д.мед.н., професора Журавльової Л.В. та розробила оптимальну 

терапію з урахуванням результатів НДР. Авторкою було проаналізовано та 

систематизовано всі результати дослідження, виконано статистичну обробку 

даних, зроблені висновки. Всі розділи НДР написані самостійно, а практичні 

рекомендації та узагальнені висновки у співпраці з науковим керівником. 

Відповідно до отриманих даних, підготувала матеріали на конференції, 

публікації статей та дисертацію до захисту.

Апробація результатів дисертації. За даними, отриманими в ході 

проведення НДР були виконані публікації тез, постерна доповідь та онлайн
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виступ, які були представлені на наукових заходах: на реферативній 

конференції, присвяченій засновнику біоетики В.Р.Поттеру «Феномен 

біоетики та біобезпеки як індикатор стану медичної науки» (Харків, 2019), на 

фестивалі молодіжної науки «Медицина третього тисячоліття» (Харків, 2024) 

та науково-практичній конференції з онлайн трансляцією «Досягнення та 

перспективи експериментальної і клінічної ендокринології» (Двадцять треті 

Данилевські читання) (Харків, 2024).

Публікації. За результатами матеріалів дисертаційної роботи було 

опубліковано 7 наукових робіт, серед яких 2 статті у наукових фахових 

виданнях України, 1 стаття у періодичному науковому виданні країни, що 

входить до Європейського Союзу; 2 статті у виданні, що зареєстроване та 

індексується в міжнародних наукометричних базах і спеціалізованих 

каталогах «Scopus»; 2 тези доповідей у збірнику матеріалів науково- 

практичної конференції. Вказані публікації на достатньому рівні вказують на 

виявлені теоретичні та практичні рішення даного дослідження.

Структура та обсяг дисертації. Матеріли виконаної НДР 

представлені на 218 сторінках друкованого тексту українською мовою та 

викладені у наступні розділи дисертації: вступ, огляд літератури, опис 

дизайну та методів дослідження, трьох розділів власних проведених 

досліджень, аналізу та узагальнення результатів, висновків, практичних 

рекомендацій, списку використаних джерел і двох додатків. Список 

літератури складається з 220 джерел (з яких 208 англомовних) та займає 34 

сторінки.
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РОЗДІЛ 1

ДІАГНОСТИЧНИЙ ВПЛИВ ДИСБАЛАНСУ ГРЕЛІНУ ТА ЛЕПТИНУ НА 

ФУНКЦІЮ НИЖНЬОГО СТРАВОХІДНОГО СФІНКТЕРУ У ПАЦІЄНТІВ З 

ЦД 2-ГО ТИПУ НА ТЛІ ОЖИРІННЯ ТА СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ 

ТЕРАПЕВТИЧНОЇ КОРЕКЦІЇ (ЛІТЕРАТУРНИЙ ОГЛЯД)

1.1. Патогенетична роль адипоцитокінів (лептин, грелін) у формуванні та

прогресуванні ЦД 2-го типу - сучасні уявлення.

ЦД 2-го типу сьогодні розглядають під прицілом неінфекційної 

епідемії. Все більшу увагу науковців привертає дана патологія, так як вона є 

системним захворюванням, основний прояв якого-хронічна гіперглікемія, яка 

призводить до запалення та викликає ураження ендотелію судин. Вивчаючи 

дані епідеміологів, можна говорити про те, що за прогнозами глобальна 

поширеність ЦД 2-го типу до 2030 року становитиме близько 7079 осіб на 

100 тис. населення [96,184].

ЦД 2-го типу розповсюджений у всіх країнах світу та вражає людей 

всіх вікових категорій. Так, за результатами дослідження, проведеного у 

Сполучених штатах Америки (США), (2021р.) 38,4 млн. осіб мали як 

діагностований так і недіагностований ЦД. Оцінки поширеності ЦД 

становили 10,3% у 2001-2004 роках та 13,2% у 2017-2020 роках, при чому 

захворюваність даною нозологією значно зросла серед дорослих віком 18 

років і старше. Враховуючи той факт, що захворюваність на ЦД 2-го типу 

значно погіршує якість життя людей та призводить до збільшення 

економічних витрат на лікування даної патології, все більше науковців 

вивчають питання патогенезу та методи терапевтичної корекції системної 

гіперглікемії потребують детального вивчення [7,13,62,57,72,143,153,159].

Аналізуючи дані літератури останніх 10-ти років, можна говорити про 

те, що досить велика частка науковців зацікавилась метаболічним синдромом 

(МС) як предиктором виникнення ЦД 2-го типу. В поняття «МС» входять 

гіперліпідемія та ожиріння, гіперінсулінемія, гіпертензія, гіперглікемія та



32

вони можуть бути предикторами ІР, серцево-судинних захворювань (ССЗ) та 

ЦД 2-го типу [12,14,28,29,71,75,107,127,155,187].

У формуванні змін чутливості до інсуліну лежить порушення 

механізмів взаємодії з органами-мішенями. Насьогодні в літературі описано 

декілька факторів, що можуть впливати на виникнення ІР, та щодо вивчення 

механізмів виникнення останньої, інформація не є вичерпною. Є роботи, що 

вказують на зниження фізичного навантаження, депресивні та стресові 

розлади психічного здоров’я, запальні процеси організму та ожиріння як 

предиктори розвитку ІР. Причинний зв'язок між гіперліпідемією та ІР 

достеменно невідомий, але в літературі є згадки про тісний зв'язок 

підвищеного ліпідного спектру крові з формуванням зниженої чутливості 

тканин до інсуліну. ІР може виникати послідовно та коли м’язи і печінка вже 

мають резистентність до інсуліну то в клітинах жирової тканини (адипоцити) 

ще зберігається нормальна відповідь на сприйняття останнього 

[92,101,172,198,204,205].

Досліджуючи морфологічні особливості жирової тканини, можна 

виокремити білу та буру жирову тканину. Близько 10-20% нашого організму 

займає саме біла жирова тканина, яку умовно ділять на підшкірну та 

вісцеральну (за місцем розташування жирових відкладень). У здорових 

людей саме підшкірні жирові відкладення займають близько 80% усієї 

жирової тканини та під час розвитку зайвої ваги маса білої жирової тканини 

збільшується, включаючи сальник, за очеревину та разом охоплюючи 

вісцеральну білу жирову тканину. Щодо метаболічних ефектів жирових 

відкладень, можемо говорити про те, що саме вісцеральна біла жирова 

тканина має високу метаболічну активність, постійно стимулює вивільнення 

вільних жирних кислот до кровообігу, тим самим провокуючи формування 

метаболічного синдрому [10,74,83].

Жирова тканина раніше розглядалась як ендокринно пасивний орган, 

яка відповідає за функцію зберігання надлишкової енергії у формі жирових
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відкладень. З плином часу стає очевидним, що вона відіграє значну роль у 

метаболічному гомеостазі, тобто є ендокринним органом, який містить в собі 

клітини (адипоцити), що продукують біологічно активні речовини 

(адипоцитокіни). Вони мають аутокринні та парокринні ефекти, тобто 

можуть впливати на адипозогенез та фібринолітичну активність плазми 

крові. Під час вивчення патогенезу ожиріння можна знайти дані, що 

накопичення макрофагів в жировій тканині є одним з пускових механізмів 

збільшення жирових відкладень за рахунок продукування запальних 

цитокінів [20,83,110,133,166,185,207].

Біологічно активні речовини, які синтезуються в клітинах жирової 

тканини (адипоцити), можуть бути регуляторами таких механізмів, як 

системне запалення, метаболічні та ССЗ, регуляція апетиту, імунітет та інші 

фізіологічні процеси. Більше п’ятисот адипоцитокінів продукуються 

адипоцитами під впливом змін енергетичних запасів організму та моделі 

харчування для регулювання споживання їжі та маси тіла. Їх можна 

розподілити за своїми ефектами на анорексигенні пептиди та орексигенні 

пептиди. Найвідомішими представниками вищезазначених адипоцитокінів є 

лептин (анорексигенні ефекти) та грелін (орексигенна ефекти). [38]. 

Досліджуючи тему МС, ожиріння та ЦД 2-го типу, слід виокремити лептин, 

який бере участь у секреції та чутливості до інсуліну, впливає на регуляцію 

апетиту та масу тіла [18,22,40,81,130].

Лептин-гормонально активний білок, відкритий групою дослідників 

Фрідмана у 1990-х роках. Він складається з 167 амінокислот та виробляється 

переважно адипоцитами білої жирової тканини пропорційно до запасів 

жирових відкладень, циркулює в крові та інгібує орексигенний нейропептид 

У гіпоталамусу та інших ділянок мозку, тим самим пригнічуючи апетит, 

збільшуючи витрати енергії. Референтні значення лептину насьогодні ще на 

етапі вивчення, але в деяких роботах вказано, що рівень лептину в кровообігу 

здорових осіб становить приблизно 7,5 ± 9,3 нг/мл, тоді як при ожирінні-31,3
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± 24,1 нг/мл [42]. Дефіцит лептину стимулює накопичення жирових 

відкладень, тим самим провокує виникнення ожиріння. У здорових людей він 

індукує вазодилятацію та опосередковано вазоконстрикцію через стимуляцію 

симпатичної нервової системи [8,31,112,117,135,157].

Регуляція метаболізму глюкози під впливом лептину здійснюється 

через ЦНС та периферичні тканини і залежить від активації інсулінових 

сигнальних шляхів. Механізми свого впливу лептин здійснює через 

специфічні рецептори, які експресуються переважно в нейронах гамма- 

аміномасляної кислоти (у-АМК) у гіпоталамусі. Щодо основних ефектів 

лептину можна виокремити пригнічення ліполізу, продукування глюкози 

печінкою, сприяння регресу діабетичного кетоацидозу через пригнічення 

гіпоталамо-гіпофізарно-надниркового ланцюга. Для периферичних тканин 

лептин може підвищувати чутливість до інсуліну, сприяти поглинанню 

глюкози м’язами та пригнічувати глюконеогенез в печінці. Крім того, він 

виступає як важливий регулятор апетиту [80,186,195].

Тенденція до формування зайвої ваги та пов’язаними з нею 

захворюваннями пояснюється такими тісними поняттями, як голод, 

насичення та апетит. Ці потреби формуються під тісним впливом 

молекулярних ефектів, що регулюються біологічно активними речовинами. 

Голод-реакція організму на дефіцит калорій, а за психологічною потребою 

споживати їжу стоїть апетит. На перший погляд регуляторні механізми 

споживання їжі є простими, але дослідження останніх років вказують на те, 

що безліч механізмів залишаються не вивченими [50,51,77,73,122].

Як вже було згадано вище, серед біологічно активної речовини, яка 

продукується адипоцитами та має вплив на регуляцію апетиту, стимулюючи 

орексигенні ефекти є гормон «голоду» - грелін.

Грелін - пептидний гормон , відкритий у 1999 році, відомий раніше як 

тільки стимулятор гормону росту. Він містить у собі 28 амінокислот та має 

орексигенний ефект. Грелін виробляється переважно проксимальними
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ентероендокринними X/A-подібними клітинами в підслизовій оболонці дна 

шлунка, в невеликій кількості в гіпоталамусі, як шлунково-кишковий гормон 

та виділяється в кровообіг під час голоду, проходить через 

гематоенцефалічний бар’єр та потрапляє з током крові до мозку, де через свої 

рецептори здійснює вплив на біохімічні процеси організму. В крові він 

циркулює у двох формах: ацильований грелін та деацильований грелін (~78% 

загального греліну). Дослідження останніх років вказують, що у осіб з 

ожирінням концентрація ацильованого греліну у плазмі крові знижується або 

підвищується, тоді як рівень деацильованого греліну часто підвищений або 

не змінений [15,78,97,99,146,168,173].

Так, є ще дані робіт, в яких вказують на достовірно нижчі концентрації 

як ацильованого так і деацильованого греліну у людей зі збільшеним ІМТ, а 

також виявлено збільшення частки ацильованої форми, що в подальшому 

може використовуватись як ланка впливу на патогенез виникнення ожиріння 

[189].
Концентрація даного адипокіну насьогодні на етапі дослідження та стає 

відомо, що рівні греліну коливаються залежно від добового ритму, часу 

прийому їжі, енергетичного вмісту спожитої їжі, віку, статі та ІМТ 

[15,78,97,99,146,168,173].

Дослідження, проведене Svenja Meyhofer та співавторами [129] вказали 

на те, що втрата сну підвищує концентрацію греліну та знижує концентрацію 

лептину, тим самим запускаючи механізм орексигенних та анорексигенних 

ефектів гормональних медіаторів голоду та апетиту відповідно. Так, 

короткий сон супроводжувався підвищеним почуттям апетиту та голоду, що 

призводило до споживання їжі та могло бути предиктором набору ваги та 

розвитку ожиріння в перспективі.

При дослідженні рівнів греліну у людей з ожирінням у порівнянні з 

нормальною вагою, у дослідженнях Lopes, K. та співавторами та Wittekind,

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Meyh%C3%B6fer%20S%5BAuthor%5D
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D. A., та співавторами не було виявлено відмінностей між досліджуваними 

групами під час голоду або після прийому їжі [119,188].

Тоді як в роботі Li, X., та співавторів вказано, що виражене зниження 

рівнів греліну спостерігали у дорослих з важким ожирінням. Як дефіцит так і 

надлишок греліну можуть провокувати ІР через погіршення чутливості 

жирової тканини до інсуліну у пацієнтів з ожирінням. Так, при збільшенні 

ІМТ спостерігали поступове зниження греліну та підвищення показника 

погіршення чутливості жирової тканини до інсуліну [111].

Останнім часом з’являються дані щодо зв’язку змін концентрацій 

греліну з розміром острівців Лангерганса та масою P-клітин підшлункової 

залози. Так в роботі Gupta, D. та співавторів вказано, що індуковане 

зменшення концентрації греліну крові призводило до збільшення маси Р- 

клітин підшлункової залози не тільки у молодих, а й у дорослих мишей. Такі 

впливи на концентрацію греліну, як його нейтралізація, можуть в перспективі 

розглядатись як стратегія профілактики розвитку ЦД та успішного його 

лікування [69].

Інформація, описана в літературі згідно даних досліджень останніх 10- 

ти років щодо змін концентрацій греліну, залежно від ІМТ, супутньої 

патології, режиму харчування, сну та інших факторів не є вичерпною та 

потребує подальших досліджень

Враховуючи вищезазначене, можемо говорити про те, що 

стимуляторами формування зайвої ваги, МС, ІР та ЦД 2-го типу можуть бути 

зміни концентрацій греліну та лептину. Так як механізми формування 

ожиріння та зв’язки між концентраціями греліну та лептину з формуванням 

зайвої ваги складні, необхідні подальші дослідження, щоб повністю 

зрозуміти місце кожного адипокіну у цьому контексті [5,37,111].

1.2 Особливості розвитку порушень функції нижнього стравохідного 

сфінктеру у пацієнтів з ЦД 2-го типу на тлі ожиріння, враховуючи дисбаланс 

греліну та лептину.
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Велику нішу всіх досліджень у сфері медицини займає вивчення 

поєднаного перебігу патологій, так як все частіше можемо спостерігати 

мультиморбідність захворювань. В дослідженні, проведеному Chang, A. Y., 

та співавторів вказано, що 56,2% досліджуваних осіб хворіли принаймні 

двома хронічними захворюваннями [33].

Одним із факторів, супроводжуючих ЦД 2-го типу є ожиріння. Так, в 

літературі описано про тісний зв'язок зайвої ваги з такими захворюваннями 

як метаболічна жирова хвороба печінки, ССЗ, захворювання жовчного міхура 

та розлади стравоходу, а саме ГЕРХ [59,144].

Основні патогенетичні механізми розвитку ГЕРХ вивчені недостатньо 

та вказується, що близько 75% пацієнтів з хронічною гіперглікемією 

страждають на ту чи іншу форму шлунково-кишкових порушень на тлі 

патологічних змін моторики шлунково-кишкового тракту. Поширеність 

симптомів, притаманним ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу досягає 41% від всіх 

обстежуваних осіб, а у 63% пацієнтів було зафіксовано порушення моторики 

стравоходу [63,121,154].

ГЕРХ відносять до кислото-асоційованих захворювань, яка призводить 

до множинних клінічних проявів і значного погіршення якості життя. 

Поширеними скаргами пацієнтів можуть бути регургітація, біль у грудях, 

кашель, дисфагія, печія. Іншими проявами можуть бути запаморочення, 

головні болі, важкість у шлунку, діарея, метеоризм, нудота, блювота 

[24,55,65,154].

Це захворювання включає в себе такі стани як неерозивна 

гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, рефлюкс-езофагіт та може 

призводити до загрозливих життю ускладнень, таких як стриктури, кровотечі 

з верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, стравохід Баррета та ін. 

[52,63,79,147,148].

Дана патологія поширена в різних регіонах та країнах, вражає близько 

1 млрд. людей, а за даними деяких досліджень, рівень захворюваності ГЕРХ
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становив 28% у Північній Америці, 26% у Європі, 33% в Азії та 12% на 

Близькому Сході. Факторами ризику розвитку останньої можуть бути 

ожиріння, грижі діафрагми, споживання їжі з високим вмістом жирів, 

зловживання алкоголем, хронічна гіперглікемія та ін. Японське дослідження 

показало, що рефлюкс-езофагіт більш притаманний пацієнтам з важкою 

стадією ожиріння та становить 24,2% серед всіх 

досліджуваних [52,63,87,147,148,152].

В роботі Chen, J., та співавторів вказано, що підвищений ризик 

виникнення ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу пов'язаний з генетичною схильністю 

до виникнення останнього, тоді як ризик виникнення виразкового коліту був 

нижчим [36,171].

Процес формування запальних реакцій стравоходу лежить в порушенні 

захисної функції слизової оболонки або через посилення впливу соляної 

кислоти. В літературі описується, що незворотна вегетативна нейропатія або 

окислювальний стрес на тлі ЦД 2-го типу можуть бути причиною шлунково- 

кишкових дисфункцій даної категорії пацієнтів [36,45,100,154].

Щодо механізмів розвитку порушень НСС, в літературі наведено 

декілька факторів, що можуть впливати на розвиток ГЕРХ на тлі ЦД 2-го 

типу та ожиріння, але інформація не є вичерпною [139].

Так, знаходимо все більше даних про можливий вплив дисбалансу 

адипоцитокінів на порушення функції НСС. В роботі Chang, M. L., 

вказується взаємозв’язок між рівнями лептину у пацієнтів з ГЕРХ, залежно 

від наявності ожиріння. Виявлено, що на тлі ГЕРХ із супутнім ожирінням 

рівні лептину були вищими, порівняно з особами з нормальною вагою. 

Наведені дані, що підвищена концентрація лептину була пов’язана з 

частішими симптомами, притаманними ГЕРХ та клініко-ендоскопічна 

картина була тяжчою. Вказано, що рівні лептину позитивно корелювали зі 

стравоходом Баррета та сильніший зв'язок спостерігався у осіб чоловічої 

статі [35].
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Симптоми, притаманні ГЕРХ у популяції з ожирінням спостерігаються 

частіше у порівнянні з особами з нормальною вагою. Є дослідження, що 

підтверджують частоту наявності ГЕРХ до 50% у осіб, що мають ІМТ понад 

30 кг/м2 та демонструють позитивну кореляцію збільшення ІМТ та 

виникнення рефлюксу. Знаходимо дані, які вказують, що грелін може 

впливати на моторику шлунка, а тонус НСС може регулюватись під впливом 

лептину [38,160].

Рівні греліну у пацієнтів з ГЕРХ достеменно невідомі та авторів 

останнім часом цікавлять зміни концентрацій даного адипокіну та його 

можлива кореляція з МКС. Так, в роботі Pardak, P., та співавторів вказується 

про складний взаємозв’язок між греліном та ГЕРХ. Теоретично, за рахунок 

збільшення секреції шлункового соку та зниження його рН на тлі високих 

рівнів греліну може відбуватись ураження стінки стравоходу в результаті 

запальних реакцій. Також, при знижених рівнях греліну може 

сповільнюватись перистальтика шлунка та тривалість його випорожнення 

призводячи до розвитку ГЕРХ [54,141].

На тлі пошуку нових джерел інформації щодо механізмів ймовірних 

предикторів розвитку ГЕРХ знаходимо дані щодо впливу перехресного 

зв’язку часу сну та вживання їжі з наявністю ГЕРХ. Так, в роботі Nagata, C., 

та співавторів вказано, що пізнє відходження до сну та прийоми їжі за 

нерегулярним графіком були пов’язані зі співвідношенням шансів прояву 

ГЕРХ. Ці дані можуть свідчити про те, що наявність ГЕРХ залежить від часу 

сну та часу прийому їжі відносно циклу сон/неспання. Виходячи з цього, при 

вивченні роботи, проведеної Pardak, P., та співавторами щодо зв’язку 

концентрацій греліну з обструктивним апное уві сні, вказано, що у групі з 

тяжким обструктивним апное знаходили більш низькі рівні греліну, особливо 

у другій половині ночі та зранку [34,94,134,141,191].

Актуальним питанням сьогодення для науковців в галузі медицини є 

дослідження референтних значень греліну та лептину на тлі патології НСС
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при метаболічних порушеннях. Інформація, представлена в літературі деколи 

є суперечливою щодо змін концентрацій даних адипокінів та зв’язку з 

виникненням МЗС. Вказується, що грелін та лептин можуть становити 

діагностичну цінність при обстеженні пацієнтів з симптомами рефлюксу на 

тлі ЦД 2-го типу щоб попередити розвиток загрозливих життю ускладнень та 

ефективно лікувати. В зв’язку з тим, що результати, описані в літературі за 

останні 10-ть років не є вичерпними, тему впливу концентрацій греліну та 

лептину на виникнення кислотозалежних патологій на тлі ЦД 2-го типу 

потрібно детальніше вивчити [115,134,141].

1.3 Діагностичні підходи до виявлення ГЕРХ у пацієнтів з ЦД 2-го 

типу - сучасний погляд

Насьогодні питанням своєчасної діагностики та лікування ГЕРХ 

приділяють найбільшу увагу. Перш за все це пов’язано з тим, що симптоми, 

притаманні ГЕРХ можуть значно погіршувати якість життя пацієнтів, 

знижувати продуктивність, повсякденну діяльність та призводити до 

незворотних негативних наслідків здоров’я [2,11,113,114,150,126].

Згідно даних Ліонського консенсусу (2018 р) діагностика ГЕРХ 

включає в себе збір анамнестичних даних, проведення опитування, 

отримання відповіді на антисекреторну терапію інгібіторами протонної 

помпи (І1Ш), але часто всього цього недостатньо для того, щоб підтвердити 

діагноз. Після проведення попередніх діагностичних методів доводиться 

виконувати ЕФГДС задля визначення форми ГЕРХ та ступеню пошкодження 

СОС. Додатковим методом визначення наявності ГЕРХ є моніторинг рН або 

рН-імпедансу (базовий імпеданс, індекс перистальтичної хвилі, викликаної 

пострефлюксним ковтанням), але інколи навіть цього обстеження буває 

замало. Під час виконання ЕФГДС рекомендовано виконувати біопсію СОС 

(морфолого - гістологічні ознаки) однак діагноз не може базуватися лише на 

цих результатах [70,124,163,165,190,201].
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Так як вищезазначені методи діагностики є інвазивними та клопіткими 

як для лікаря так і пацієнта, все більшу увагу привертають вивчення нових 

маркерів неінвазивного дослідження.

Перш за все, науковців зацікавлюють опитувальники, на основі даних 

яких можна встановити наявність або відсутність тієї чи іншої форми ГЕРХ. 

Так, в роботі Labenz, J., та співавторів вказано на результати дослідження 

опитувальника Gerd Q, в яких зазначкено, що показник опитувальника Gerd Q 

> 9 показа позитивну прогностичну цінність 56% (Чутливість-43% та 

специфічність-57%). Тобто, ні дані опитувальника, ні анамнестичні дані не 

можуть бути використаними як єдині діагностичні маркери ГЕРХ 

(потребують підтвердження ЕФГДС та ін. методами дослідження) [103,149].

В літературі знаходимо деякі дані, щодо вивчення пепсину слини як 

методу своєчасного діагностування безсимптомної ГЕРХ. Так, в роботі 

Zhang, M., та співавторів вказується, що зміни пепсину спостерігались у 

пацієнтів з можливою ГЕРХ. Середня концентрація пепсину в слині пацієнтів 

з ГЕРХ була значно вищою, ніж в контрольній групі. Було доказано 

оптимальне порогове значення концентрації пепсину слини (ПС) для 

діагностики ГЕРХ, що становило від 122,65 нг/мл при проксимальному 

патологічному рефлюксі та 157,10 нг/мл при дистальному патологічному 

рефлюксі [202].

Вивчаючи дані щодо використання ПС для діагностики порушень 

функції НСС, знаходимо дослідження Farooqi, M. S., та співавторів, в якому 

вказується, що у 24% досліджуваних тест на пепсин був позитивним при 

наявності лише печії, у 43% пацієнтів з патологічним рН та 55% осіб мали 

позитивний тест на пепсин з езофагітом підтвердженим ЕФГДС [53].

Також, при проведенні досліджень щодо визначення пепсину іншими 

дослідниками, були отримані позитивні пептести у 80% досліджуваних та під 

час визначення концентрації ПС методом ІФА його показники значно 

відрізнялися у досліджуваних пацієнтів: особи із встановленим діагнозом
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ГЕРХ- 8,2 нг/мл, ГЕРХ без доказової ЕФГДС-4,0 нг/мл та пацієнти без ГЕРХ 

- 2,4 нг/мл ( P < 0,001) [27,67,182].

В дослідженні Nguyen, L. T., та співавторів порогові рівні ПС 

становили у пацієнтів з ГЕРХ 31,2 нг/мл та вказується, що порогові значення 

для диференційної діагностики ГЕРХ порівняно зі здоровими особами 

становили 31,4 нг/мл (чутливість-86,7%, специфічність-27,5%) [138].

Якщо систематизувати інформацію, представлену вище, можемо 

говорити про те, що діагностична важливість ПС ще на етапі дослідження та 

єдиних референтних значень його концентрації поки що не існує.

Майже всі діагностичні підходи до виявлення захворювань повинні 

базуватись на основних патогенетичних особливостях виникнення та 

прогресування останніх. Так, за даними літератури все більше згадуються 

грелін та лептин як важливі діагностичні маркери патології ШКТ у пацієнтів 

з ЦД 2-го типу на тлі ожиріння. Вказано на підвищення рівнів лептину при 

ожирінні з наявною ГЕРХ при ФГДС та високі його концентрації можуть 

бути розглянуті у фокусі предиктора стравоходу Баррета [35].

Якщо співставити інформацію, наведену в літературі щодо ефектів 

лептину та греліну, можемо дійти висновку, що лептин вивчений дещо краще 

ніж грелін. Відомо, що серед механізмів впливу лептину на ту чи іншу ланку 

патогенезу можемо виокремити його центральну та периферичну дію. 

Периферична дія полягає в регуляції ліполізу, участь у глюконеогенезі, 

чутливості до інсуліну в печінці, метаболізмі жирів та вуглеводів, регенерації 

мязів, випорожненні шлунку, перистальтиці кишківника та ін. Серед 

центральної дії лептину найбільш відомою є зниження харчової поведінки та 

продукція термогенезу. Окрім вищезазначених ефектів впливу можна 

виокремити участь в регуляції маси тіла. Тож, порушення механізмів 

вивільнення лептину, передачі його сигналів чи формування 

лептинорезистентності може призводити до патологічних станів та в 

подальшому визначення даного адипоцитокіну може слугувати важливим
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діагностичним маркером пов’язаних з його ефектами патологій (ожиріння, 

ЦД 2-го типу, захворювання ШКТ та ін.) [23,49,171].

При дослідженні рівнів греліну можна знайти інформацію, що різниці 

концентрацій у людей з наявним або відсутнім ожирінням можуть свідчити 

про ризики виникнення зайвої ваги та МС. Так, дослідження, виконане 

Abulmeaty, M. M. A., та співавторами показало, що середні рівні греліну були 

значно нижчими у групі з метаболічно нездоровим ожирінням та становили 

140,4 нг/мл порівняно з особами з нормальною вагою (366,9 нг/мл) [6].

Концентрації греліну можуть залежати від стану слизової оболонки 

шлунка (СОШ), так як продукується він переважно у дні шлунка. Тож, зі 

збільшенням ступеня атрофії СОШ рівні греліну знижуються. При огляді 

робіт, що досліджували залежність епігастрального больового синдрому від 

рівнів греліну знаходимо інформацію про кореляцію між рівнями греліну та 

тяжкістю симптомів, але дані останніх досліджень суперечливі та немає 

чіткого розуміння взаємозв’язку з концентраціями даного адипоцитокіну з 

виникненням того чи іншого розладу травного тракту [178].

Liu, Y., та співавтори провели дослідження, в якому повідомлено, що 

порушення моторики ШКТ пов’язане з порушенням передачі сигналів 

греліну при ГЕРХ, що може бути важливим діагностичним компонентом для 

виявлення останньої [116].

Якщо переглянути особливості виникнення того чи іншого ефекту 

греліну, можна говорити про те, що його орексигенна активність 

запускається саме ацильованою формою. Складність дослідження 

виявляється в тому, що ацильований грелін, потрапляючи в кров негайно 

перетворюється в неактивну його форму (деацильований грелін). Тож, 

виходячи з вищенаведеної інформації, різниця в концентраціях греліну при 

патології ШКТ в проведених дослідженнях може пояснюватись за рахунок 

періоду напіввиведення, деацильованим греліном та в подальшому потребує 

детального вивчення як предиктор розвитку ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу [196].
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Фізіологічна роль греліну повністю не розкрита, але вказається на його 

взаємодію з усіма органами ШКТ. Так, він стимулює секрецію соляної 

кислоти, збільшуючи тим самим моторику ШКТ. Ще він призводить до 

збільшення вивільнення інсуліну підшлунковою залозою та впливає на рівень 

глюкози крові. Сприяє глюконеогенезу в печінці та літогенезу в жировій 

тканині. Окрім його орексигенної ролі повідомляється про його позитивну 

участь у запальних процесах, модуляції серцевої функції та загоєння, 

покращення скоротливої здатності міокарду, його перфузії, ре моделювання 

судин легенів, що призводить до зменшення тиску легеневої артерії [60,169].

Систематизувавши всі можливі ефекти та мішені впливу греліну на ту 

чи іншу ланку організму, можна говорити про те, що грелін приймає участь у 

моториці шлунка, секреції кислоти, випорожненні шлунка, стимуляції 

апетиту, регуляції метаболізму глюкози та може бути важливим 

діагностичним маркером таких захворювань, як ожиріння, ГЕРХ та ЦД 2-го 

типу [61].

1.4 Нові уявлення щодо лікування ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу

Щодо терапевтичних підходів до ГЕРХ існує декілька основних 

механізмів впливу на прогресування останньої. Перш за все мова йде про 

модифікацію способу життя, підтримку здорової ваги та збалансоване 

харчування. Рекомендовано уникати споживання їжі, яка може спровокувати 

рефлюкс та зменшити порції вживаних продуктів з частішими прийомами 

їжі. Важливою складовою попередження рефлюксу є дотримання 

рекомендацій щодо горизонтального положення тіла після прийому їжі, адже 

підйом голови на декілька см над ліжком та відтермінування часу сну може 

попередити розвиток рефлюксу [76,151,161].

Щодо дієтичних рекомендацій, останнім часом з’являються нові дані 

про обмеження вживання тих чи інших продуктів, які теоретично можуть 

погіршити перебіг ГЕРХ. Так, в роботі Негбіапа У. Вказується про 

важливість функціонального харчування у пацієнтів з даною патологією
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ШКТ. Так, для зменшення продукції соляної кислоти, захисту стравоходу та 

зняття запалення рекомендовано вживання фруктів, овочів, цільнозернових 

продуктів, бобових, тобто тих, що багаті клітковиною. Є згадки про 

вживання чистого соку алое вери, йогурту, нежирних джерел білка (м'ясо 

птиці без шкіри, риба), бананів (багаті лужними речовинами та пектином), 

зелених листових овочів, (шпинат, броколі, листова капуста, спаржа та 

брюссельська капуста), імбиру тощо [76].

Підхід до лікування ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу повинен базуватись на 

комплексних методах, так як важливо контролювати глікемічні показники, 

попередити розвиток ускладнень на тлі тривало високої глікемії, 

нейтралізувати соляну кислоту, знизити її секрецію, встановити фізичний 

бар’єр проти рефлюксу, покращити моторику верхніх відділів ШКТ та 

випорожнення шлунку. Всі ці ефекти ми намагаємось втілити в життя 

завдяки адекватній фармакотерапії [76,156].

З ціллю адекватного глікемічного контролю та попередження розвитку 

ускладнень на тлі ЦД 2-го типу препаратом першої лінії є метформін 

(бігуаніди). Інші групи сполук, які відносять до пероральних

цукрознижувальних препаратів (ПЦЗП) можуть бути тіазолідіндіони 

(зниження ІР), інгібітори а-глюкозидази (зниження всмоктування 

вуглеводів). Щодо впливу на покращення глікемічного контролю завдяки 

стимуляції секреції інсуліну Р-клітинами підшлункової залози, можна 

виокремити препарати сульфонілсечовини (ПСС), інгібітори 

дипептидилпептидази (ІДПП-4) або агоністи глюкагоноподібного пептиду-1 

(аГПП-1). Група препаратів, які здійснюють свій позитивний вплив на 

показники глікемічного профілю та виконують свої терапевтичні ефекти 

через зниження реабсорбції глюкози з сечею називається інгібітори натрій- 

залежного котранспортера глюкози 2-го типу (іНЗКТГ-2) 

[4,19,21,64,90,93,95,98,104,106,108,123,125,136,142,181].
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Метформін має позитивні характеристики щодо зниження ІМТ 

пацієнтів з ЦД 2-го типу, контролює глікемічні показники, знижує апетит та 

поліпшує показники ліпідного спектру крові. Щодо побічних ефектів можемо 

виокремити нудоту, блювання, болі в животі, які можуть слугувати 

причиною задля зміни даного препарату на іншу групу [25,46,47,132].

Препаратами другої чи третьої лінії можуть бути представники ПСС. Їх 

насьогодні відомо декілька поколінь (2-ге, 3-тє покоління). Відомими 

представниками даної групи є такі препарати як глібенкламід та глімепірид. 

Кожне з поколінь препаратів даної групи вирізняється за негативними 

ефектами. Так, під час прийому ПСС 2-го покоління може спостерігатись 

підвищення апетиту, що в свою чергу може слугувати предиктором набору 

ваги. Якщо охарактеризувати ефекти препаратів 3-го покоління, можна 

говорити про те що на тлі гострих коронарних подій не обов’язково 

призначати інсулінотерапію, так як препарати цієї підгрупи можуть 

селективно блокувати тільки К+канали Р-клітин підшлункової залози. Крім 

того, є дослідження, які вказували на зменшення смертності під час 

комбінованого прийому метформіну та глімепіриду [16,145,158,164,200].

ІДПП-4 відомі ще як інкретини. Найвідомішими представниками цієї 

групи препаратів є ексенатид, ліраглутид, ліксісенатид, семаглутид та 

дулаглутид. Їх можна використовувати при недосягненні адекватного 

глікемічного контролю за допомогою попередніх груп. За механізмом впливу 

їх можна описати як препарати, що призводять до стимуляції продукування 

інсуліну, зменшення апетиту та позитивного впливу на вагу. Але слід 

зазначити, що на тлі прийому препаратів даної групи можуть спостерігатись 

побічні ефекти з боку ШКТ, подібні таким, які виникають на тлі прийому 

метформіну [32,39,72,91,174,192,193,194,203,206].

Ще одна група препаратів, що можуть бути використані для лікування 

ЦД 2-го типу є іНЗКТГ-2 (гліфлозіни). Препарати даної групи можна 

використовувати як в монотернапії так і в комбінації з іншими ПЦЗП. Серед
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ефектів, притаманних препаратам даної групи можна виокремити зниження 

прояву ІР, стимуляція секреції інсуліну Р-клітинами підшлункової залози та 

зниження глікемічного профілю. Додатково, на рівні міокарду гліфлозіни 

стимулюють використання кетонових тіл, тип самим провокуючи блокування 

ліполізу, що в свою чергу призводить до гіперкетонемії, яка підвищує 

енергетичну ефективність міокарду особливо за наявності ішемічного 

процесу. Серед небажаних ефектів можна виокремити інфекції сечовивідних 

шляхів через глікозуричний ефект [41,179,199].

Щодо фармакологічного лікування ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу широко 

використовують інгібітори протонної помпи (ПІП) або антагоністи Н2- 

гістамінових рецепторів, антациди, альгінати та прокінетики [76,161].

ІПП розглядаються сьогодні як стандартна терапія ГЕРХ. Але часто 

можна знайти інформацію щодо низької прихильності до прийому ІПП, яка 

може становити до 47,5% обстежуваних. Дозування та кратність прийому 

може залежати від форми ГЕРХ та єдиної думки насьогодні немає. Є роботи, 

які вказують на прийом подвійної дози ІПП тоді, коли Європейські та 

Північноамериканські органи з питань лікарських засобів не рекомендують 

дозу ІПП двічі на день, хоча у 20-30% пацієнтів спостерігали адекватний 

контроль вже через 6-8 тижнів прийому подвійної дози [89,151].

Антагоністи рецепторів гістаміну-2 можуть призначатись в комплексі з 

ІПП. В деяких наукових працях вказується, що додавання препаратів даної 

групи до ІПП призводило до зменшення нічних симптомів ГЕРХ з 64 до 17% 

[151].

З ціллю додаткового зниження негативних впливів соляної кислоти на 

СОС використовують альгінати та антациди. Ця група препаратів зменшує 

частоту печії при застосуванні після прийому їжі і слугує додатковою 

терапією з ІПП. Враховуючи до уваги дані досліджень, що повідомляють про 

швидку ефективність даної групи препаратів, об’єктивних підтверджень
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наявності і частоти рефлюксу за допомогою рН-моніторингу не було 

виявлено [56,151].

Останнім часом в літературі знаходимо інформацію щодо калій- 

конкурентних блокаторів кислоти у лікуванні ГЕРХ. Це група препаратів, які 

пригнічують протонні насоси та використовуються в Японії у лікуванні 

виразки шлунку та рефлюкс-езофагіту. Представник даної групи препаратів 

(вонопразан) ще не доступний на Європейському рівні та дослідження 

показали, що він демонструє більшу здатність пригнічувати секрецію соляної 

кислоти з більш тривалим ефектом у порівнянні з ІПП [151].

Прокінетики раніше були представлені з огляду на гастропарез та 

останнім часом можуть використовуватись як додаткові препарати для 

лікування пацієнтів з ГЕРХ. Механізм їх дії пов'язаний з прискоренням 

випорожнення шлунку та покращення кліренсу стравоходу, але мета-аналіз, 

проведений нещодавно показав, що додавання прокінетиків до ІПП не мало 

значних позитивних ефектів на перебіг ГЕРХ. Інші групи препаратів, які 

теоретично можна використовувати для покращення перебігу ГЕРХ не мають 

досліджень для оцінки їх ефективності та під час тривалого прийому можуть 

викликати побічні ефекти [42,56,66,151].

У разі неефективності терапевтичної корекції рекомендують хірургічне 

втручання [1,30,76,120,128,151].

Вивчаючи дані літератури щодо лікування ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу, 

можна дійти висновку, що добре відомі препарати для лікування цих двох 

нозологій досить часто не призводять до очікуваних позитивних впливів на 

перебіг ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу. Тому, все частіше науковці прибігають до 

пошуків нових методів терапевтичної корекції задля покращення життя та 

самопочуття пацієнтів.

Так, знаходимо все більше інформації щодо впливу АЛК на різні ланки 

патогенезу тих чи інших захворювань. Перш за все це пов’язано з 

багатогранністю ефектів, які проявляє дана сполука в нашому організмі.
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АЛК -  сіркоорганічний природний антиоксидант, який міститься в 

харчових продуктах, таких як червоне м’ясо, шпинат і броколі та ін. Вона 

відіграє важливу роль у циклі Кребса, ферментативних комплексах, які 

приймають участь у метаболічних процесах та генерації енергії для клітин. 

Серед ефектів, притаманним АЛК є посилення мітохондіального біогенезу, 

збільшення експресії генів, покращення функцій мітохондрій та ін. 

[118,176,183].

АЛК сьогодні добре відома як препарат супутньої терапії ЦД, який 

використовується задля зменшення прояву периферичної нейропатії в дозах 

від 600 мг/д. Вказується на позитивний вплив на ліпідний обмін, а саме на 

зменшення ЛПНЩ на тлі проведеного лікування. Також наявні дані щодо 

помірного зниження ІМТ, а саме до 0,5 кг/м2 на тлі прийому препарату на 

основі АЛК на протязі від 2-48 тижнів. З’являються докази щодо 

позитивного впливу на перебіг інших патологій, а саме геморою, хвороби 

Альцгеймера, чоловічого безпліддя та захворювань, що в основі патогенезу 

містять запальні механізми [44,84,140,183].

Дослідження щодо ефектів та дозування препаратів на основі АЛК 

тривають і сьогодні та все більше з’являється даних щодо ефективності 

використання АЛК для лікування ще неспецифічних для даного препарату 

захворювань. Так, в роботі MotaПebzadeh, E., вказується що АЛК 

продемонструвала значну нейрозахисну дію після радіаційно-індукованого 

пошкодження стовбура мозку [131].

З’являються дані щодо позитивного впливу на артеріальний тиск (АТ) 

у дорослих осіб. Так, за даними мета-аналізу, проведеного Vajdi, M., та 

співавторами виявлено, що додавання АЛК до стандартної терапії контрою 

АТ сприятливо впливає на показники САТ та ДАТ [177].

При опрацюванні даних літератури за останні 10-ть років, стає відомо 

про позитивний вплив АЛК на перебіг респіраторних захворювань та раку 

легенів, фіброзних змін легень та патологічного їх ураження на тлі куріння.
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Також є дані щодо дії АЛК на окислювальний стрес, тим самим полегшуючи 

прояви патологічних станів, викликаних останнім [68,167].

Аналізуючи інформацію, знайдену в літературі, можемо говорити про 

те, що біологічна роль АЛК дуже різноманітна та становить високу наукову 

цінність задля подальшого вивчення всіх ефектів та механізмів впливу на ту 

чи іншу патологію. Так, ефекти АЛК, описані в літературі викликають 

зацікавленість щодо можливості використання препаратів на основі даного 

антиоксиданту задля оптимізації лікування ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2-го типу, 

зменшення її прояву, що в подальшому може призвести до покращення 

життя та самопочуття пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу. Насьогодні 

дозування, кратність прийому та стандартизація терапії АЛК задля 

зменшення тих чи інших симптомів ГЕРХ та ЦД 2-го типу лише на етапі 

дослідження, тому потребує детального вивчення [176].

Результати досліджень даного розділу представлено в наступних

публікаціях:

1. Журавльова Л.В., Келеберда О.С. Вплив дисбалансу 

адипоцитокінів на функцію нижнього стравохідного сфінктера у пацієнтів з 

цукровим діабетом 2 типу на тлі ожиріння. Сучасна гастроентерологія. 2019 

№5 (109): с. 75-82; [215].

2. Журавльова Л.В., Келеберда О.С. Сучасні аспекти лікування 

хворих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу на тлі цукрового діабету 2 

типу та ожиріння. Огляд літератури. Сучасна гастроентерологія. 2021 №3 

(119): с. 65-76; [216].

3. Келеберда О.С. Етичні аспекти ранньої діагностики 

гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у хворих на цукровий діабет 2 

типу. Феномен біоетики та біобезпеки як індикатор стану медичної науки : 

матеріали реферативної конференції, присвяченої засновнику біоетики В. Р. 

Поттеру, м. Харків. 19 лютого 2019. Харків, 2019: 18; [217].
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СТРУКТУРА ДОСЛІДЖЕННЯ ТА МЕТОДИКИ

2.1. Структура дослідження

Протокол дослідження був затверджений Комітетом з біоетики ХНМУ 

(реєстраційний номер 0118и000950, протокол №7 від 11 вересня 2018р).

Були проаналізовані результати обстеження і лікування 120 пацієнтів, 

які відповідають критеріям включення / виключення, що спостерігалися за 

період з 2018 по 2021 роки в ендокринологічному та гастроентерологічному 

відділенях Комунального некомерційного підприємства Харківської обласної 

ради «Обласна клінічна лікарня» (КНП ХОР ОКЛ), що є базою кафедри 

внутрішньої медицини №3 та ендокринології ХНМУ. Лабораторні та 

інструментальні методи контрольованого клінічного дослідження проводили 

у співробітництві з ЦНДЛ ХНМУ. Здорові пацієнти контрольної групи, які не 

страждають на ЦД 2-го типу, ГЕРХ та не мають надлишкової маси тіла 

(НМТ), були набрані випадковим чином та ретельно обстежені.

Критерії включення в дослідження: згода на участь в дослідженні і 

обробку персональних даних, виконання всіх необхідних лікувально- 

діагностичних процедур, верифікований діагноз ГЕРХ, ЦД 2-го типу в стадії 

компенсації та субкомпенсації, вік пацієнтів від 19 до 75 років, відсутність 

онкологічної та гострої кардіоваскулярної патології в анамнезі, відсутність 

гострих запальних захворювань та будь-яких хронічних захворювань в стадії 

загострення.

Критерії виключення з дослідження були: ЦД 2-го типу в стадії 

декомпенсації, хронічні захворювання в стадії загострення, ускладнення ЦД 

у вигляді проліферативної ретинопатії, нефропатія в стадії протеїнурії, 

синдромом діабетичної стопи, алергічна реакція на препарати АЛК в 

анамнезі, наявність хронічного захворювання печінки у стадії 

декомпенсації/загострення, злоякісні новоутворення, вагітність і період 

лактації, алкогольна та / або наркотична залежність, відмова від участі в

РОЗДІЛ 2
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дослідженні та / або невиконання необхідних лікувально-діагностичних 

процедур. Ні один пацієнт не був прооперований в аспекті ожиріння.

До дослідження не входять пацієнти віком до 19 років (у зв’язку з 

невідповідальністю їх у виконанні призначених процедур) та понад 75 років 

(у зв’язку з віковими змінами).

Виключень за ознаками статі, раси, мовних ознак не було.

До проекту не були також залучені представники незахищених груп 

населення.

Всі пацієнти були рандомінізовані методом простого відбору та 

розподілені на три групи: 1-ша група -  60 пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го 

типу, 2-га група -  20 пацієнтів з ГЕРХ, 3-тя група - 20 пацієнтів з 

ізольованим ЦД 2-го типу, група контролю - 20 практично здорових осіб, без 

наявності ЦД 2-го типу, ожиріння та ГЕРХ, які не підпадають під критерії 

виключення.

В ході дослідження був додатковий розподіл пацієнтів 1 -ої групи 

(ГЕРХ+ЦД 2-го типу) на 2 підгрупи: 27 осіб з нормальною вагою та 33 

пацієнта з НМТ або наявності ожиріння різного ступеню. Під час проведення 

порівняння показників, що досліджувались в ході НДР після проведеного 

лікування, проводився додатковий розподіл пацієнтів 1 -ої групи на 2 

підгрупи : 25 хворих, що отримували стандартну терапію та 29 пацієнтів із 

запропонованою схемою лікування.

Діагноз ЦД 2-го типу встановлювали відповідно до класифікації 

порушень глікемії Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ) (1999 р., 

перегляд 2006 р.) та згідно з наказом МОЗ України № 1118 від 21.12.2012 р. 

:Уніфікований клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) та 

третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги: ЦД 2-го типу [219]. 

Дослідження включало верифікацію діагнозу ЦД 2-го типу, визначення ІМТ 

(антропометричні дані), ступеню компенсації вуглеводного обміну (рівні 

глюкози в сироватці крові натще, визначення НЬА1С, інсуліну та індексу
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НОМА-ІЯ). Було проведено визначення показників ліпідного спектру крові, 

греліну та лептину, консультації суміжних спеціалістів.

Діагноз ГЕРХ встановлювали на підставі скарг, анамнезу, результатів 

клініко-лабораторних та інструментальних досліджень згідно з наказом МОЗ 

України № 943 від 31.10.2013р. [218]. Враховували Європейські та 

Американські стандарти діагностики та лікування. Ступінь ерозивного 

ураження стравоходу та стан його морфологічної картини оцінювали за Лос- 

Анджелеською класифікацією [137]. До програми дослідження було 

включено верифікацію клінічного діагнозу, визначення показників 

вуглеводного та ліпідного обмінів, оцінку стану СОШ та інфікованість 

H.Pylorі, визначення рівнів греліну та лептину [2,3].

Розподіл пацієнтів за статтю й віком проводився відповідно до 

переглянутих у 2015 р. стандартів міжнародної класифікації вікових періодів 

ВООЗ 2015 р. [205]. В загальній кількості хворих - 44 (44%) чоловіків та 56 

(56%) жінок.

2.2 Матеріали та методи дослідження

Матеріали дослідження - кров. Забір матеріалу проводився всім 

пацієнтам, що підлягають критеріям включення/виключення. Вранці 

натщесерце, за попередньо підписаною згодою до приймання участі в 

дослідженні, було набрано в асептичних умовах 5 мл крові з кубітальної вени 

стерильним шприцем у стерильну пробірку. Всі зразки біологічного 

матеріалу підлягались процесу центрифугування та відбору сироватки крові. 

Всім пацієнтам проводили комплексне обстеження: збір скарг, анамнезу, 

об'єктивний огляд, оцінку трофологічного стану.

Методи дослідження

Всі процедури, які виконували в дослідженнях за участю людей, 

проводилися відповідно до етичних стандартів відповідних інституційних і 

національних дослідницьких комітетів, а також згідно з Гельсінкською 

декларацією 1964 року (з поправками до неї) [86].
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Збір анамнезу проводився за допомогою виявлення скарг пацієнтів, 

анамнезу життя та анамнезу захворювання.

Для скринінгу ГЕРХ запропоновано опитувальник з урахуванням 

симптомів рефлюксу і частоти основних симптомів, представлений у додатку 

А.

Наявність та ступінь ожиріння встановлювали на підставі розрахунку 

індексу Кетле (усереднений метод обчислення маси тіла або ІМТ).

Розрахунок ІМТ проводився по формулі (2.1):

ІМТ= т/Ь2, (2.1) 

де т  -  вага (кг), Ъ -  зріст (см).

Інтерпретацію результатів, отриманих з розрахунку індексу Кетле 

робили відповідно до загальноприйнятої трактовки (таблиця 2.1).

Таблиця 2.1

Визначення показників антропометричних даних

Показники ІМТ Значення

До 18 кг/м2 Дефіцит ваги

18-24,9 кг/м2 Нормальна вага

25-29,9 кг/м2 Надлишкова маса тіла

30-34,9 кг/м2 Ожиріння І стадії

35-39,9 кг/м2 Ожиріння ІІ стадії

40-44,9 кг/м2 Ожиріння ІІІ стадії

Більше 45 кг/м2 Ожиріння IV стадії

Визначення показників вуглеводного обміну. Визначення рівня глюкози 

в крові натщесерце виконували з використанням автоаналізатору (Architect 

c8000, Abbott Laboratories Inc., Abbott Park, IL, USA), який використовував 

метод глюкозо-гексокінази. Оцінювали результати з референтних показників 

глюкози (3,9-6,4 ммоль/л). Цукор в сечі виявляли хроматографічним методом 

з добової порції. Стадію компенсації вуглеводного обміну встановлювали на 

підставі критеріїв ВООЗ, в залежності від концентрації глюкози в сироватці
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крові (ммоль/л), та наявністю або відсутністю глюкози в сечі (г). Виділяють 3 

стадії, представлені в таблиці 2.2.

Таблиця 2.2

Інтерпретація стадій компенсації вуглеводного обміну

Стадія компенсації Глюкоза крові, ммоль/л Цукор в сечі, г

Компенсація Норма Відсутній

Субкомпенсація Не більше 13,9 Не більше 50

Декомпенсація Більше 13,9 Більше 50

HbAlc визначали шляхом вимірювання глікозильованого гемоглобіну 

за допомогою аналізатору G8 (Tosoh Bioscience, Тессендерло, Бельгія), з 

використанням високоефективної рідинної хроматографії. Метод 

сертифікований NGSP (The National Glycohemoglobin Standartization 

Program). Референтні значення HbA1C сироватки крові становили менше 6%. 

[175].

Визначення рівня інсуліну у сироватці крові пацієнтів проводили 

імуноферментним методом на аналізаторі «Labline-90» (Австрія) з 

використанням комерційної тест-системи виробництва фірми “DRG” 

(ELISA, США) згідно інструкції, яка входила до складу набору.

Проведення аналізу. У кожну лунку спеціального планшета, який 

входив до складу набору, додавали по 25 мкл калібрувальних розчинів, 

стандартів і дослідних зразків. У кожну лунку додавали також по 25 мкл 

ензиматичного кон’югату. Планшет інкубували 30 хв. при кімнатній 

температурі. Після цього планшет промивали 3 рази спеціальним буфером 

для промивання, а потім до кожної лунки додавали по 50 мкл ензиматичного 

комплексу. Планшет інкубували 30 хв. при кімнатній температурі, після 

чого лунки знову промивали 5 разів буфером для промивання. У кожну лунку 

додавали по 50 мкл субстратного розчину ТМВ, залишали на 15 хв. в темряві. 

Реакцію зупиняли, додаючи у кожну лунку по 50 мкл стоп-реагента. Через 10
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хв. вимірювали оптичну щільність кожного зразку при довжині хвилі 450 нм 

(референс-фільтр 630 нм). Кількість інсуліну розраховували за 

калібрувальним графіком, який будували паралельно з пробами, 

використовуючи калібрувальні розчини, які входили до складу набору. Вміст 

інсуліну визначали у мікроодиницях на мілілітр сироватки (цО/мл, цШ/mL).

Індекс HOMA-IR (homeostasis model assesment) визначали 

математичним розрахунком [7], за формулою (2.2).

HOMA-IR = [глюкоза натще (ммоль/л) * інсулін натще (мМО/л)] (2.2)

22,5

Індекс HOMA-IR між 3 і 5 був визначений як помірна ІР, в той час як 

індекс HOMA-IR> 5 вважався ознакою важкої ІР.

Визначення показників ліпідного спектру крові. Показники ліпідного 

профілю визначали за стандартною біохімічною методикою з визначенням 

ЗХ, ТГ, ХС-ЛПНЩ, ХС-ЛПДНЩ, ХС-ЛПВЩ фотометричним методом на 

базі ЦНДЛ. КА був розрахований за математичною формулою: КА = (ЗХ -  

ХС-ЛПВЩ)/ХС-ЛПВЩ Од. Референтні значення становили: ЗХ -  до 5,2 

ммоль/л; ТГ -  до 2,26 ммоль/л; ХС-ЛПВЩ - від 0,9 ммоль/л; ХС-ЛПНЩ - до 

3,34 ммоль/л, ХС-ЛПДНЩ- до 0,37 ммоль/л. КА- до 3,0 Од.

Визначення адипокінів (грелін, лептин). Визначення вмісту греліну 

(GHRL) у сироватці крові пацієнтів проводили імуноферментним методом на 

аналізаторі «Labline-90» (Австрія) з використанням комерційної тест-системи 

виробництва фірми “Elabscience” (ELISA, США) згідно інструкції, яка 

входила до складу набору.

Проведення аналізу. У кожну лунку спеціального планшета, який 

входив до складу набору, додавали по 50 мкл калібрувальних розчинів, 

стандартів і дослідних зразків. До кожної лунки додавали по 50 мкл робочого 

розчину біотилізованих антитіл та інкубували планшет протягом 45 хв. при 

to=37oC. Після цього планшет промивали 3 рази буфером для промивання, а 

потім у кожну лунку додавали по 100 мкл робочого розчину HRP кон’югату.
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Планшет інкубували 30 хв. при to=37oC. Лунки знову промивали 5 разів 

буфером для промивання. У кожну лунку додавали по 90 мкл субстратного 

розчину ТМВ, залишали на 15 хв. в темряві при to=37oC. Реакцію зупиняли, 

додаючи у кожну лунку по 50 мкл стоп-реагента. Через 5 хв. вимірювали 

оптичну щільність кожного зразку при довжині хвилі 450 нм (референс- 

фільтр 630 нм). Кількість греліну розраховували за калібрувальним графіком, 

який будували паралельно з пробами, використовуючи калібрувальні 

розчини, які входили до складу набору. Вміст греліну визначали у 

нанограмах на мілілітр сироватки (нг/мл).

Визначення вмісту лептину у сироватці крові пацієнтів проводили 

імуноферментним методом на аналізаторі «Labline-90» (Австрія) з 

використанням комерційної тест-системи виробництва фірми “DRG” 

(ELISA, США) згідно інструкції, яка входила до складу набору.

Проведення аналізу. У кожну лунку спеціального планшета, який 

входив до складу набору, додавали по 15 мкл калібрувальних розчинів, 

стандартів і дослідних зразків і до кожної лунки додавали також по 100 мкл 

спеціального буферу для дослідження. Планшет інкубували протягом 2 год. 

при кімнатній температурі. Після цього планшет промивали 3 рази буфером 

для промивання, а потім у кожну лунку додавали по 100 мкл антисироватки. 

Планшет знову інкубували 30 хв. при кімнатній температурі. Лунки знову 

промивали 3 рази буфером для промивання і до кожної лунки додавали по 

100 мкл ензиматичного комплексу. Планшет інкубували 30 хв. при 

кімнатній температурі та знову промивали всі лунки 3 рази буфером для 

промивання. У кожну лунку додавали по 100 мкл субстратного розчину, 

залишали на 15 хв. в темряві кімнатній температурі. Реакцію зупиняли, 

додаючи у кожну лунку по 50 мкл стоп-реагента. Через 10 хв. вимірювали 

оптичну щільність кожного зразку при довжині хвилі 450 нм (референс- 

фільтр 630 нм). Кількість лептину розраховували за калібрувальним 

графіком, який будували паралельно з пробами, використовуючи
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калібрувальні розчини, які входили до складу набору. Вміст лептину 

визначали у нанограмах на мілілітр сироватки (нг/мл).

Інструментальні методи дослідження. Визначення езофагіту було 

встановлено на підставі ендоскопічних розривів слизової оболонки 

стравоходу.

Ендоскопічне дослідження верхніх відділів ШКТ з прицільною 

біопсією, виконували езофагогастродуоденоскопом з торцевою оптикою 

«Olympus GIF Q 150-03» (виробник Olympus Europa SE & CO. KG, Японія) 

Пацієнтів досліджували спочатку у вертикальному положенні, а потім в 

положенні Тренделенбурга з напруженням для виявлення грижі 

стравохідного отвору діафрагми. З метою підвищення діагностичної цінності 

ЕФГДС застосовували методи хромоскопії і щипкової біопсії слизової 

оболонки стравоходу. Дослідження проводили з виключенням підвищення 

внутрішньочеревного і внутрішньошлункового тиску.

Під час ендоскопічних досліджень виявляли наявність і вираженість 

рефлюкс-езофагіту, враховували зміну забарвлення слизової оболонки 

шлунка (еритема та її поширеність), наявність геморагій, ерозій, виразок. 

Ступінь складності та наявність рефлюкс-езофагіту встановлювали згідно 

Лос-Анджелеської класифікації та системи градації езофагітів Японського 

Товариства патології стравоходу (JSDE) модифікованої у 1999 р. 

представленої в таблиці 2.3 [17].

Таблиця 2.3

Інтерпретація ступеню важкості та вираженості рефлюксу-
езофагіту

Ступінь
важкості

Характеристика змін

А
Один (або більше) дефектів СОС у менше 5 мм довжиною і 

шириною, обмеженою вершинами сусідніх складок слизової.
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В
Один (або більше) дефектів СОС більше 5 мм довжиною і 

шириною, обмеженою вершинами сусідніх складок слизової.

С

Один (або більше) дефектів СОС, що виходить за вершини 

сусідніх складок слизової, що займає менш ніж 75% окружності 

стравоходу (не циркулярний).

в дефект СОС, що займає більш ніж 75% окружності стравоходу.

Ускладнення
Виразка, кровотеча, перфорація, стриктура, стравохід Баррета, 

аденокарцинома.

Для виявлення наявності і ступеня вираженості інфікованості И.руІогі 

хворим проводили цитологічне дослідження слизової оболонки шлунку 

методом світлової мікроскопії за критеріями Аруін Л. (1993), згідно яким у 

кількісному відношенні позитивний результат мікробного забруднення 

біоптату має значення, представлене в таблиці 2.4 [208].

Таблиця 2.4

Інтерпретація контамінації Н.руїогі

Позначення Ступінь контамінації Кількість бактерій в полі 

зору
+ Слабкий ступінь до 20 штук

++ Середній ступінь 20-50 штук
+++ Високий ступінь понад 50 штук

Статистичні методи. Статистичний аналіз проводився з 

використанням програми StatTech v. 1.2.0, «Statistica 10», Exel 7.0.

Кількісні показники оцінювалися на предмет відповідності 

нормальному розподілу за допомогою критерію Шапіро-Уілка 

(досліджуваних менше 50) або критерію Колмогорова-Смірнова 

(досліджуваних більше 50). Кількісні показники, що мають нормальний 

розподіл, описувалися за допомогою середніх арифметичних величин ^ )  і 

стандартних відхилень (SD), кордонів 95% довірчого інтервалу (95% ДІ). У 

разі відсутності нормального розподілу кількісні дані описувалися за
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допомогою медіани (Me), нижнього і верхнього квартилей (Q1-Q3). 

Достовірність відмінностей двох вибірок позначалася як «р», статистично 

значущим рівнем відмінностей вважали ймовірність не менше 95% (р <0,05).

Порівняння двох груп за кількісним показником, що має нормальний 

розподіл, за умови рівності дисперсій виконувалося за допомогою t-критерію 

Ст'юдента. Порівняння двох груп за кількісним показником, розподіл яких 

відрізнявся від нормального, виконувалося за допомогою U-критерію Манна- 

Уїтні. Для оцінки діагностичної значимості кількісних ознак при 

прогнозуванні певного результату, застосовувався метод аналізу ROC- 

кривих. Розділення значення кількісної ознаки в точці cut-off визначалося за 

найвищим значенням індексу Юдена.

Порівняння трьох і більше груп за кількісним показником, розподіл 

яких відрізнявся від нормального, виконувалося за допомогою критерію 

Краскела-Уолліса (Н-критерій), апостеріорні порівняння -  за допомогою 

критерію Данна з поправкою Холма.

Напрямок та тіснота кореляційного зв'язку між двома кількісними 

показниками оцінювалися за допомогою коефіцієнта кореляції Пірсона (при 

нормальному розподілі порівнюваних показників). У статистичних 

розрахунках і висновках коефіцієнт кореляції позначається як «г». При 

величині г менше 0,3 - зв'язок оцінювався як слабкий, від 0,31 до 0,75 - 

помірний, від 0,76 до 1 - сильний. Прямий зв'язок спостерігали коли значення 

г було позитивним, зворотній або обернений-негативним (г-...).

Прогностична модель будувалась методом логістичної регресії 

(уніваріантний -  загальний перелік факторів впливу та мультиваріантний 

покроковий відбір факторів регресійний аналіз).

Категоріальні дані описувалися із зазначенням абсолютних значень і 

процентних часток. Порівняння процентних часток при аналізі багатопільних 

таблиць спряженості виконувалося за допомогою точного критерію Фішера
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(при значеннях очікуваного явища менше 10-ти). Апостеріорні порівняння 

виконувалися за допомогою критерію Пірсона ( / 2) з поправкою Холма.



РОЗДІЛ 3
ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ НА ГЕРХ ТА ЦД 2-ГО ТИПУ ІЗ 

СУПУТНІМ ОЖИРІННЯМ ТА З НОРМАЛЬНОЮ ВАГОЮ 

Проблема коморбідного перебігу тих чи інших патологій часто 

цікавить науковців. Перш за все це пов’язано з тим, що на тлі супутніх 

захворювань клінічна симптоматика виявляється неспецифічною. Тривалий 

час ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу може бути безсимптомною, що в подальшому 

слугуватиме розвитку ускладнень та призведе до пізньої діагностики [33]. В 

ході дослідження ми вивчали скарги пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу та 

систематизували отримані дані [213].

3.1 Розподіл пацієнтів за гендерними особливостями, віком, клініко- 

лабораторними показниками та формування груп дослідження.

Розподіл пацієнтів за статтю й віком проводився відповідно до 

переглянутих у 2015 р. стандартів міжнародної класифікації вікових періодів 

Всесвітньою організацією охорони здоров’я 2015 р. [9]. В загальній кількості 

хворих 44 (44%) чоловіків та 56 (56%) жінок.

Середній вік пацієнтів у 1-й групі (ГЕРХ + ЦД 2 тип) -  59,13±1,26 

років; у 2-й групі (ГЕРХ) -  56,05±3,38, в 3-й групі (ЦД 2-го типу) становив 

56,60±2,32 років. Нами не було виявлено статистично значущих відмінностей 

між пацієнтами досліджуваних груп за віковими показниками та гендерною 

ознакою (р> 0,05), що дозволило порівнювати групи між собою (табл.3.1). 

Крім того, досліджувані групи за віком та статтю були репрезентативними до 

контрольної групи, що дозволить зробити обґрунтовані висновки щодо 

наявності кореляційних зв’язків рівню цитокінів з антропометричними 

даними, показниками вуглеводного, ліпідного обмінів та станом МКС.
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Таблиця 3.1

Розподіл за статтю та віком в досліджуваних групах

Вік, років Групи хворих Контроль Всього
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1-ша (ЦД 2­

го

типу+ГЕРХ)

2-га

(ГЕРХ)

3-тя (ЦД 

2-го типу)

ж ч ж ч ж ч ж ч п %

до 25 2 2 1,67

25 -  44 1 3 1 4 2 3 3 1 18 15,0

0

45 -  60 21 12 2 2 1 6 3 6 53 44,1

7

61 - 75 14 9 7 2 7 1 4 3 47 39,1

7

Всього: 36 24 10 10 10 10 10 10 120 100

* середній 

вік 57,60±1,12 53,05±3,68 54,60±2,32 56,75±2,54 55,50±1,03
*Примітка: розбіжності між групами статистично не значимі (р>0,05, щодо критерію х2Пірсона).

Найбільша частота захворювання у групах з локалізованим 

захворюванням на ГЕРХ (група 2) та ЦД 2-го типу (група 3) -  у осіб 

старшого вікового періоду, на відміну від 1-ої групи з поєднаним перебігом 

ГЕРХ та ЦД 2-го типу, в якій переважають пацієнти працездатного віку (45­

60 років).

До першої групи було включено 60 пацієнтів з поєднаним перебігом 

ГЕРХ та ЦД 2-го типу у віці від 37 до 75 років (середній вік становив 

57,60±1,12 років).

За показниками антропометричного дослідження (визначення ІМТ за 

математичним розрахунком) група розділена на 2 підгрупи: з ожирінням 

різного ступеню (п=33) та з нормальною вагою (п=27). Відмітимо, що у 

підгрупі з ожирінням, жінок у більше ніж два рази більше за чоловіків, однак 

це пояснюється не репрезентативністю групи за статтю (р<0,001), хоча 

віковий діапазон був однаковий. Результати представлені в таблиці 3.2.
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Таблиця 3.2

Антропометричні характеристики пацієнтів 1-ої групи (ГЕРХ+ЦД

2-го типу)

Показник Чоловіки Жінки Всього
и ІМТ, 

кг/м2

Ступінь ожиріння
п % п % п %

До 18,5 Дефіцит ваги 1 4,17 - - 1 1,67

до 25 Норма 10 41,67 10 27,78 20 43,33

25-30 Невеликий надлишок ваги 4 16,67 5 13,89 9 16,67

30-34,9 І ст. 7 29,17 10 27,78 17 16,67

35-39,9 ІІ ст. 1 4,17 4 11,11 5 8,33

40-44,9 ІІІ ст. - - 7 19,44 7 11,67

Більше 45 ІУ ст. 1 4,17 - - 1 1,67

Всього: 24 100 36 100 60 100

Середній показник ІМТ пацієнтів 1-ої групи становив 28,97±0,93.

До другої групи увійшли 20 пацієнтів з ізольованою ГЕРХ. За віковими 

особливостями, обстежувані особи знаходились у віці від 19 до 72 років 

(середній вік 53,05±3,68 років). Група була гендерно не репрезентативною за 

віком (табл. 3.3).

Таблиця 3.3

Аналіз 2-ої групи (ГЕРХ) за статтю та віком

Стать Вік
РМе Ф  -  0* п

ж 66 61 -  70 10 0,005*ч 42 34 -  56 10
-  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05), и-критерій Манна-Уітни

ІМТ обстежуваних хворих коливався в межах 26,29±1,23, з яких 8 

пацієнтів (40 %) мали нормальну вагу, 8 пацієнтів -  ожиріння першої та
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другої стадії, і на відміну від інших досліджуваних груп, не мали людей з 

надмірною вагою третього та четвертого ступеню ожиріння (табл. 3.4).

Таблиця 3.4.

Антропометричні характеристики пацієнтів 2-ої групи (ГЕРХ)

Показники
Ступінь ожиріння

Чоловіки Жінки Всього

ІМТ, кг/м2 п % п % п %

до 25 Норма 3 15 5 25 8 40

25-30 Невеликий надлишок ваги 1 5 3 15 4 20

30-34,9 I ст. 5 25 2 10 7 35

35-39,9 II ст. 1 5 - 1 5

40-44,9 III ст. - - -

Більше 45 IV ст. - - -

Всього: 10 100 10 100 20 100

Хворим другої групи проводили ЕФГДС задля уточнення діагнозу та 

виявлення морфологічних змін СОС. За результатами дослідження пацієнти 

були розділені на дві підгрупи -  з езофігітом та без езофагіту. Залежність 

езофагіту від статі (р=2,84, х 2) та віку (р=0,649, Н-критерій) були статистично 

не значимими (табл. 3.5, 3.6, рис. 3.1)

Таблиця 3.5

Аналіз розподілу за статтю та наявністю езофагіту в 2-й групі (ГЕРХ)

Стать

Стадія езофагіту

рГЕРХ без езофагіту Езофагіт, 

стадія А

Езофагіт, 

стадія В

Езофагіт, 

стадія С

Жіноча 5 (50%) 4 (80%) 1 (25%) 0 (0%)
0,284

Чоловіча 5 (50%) 1 (20%) 3 (75%) 1 (100%)
* - відмінності показників статистично не значимі (р <0,05), х 2
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Рисунок 3.1 Графічне зображення розподілу ступеню езофагіту в 

залежності від статі пацієнтів 2-ої групи (ГЕРХ)

Таблиця 3.6

Розподіл за віком та наявністю езофагіту в 2-й групі (ГЕРХ)

Показник Категорії Вік
РМе Ф  -  0* п

Ступінь
езофагіту

Без езофагіту 58 54 -  62 10

0,649Стадія А 66 36 -  71 5
Стадія В 44 23 -  64 4
Стадія С 41 41 -  41 1

* - відмінності показників статистично не значимі (р <0,05), Н-критерій

Аналізуючи ступені важкості та вираженості рефлюкс-езофагіту та 

антропометричні характеристики пацієнтів, нами було встановлено 

статистично значущі відмінності ступеню езофагіту в залежності від індексу 

маси тіла (табл. 3,7, рис.3.2).

Таблиця 3.7

Прояви езофагіту в залежності від антропометричних показників

пацієнтів 2-ої групи (ГЕРХ)

Показник Категорії ІМТ, кг/м2
РМе ф  -  0* п

Ступінь
езофагіту

Без езофагіту 20 20 -  29 10 0,012*
Стадія А 29 20 -  30 5 Стадія В -  Без 

езофагіту = 0,007Стадія В 32 32 -  33 4
Стадія С 30 30 -  30 1

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05), Н-критерій
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Без езофагіту Рефлюкс-езофагіт, Рефлюкс-езофагіт, Рефлюкс-езофагіт, 
ст.А ст.В ст.С

■  ІМТ, кг/м 2

Рисунок 3.2 Показник «ІМТ» та ступінь езофагіту пацієнтів 2-ої групи 

(ГЕРХ)

Тож, на основі вищезазначених даних можемо говорити про те, що у 

пацієнтів зі збільшенням ІМТ ми спостерігали тяжчі прояви ГЕРХ за 

результатами ЕФГДС.

До третьої групи увійшли 20 пацієнтів з ЦД 2 типу у віці від 37 до 70 

років (середній вік 54,60±2,32 років). Оцінку трофологічного стану 

проводили за індексом Кетле, внаслідок чого група хворих на ЦД 2-го типу 

була розділена на дві підгрупи -  без НМТ та з ожирінням різних ступенів, а 

саме -  10 (50%) з ІМТ до 30 (норма та невеликий надлишок маси тіла) та 

ожиріння різного ступеню -  у 10 (50%) обстежених хворих (таблиця 3.8).

Таблиця 3.8

Антропометричні характеристики пацієнтів 3-ої групи (ЦД 2-го
типу)

Показник 

и ІМТ, 

кг/м2

Ступінь ожиріння
Чоловіки Жінки Всього

п % п % п %

до 25 Норма 2 20 3 30 5 25

25-30 Невеликий надлишок ваги 3 30 2 20 5 25
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30-34,9 I ст. 3 30 4 40 7 35

35-39,9 II ст. 1 10 1 10 2 10

40-44,9 III ст. 1 10 - 0 1 5

Більше 45 IV ст. - 0 - 0 0 0

Всього: 10 100 10 100 20 100

В 3-й групі (ЦД 2-го типу ) лише 5 (25%) пацієнтів були без надмірної 

ваги, ще 25% з невеликим надлишком (ІМТ 25-30 кг/м2).

При порівнянні підгруп з ожирінням групи 1 (ЦД 2-го типу+ГЕРХ) з 

групою 3 (ЦД 2-го типу) виявлена переважна кількість осіб з ожирінням 1 

ступеню серед пацієнтів обох груп, % (рис.3.3). Середній показник ІМТ 1-ої 

групи складав 28,97±0,93, 3-ої групи -  29,99±1,37.

Ожиріння IV ст.

Ожиріння ІІІ ст.

Ожиріння ІІ ст.

Ожиріння І ст.

0 20 40 60 80 100

■ 1-ша група (ГЕРХ+ЦД 2-го 
типу)

■ 3-тя група (ЦД 2-го типу)

Рисунок 3.3 Лінійчата діаграма ожиріння пацієнтів 1-ої та 3-ої 

досліджуваних груп.

3.2 Клінічні особливості пацієнтів коморбідного перебігу ГЕРХ та ЦД 

2-го типу, з ГЕРХ та ізольованим ЦД 2-го типу.

При обстеженні пацієнтів групи поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2 -го 

типу (1-ша група) був проведений збір скарг та анамнезу. Виявлено, що 

середня тривалість ЦД 2-го типу склала 12,26±1,69 років. Найчастішою 

супутньою хворобою виявився хронічний панкреатит -  у понад 66%
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випадків, хронічний холецистит -  60%. У 28 (46,67%) пацієнтів

діагностовано хронічний пієлонефрит, у 26 -  хронічний гастродуоденіт 

(43,33%). Гіпертонічна хвороба різних стадій встановлена у 60% пацієнтів. 

Кила та хронічний гастрит відзначалися у 15 (25%) та 18 (30%) осіб 

відповідно. Ускладнення ЦД 2-го типу у вигляді ангіопатії нижніх кінцівок 

було характерним для 18 (30%) хворих, ангіопатії сітківки очей та 

діабетичної катаракти -  у 19 (31,67%) обстежуваних.

Для скринінгу ГЕРХ було розроблено опитувальник з урахуванням 

скарг та анамнезу пацієнта, заповнений згідно методики та представлений у 

додатку А.

Аналіз результатів анкети проводили за сумою балів: кожен з пунктів 

оцінювали від 0 до 1 балів, максимально можлива сума балів становила 18. 

Діагноз «ГЕРХ» встановлювався у разі, якщо загальна сума балів 

дорівнювала або більше 8 та підтверджувався всім хворим за допомогою 

ЕФГДС. Клінічні прояви ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу представлені в таблиці 

3.9.

Таблиця 3.9.

Клінічні прояви ГЕРХ в межах 1-ої групи (ГЕРХ+ЦД 2-го типу)

Скарги пацієнтів
Чоловіки п = 2 4 Жінки п =  36 Значення

рАбс. % Абс. %

Біль у лівому підребер’ї 1 4,17 5 13,89 0,39

Біль у правому підребер'ї 1 4,17 4 11,11 0,64

Біль в підребер'ї з обох боків 2 8,33 4 11,11 0,10

Біль внизу живота 2 8,33 4 11,11 0,10

Біль в епігастрії 9 37,50 27 75,00 0,64

Печія 2 8,33 8 22,22 0,30

Гіркота у роті 4 16,67 10 27,78 0,55

Нудота, блювання 5 20,83 11 30,56 0,58
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Важкість у шлунку 1 4,17 4 11,11 0,64

Регурітація 4 16,67 8 22,22 0,75

Урчання 3 12,50 2 5,56 0,64

Здуття 5 20,83 8 22,22 1,00

Пронос 4 16,67 9 25,00 0,75

Закрепи 3 12,50 4 11,11 1,00

Атипові скарги

Хронічний кашель, напади 

кашлю та задухи
1 4,17 1 2,78 1,00

Симптоми, характерні для 

ішемічної хвороби серця (ІХС)
3 12,50 13 36,11 0,15

Колючі болі та свербіж 

шкірних покривів
- - 2 5,56

Ускладнення

Рефлюкс-езофагіт А ст. 4 16,67 1 2,78
0,27

Рефлюкс-езофагіт В ст. 1 4,17 2 5,56
*Примітка: відмінності рівня ознаки в порівнюваних групах статистично не значимі (р >0,05)

Точний критерій Фішера (двосторонній).

За даними опитувальника, гастроентерологічні скарги, притаманні 

пацієнтам з ГЕРХ, виявлені у 76,67 % обстежених хворих на ЦД 2 типу 

(таблиця 3.9). При аналізі гендерних особливостей прояву ГЕРХ, нами не 

встановлено статистично значущих відмінностей.

Під час оцінки частоти симптомів, характерних для пацієнтів з ГЕРХ 

виявлено, що поширеними клінічними проявами були гіркота у роті, болі в 

епігастрії, нудота. Болі в епігастрії чоловіки відчували у два рази менше 

(37,5%), ніж пацієнти жіночої статі -  75% (відношення шансів (ВШ)=9,75 

(95% довірчий інтервал (ДІ) [1,12-41,75]; / 2=4,36; досягнутий рівень 

значимості р=0,0037; чутливість-0,900, специфічність-0,520)). Рефлюкс- 

індукований кашель був характерним для двох (3,3%) пацієнтів.
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Біль у грудях, який може супроводжувати пацієнтів з ГЕРХ, 

аналогічний за проявами до кардіального болю, тому 16-ти (26,7%) хворим 

додатково ми визначили наявність загрудинного болю за ходом стравоходу 

та порушень в роботі серця (отримували консультацію кардіолога). Крім 

того, загальновідомий вплив ГЕРХ на ІХС та навпаки: стимуляція стравоходу 

може викликати серцевий біль, провокуючи зміни серцевого ритму або спазм 

коронарних судин, порушуючи коронарний кровообіг, а ішемія міокарду 

лівого шлуночка може погіршити перебіг ГЕРХ, викликаючи порушення 

моторики стравоходу або розслаблення НСС [220].

Останнім часом в дослідженнях науковців частіше з’являються дані, 

що ожиріння є одним із значних факторів ризику ГЕРХ [48]. Нами були 

виявлені достовірні відмінності у підгрупах з нормальною вагою та 

ожирінням (р<0,05), при порівнянні проявів ГЕРХ відносно 

антропометричних даних. Так, можемо говорити про те, що скарги, 

притаманні ГЕРХ частіше турбували пацієнтів підгрупи з надлишковою 

вагою та ожирінням різного ступню. Результати представлені в таблиці 3.10.

Таблиця 3.10

Клінічні прояви ГЕРХ в підгрупах з ожирінням (ГЕРХ+ЦД 2-го 

типу+ожиріння) та з нормальною вагою (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) в межах

групи 1-ої групи

Нормальна Надлишок ваги

Скарги пацієнтів вага та ожиріння

п=27 % п=33 %

Біль в підребер'ї 2 7,41 15,00 45,45

Біль в епігастрії 8 29,63 28,00 84,85

Печія 1 3,70 9,00 27,27

Гіркота у роті 2 7,41 12,00 36,36

Важкість у шлунку 1 3,70 4,00 12,12

Регурітація 3 11,11 9,00 27,27
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Позастравохідні скарги

Хронічний кашель, напади кашлю та 

задухи
2 7,41 0,00 0,00

«Кардіальна маска» ГЕРХ 1 3,70 15,00 45,45
Примітка: відмінності рівня ознаки в порівнюваних групах статистично значимі (р<0,05) и-критерій 

Манна-Уітні.

Однак, відзначимо, що 6 (26,1%) пацієнтів підгрупи з ожирінням 

(ГЕРХ+ЦД 2-го типу+ожиріння) та 8 (21,6%) пацієнтів підгрупи з 

нормальною вагою (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) не мали скарг, притаманних ГЕРХ.

Показник -  печія, в підгрупі з ожирінням був більшим у 7,4 рази 

порівняно з підгрупою пацієнтів, які мали нормальну вагу (ВШ=89,13 [12,82­

337,77], / 2=35,06; досягнутий рівень значимості р<0,0001; чутливість-0,886, 

специфічність-0,92). Симптоми, притаманні кардіологічним захворюванням 

турбували хворих з підвищеною масою тіла більше у 12,3 рази, у порівнянні з 

осібами з ІМТ до 25 кг/м2 (ВШ=5,0[1,58-14,10], /2=6,95; досягнутий рівень 

значимості р=0,008; чутливість-0,750, специфічність-0,625).

Одним з основних патогенетичних шляхів, що пов'язує ожиріння і 

ГЕРХ ймовірно є підвищений тиск в черевній порожнині, що веде до 

розслаблення НСС і до рефлюксу шлункового вмісту в стравохід, що 

призводить до збільшення впливу кислоти на СОС. Так, за нашими 

спостереженнями у групі ГЕРХ+ЦД 2-го типу були встановлені суттєві 

відмінності (p<0,001) проявів печії між стадіями ожиріння, що свідчить про 

те, що більшість пацієнтів відмічали печію з наявністю 2-ої стадії ожиріння, 

порівняно з пацієнтами, які мали нормальну вагу або невеликий її надлишок. 

Результати представлено в таблиці 3.11.

Таблиця 3.11

Порівняння проявів ГЕРХ у вигляді печії відносно ІМТ

Показник Г рупа ГЕРХ+ЦД 2-го типу Р
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Відсутні скарги щодо 

печії

Наявність скарг 

щодо печії

ІМТ, M ± SD 

(95% ДІ)

Нормальна вага або 

невеликий надлишок, 

кг/м2

28 ± 2 

(27 -  29)

2-га ст. ожиріння, 

кг/м 2

39 ± 5 

(35 -  43)

< 0,001*

* - відмінності показників статистично значимі (р <0,05) t-критерій Ст’юдента

При опрацюванні даних групи поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го 

типу ми проаналізували шанси проявів частіших скарг, притаманних ГЕРХ, 

враховуючи показники ІМТ та тривалість захворювання на ЦД 2-го типу. 

Було оцінено залежність ймовірності виникнення скарг на печію від 

антропометричних даних за допомогою ROC-аналізу. В результаті отримали 

криву, представлену на рис. 3.4. Площа під ROC-кривою склала 0,949±0,053 з 

95% ДІ: 0,845 - 1. Отримана модель була статистично значущою (р <0,001).

Рисунок 3.4 ROC-крива, яка характеризує залежність ймовірності 

проявів печії від показників ІМТ.

Граничне значення показника ІМТ в точці cut-off (рис. 3.5.), якому 

відповідало найвище значення індексу Юдена, склало 35. При значенні 

показника ІМТ вище або рівне даній величині, прогнозуються виникнення 

скарг на печію. Чутливість і специфічність методу склали 88,9% і 100% 

відповідно.
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Рисунок 3.5 Аналіз чутливості і специфічності проявів печії в 

залежності від показників ІМТ.

Так, з вище представленої інформації можемо говорити про те, що зі 

збільшенням ІМТ збільшується ймовірність виникнення скарг щодо печії.

На розвиток скарг, притаманних ГЕРХ у хворих з поєднаним перебігом 

ГЕРХ та ЦД 2-го типу, може впливати тривалість захворювання на ЦД 2-го 

типу. Так нами були виявлена статистично значима (p=0,03,U-критерlй 

Манна-Уїтні) залежність скарг на гіркоту у роті від тривалості захворювання 

на ЦД 2-го типу (рис.3.6).

Г ір к о та  в роті

Гіркота в роті 
^  С к а р ги  в ідсутн і 

І— І С к а р ги

Рисунок 3.6 Аналіз скарг на гіркоту у роті відносно тривалості 

захворювання на ЦД 2-го типу в межах групи поєднаного перебігу ГЕРХ на 

ЦД 2-го типу.
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Граничне значення шансів прояву гіркоти у роті склало 18 років (точка 

cut-off, індекс Юдена). Прогнозування розвитку захворювання 82,4% (при 

=18) 100% (при >18), рис. 3.7.

Рисунок 3.7 ЯОС-Аналіз чутливості та специфічності скарг на гіркоту у 

роті у пацієнтів групи поєднаного перебігу ГЕРХ на ЦД 2-го типу.

Тож, можемо говорити про те, що тривалість захворювання на ЦД 2-го 

типу 18-ть років може призвести до появи гіркоти в роті у 82,4% пацієнтів, а 

більше 18-ти років-у 100% пацієнтів з ЦД 2-го типу.

Скарги на регурітацію в залежності від тривалості захворювання на ЦД 

2-го типу показали ВШ на захворювання -  100% при захворюванні від двох і 

більше років (індекс Юдена), рис.3.8.

Рисунок 3.8. Аналіз шансів прояву скарг на регурітацію відносно 

тривалості захворювання на ЦД 2-го типу пацієнтів 1-ої групи (ГЕРХ+ЦД 2­

го типу)
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У групі пацієнтів з ізольованою ГЕРХ (2-га група) тривалість 

захворювання на ГЕРХ становила 5,92±1,48 років. У 7 осіб (35%) на тлі ГЕРХ 

констатовано грижу стравохідного отвору діафрагми, хронічний гастрит та 

хронічний гастродуоденіт у 13 (65%) та 14 пацієнтів (70%) відповідно.

При оцінці клінічної картини захворювання у пацієнтів були 

зафіксовані скарги. Найбільш поширеними були скарги на біль в епігастрії у 

12 осіб (60%), печію у 9 хворих (45%) та нудоту і здуття живота у 7 (35%) та 

9 пацієнтів (45%) відповідно. Із позастравохідних скарг відмічено 1 скарга 

(5%) на болі в ділянці серця. Як правило, у пацієнтів мали місце декілька 

скарг, і лише 15% (3 хворих) пред'являли не більше однієї скарги. 2 пацієнта 

(10%) не констатували гастроентерологічних скарг. Розподіл скарг за статтю 

та віком був статистично не значимим.

Пацієнти групи ЦД 2-го типу (3-тя група) не висували 

гастроентерологічних скарг.

Висновки до розділу 3:
1. Було встановлено статистично значущі (р < 0,05) відмінності 

ступеню езофагіту в залежності від індексу маси тіла (у пацієнтів зі 

збільшенням ІМТ групи ізольованої ГЕРХ ми спостерігали гірші зміни СОС 

за результатами ЕФГДС).

2. Для скринінгу ГЕРХ було розроблено опитувальник з 

урахуванням скарг та анамнезу пацієнта. Максимально можлива сума балів 

становила 18. Діагноз «ГЕРХ» встановлювався на підставі суми балів 

проведеного опитування, яка дорівнювала або більше 8 та підтверджувався 

всім хворим за допомогою ЕФГДС.

3. Виявлено, що болі в епігастрії у пацієнтів групи поєднаного 

перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу чоловіки відчували у два рази менше (37,5%), 

ніж пацієнти жіночої статі -  75% (відношення шансів (ВШ)=9,75 (95% 

довірчий інтервал (ДІ) [1,12-41,75]; / 2=4,36; досягнутий рівень значимості 

р=0,0037; чутливість-0,900, специфічність-0,520)).
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4. У групі коморбідного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу достовірно 

(р<0,05) встановлено, що скарги, притаманні ГЕРХ частіше турбували 

пацієнтів підгрупи з надлишковою вагою та ожирінням різного ступеню.

5. Доведено, що скарги на печію, в підгрупі з ожирінням групи 1 

(ГЕРХ+ЦД 2-го типу) спостерігались частіше у 7,4 рази порівняно з 

підгрупою пацієнтів, які мали нормальну вагу (ВШ=89,13[12,82-337,77], 

/2=35,06; досягнутий рівень значимості р<0,0001; чутливість-0,886, 

специфічність-0,92).

6. Виявлено, що симптоми, притаманні кардіологічним

захворюванням турбували хворих з підвищеною масою тіла групи 1 

(ГЕРХ+ЦД 2-го типу) більше у 12,3 рази, у порівнянні з особами з ІМТ до 25 

кг/м2 (ВШ=5,0[1,58-14,10], /2=6,95; досягнутий рівень значимості р=0,008; 

чутливість-0,750, специфічність-0,625).

7. У групі ГЕРХ+ЦД 2-го типу були встановлені суттєві відмінності 

(р<0,001) проявів печії між стадіями ожиріння. Так,більшість пацієнтів 

відмічали печію з наявністю 2-ої стадії ожиріння, порівняно з пацієнтами, які 

мали нормальну вагу або невеликий її надлишок.

8. Встановлено, що при значенні показника ІМТ вище або рівне 35 

кг/м2 у групі поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу, прогнозуются 

виникнення скарг на печію (чутливість і специфічність склали 88,9% і 100% 

відповідно).

9. Виявлено, що тривалість захворювання на ЦД 2-го типу 18-ть 

років може призвести до появи гіркоти в роті у 82,4% пацієнтів, а більше 18- 

ти років-у 100% пацієнтів з ЦД 2-го типу.

10. Встановлено, що скарги на регурітацію в залежності від 

тривалості захворювання на ЦД 2-го типу вказують на шанси захворювання 

ГЕРХ -  100% при тривалості ЦД 2-го типу від двох і більше років.
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Результати власних досліджень цього розділу було представлено в

наступних публікаціях:

1. Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда О.С. Клінічні особливості 

пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі цукрового 

діабету 2 типу залежно від наявності ожиріння. Сучасна гастроентерологія. 

2023;6;27-33 [213].
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РОЗДІЛ 4
ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ГРЕЛІНУ ТА ЛЕПТИНУ З ПОКАЗНИКАМИ 

ВУГЛЕВОДНОГО, ЛІПІДНОГО ОБМІНУ, НАЯВНІСТЮ ОЖИРІННЯ ТА 

ЗМІНАМИ МКС У ПАЦІЄНТІВ З ПОЄДНАНИМ ПЕРЕБІГОМ ГЕРХ ТА ЦД 

2-ГО ТИПУ АБО ІЗОЛЬОВАНОЮ ГЕРХ ТА ЦД 2-ГО ТИПУ

Головним пріоритетом медичної спільноти сьогодення є виявлення 

можливих етіопатологічних чинників ГЕРХ при коморбідному перебігу. Все 

частіше можемо спостерігати поєднаний перебіг МЗС та ожиріння, ЦД 2-го 

типу. Інформація, представлена в літературі останні 10-ть років не є 

вичерпною та з’являються все більше даних щодо впливу змін концентрацій 

греліну та лептину на формування та прогресування ГЕРХ. Вказується, що зі 

збільшенням ІМТ та при змінах концентрацій греліну та лептину існує 

зв'язок з симптомами рефлюксу шлунково-кишкового вмісту до стравоходу, 

але інформація потребує подальшого уточнення та детального вивчення 

функціональних змін в організмі на тлі коморбідного перебігу ГЕРХ та ЦД 2­

го типу [105,109,121,160].

4.1 Показники вуглеводного обміну, ліпідного спектру крові залежно 

від гендерних особливостей у пацієнтів з коморбідним перебігом ГЕРХ та 

ЦД 2-го типу, ізольованою ГЕРХ та ЦД 2-го типу.

Нами було проаналізовано залежність біохімічних показників, залежно 

від статі у пацієнтів досліджуваних груп. Так, при опрацюванні групи 

пацієнтів поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1-ша група) були 

отримані такі дані (Табл.4.1) [210].

Таблиця 4.1

Кореляційні зв’язки показників вуглеводного, ліпідного обмінів у
пацієнтів 1-ої групи з гендерними особливостями

Показники г Р
Глюкоза (ммоль/л) 0,139768 0,287

Інсулін (мМО/л) -0,021374 0,871
НЬАІС (%) 0,093426 0,478
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н о м л - т 0,070025 0,595
ЗХ (ммоль/л) -0,300907 * 0,019
ТГ (ммоль/л) -0,320944 * 0,012

ХС-ЛПВЩ (ммоль/л) -0,688449 * 0,001
ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) 0,026770 0,839

ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) 0,033072 0,802
КА (Од) -0,323140 * 0,012

* Зазначені відмінності показників від статі значущі на рівні р <0,05 (М = 60)

З вищенаведеної таблиці можемо говорити про те, що статистично 

значущими були кореляційні зв’язки таких показників залежно від статі, як: 

ЗХ, ТГ, ХС-ЛПВЩ та КА (обернений, середньої сили).

Так, нами було виконано аналіз показника «ЗХ» в залежності від 

показника «стать». Результати представлені в таблиці 4.2

Таблиця 4.2

Аналіз показника «ЗХ» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
ЗХ, ммоль/л

Р
М ± SD 95% ДИ п

Стать
ж 6 ± 1 5 -  6 36

0,019*
м 4 ± 1 3 -  6 24

* -  відмінності показників статистично значущі (р< 0,05)

При зіставленні показника «ЗХ» в залежності від показника «стать», 

нами були встановлені статистично значущі відмінності (р = 0,019) 

(використовується метод: ^критерій Ст’юдента). Можемо говорити про те, 

що більш високі значення ЗХ були притаманні жінкам у порівнянні з 

чоловіками при дослідженні групи 1. На рисунку 4.1 показана видима 

залежність показника «ЗХ» від показника «стать».
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Стать

Рисунок 4.1 Аналіз показника «ЗХ» в залежності від показника «стать» 

Нами було проведено аналіз показника «ТГ» в залежності від 

показника «Стать» (Табл.4.3)

Таблиця 4.3

Аналіз показника «ТГ» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
ТГ, ммоль/л

Р
Ме Оі -  Оз п

Стать
ж 2 1 -  3 36

0,012
м 1 1 -  2 24

* -  відмінності показників статистично значущі(р< 0,05)

При зіставленні показника «ТГ» в залежності від показника «стать», 

виявлено статистично значущі відмінності (р = 0,012) (використовується 

метод: и-критерій Манна-Уітні). З вищенаведеної інформації можемо 

говорити про те, що у жінок були зафіксовані більші значення показника 

«ТГ», порівняно з чоловіками (рис.4.2)
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ж ч

Стать

Рисунок 4.2 Аналіз показника «ТГ» в залежності від показника «стать» 

Був проведений аналіз показника «ХС-ЛПВЩ» в залежності від 

показника «стать». Результати представлені в таблиці 4.4.

Таблиця 4.4

Аналіз показника «ХС-ЛПВЩ» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
ХС-ЛПВЩ, ммоль/л

Р
Ме Оі -  Оз п

Стать
ж 2 1 -  2 36

0,001*
ч 1 1 -  1 24

* -  відмінності показників статистично значущі (р< 0,05)

Відповідно до представленої таблиці, при співставленні показника 

«ХС-ЛПВЩ» в залежності від показника «стать», нами були встановлені 

статистично значущі відмінності (р = 0,001) (використовується метод: и- 

критерій Манна-Уітні). На рисунку 4.3 представлена видима залежність 

показника «ХС-ЛПВЩ» від статі, та можна говорити про те, що більш високі 

цифри ХС-ЛПВЩ ми спостерігали у жінок.
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□

□
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Рисунок 4.3 Аналіз показника «ХС-ЛПВЩ» в залежності від показника 

«стать»

Було виконано аналіз показника «КА» в залежності від показника 

«стать» (табл.4.5).

Таблиця 4.5

Аналіз показника «КА» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
КА, Од

Р
Ме Оі -  Оз п

Стать
ж 2 2 -  3 36

0,012
ч 2 2 -  3 24

* -  статистично значимі (р< 0,05)

При оцінці показника «КА» в залежності від показника «стать», були 

встановлені статистично значущі відмінності (р = 0,012) (використовується 

метод: и-критерій Манна-Уітні). Можемо говорити про те, що вищими були 

показники КА у жінок, порівняно з чоловіками (рис.4.4).
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Рисунок 4.4 Аналіз показника «КА» в залежності від показника «стать» 

З вищенаведеної інформації можемо дійти висновку, що у групі 

поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу такі показники як ЗХ, ТГ, ХС- 

ЛПВЩ та КА були достовірно (р< 0,05) вищими у осіб жіночої статі, 

порівняно з чоловіками.

При аналізі результатів дослідження пацієнтів групи ізольованого 

перебігу ГЕРХ (2-га група) були виявлені такі залежності біохімічних 

показників від гендерних особливостей, таблиця 4.6.

Таблиця 4.6

Г рупа ГЕРХ (2-га група). Кореляційний аналіз показників вуглеводного,

ліпідного обмінів залежно від статі.

Показники г р
Глюкоза (ммоль/л) 0,145068 0,542
Інсулін (мМО/л) 0,184296 0,437
ША1С (%) 0,095388 0,689
н о м л - т 0,195100 0,410
ЗХ (ммоль/л) 0,193551 0,414
ТГ (ммоль/л) -0,461000 *0,041
ХС-ЛПВЩ (ммоль/л) -0,918214 *0,001
ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) -0,609096 *0,004
ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) 0,135802 0,568
КА (Од) 0,359614 0,119

* -  відмінності показників статистично значущі (р< 0,05)
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Виявлено, що такі показники як ТГ, ХС-ЛПНЩ мали достовірні 

обернені середньої сили кореляційні зв’язки зі статтю, а показник «ХС- 

ЛПВЩ» мав обернений тісний зв'язок.

Нами було проведено аналіз показника «ТГ» в залежності від 

показника «стать», табл.4.7

Таблиця 4.7

Аналіз показника «ТГ» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
ТГ, ммоль/л

Р
М ± ББ 95% ДІ п

Стать
ж 2 ± 1 2 -  3 10

0,041*
ч 2 ± 1 1 -  2 10

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

В результаті порівняння показника «ТГ» в залежності від показника 

«стать», були встановлені статистично значущі відмінності (р = 0,041) 

(використовується метод: ^критерій Ст’юдента). Результати представлені на 

рисунках 4.5, 4.6.
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Рисунок 4.5. Аналіз показника «ТГ» в залежності від показника «стать»
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Стать: ж ТГ (х; 2,372; 0,6913) 
Стать: ч ТГ (х; 1,766; 0,5274)

0,8 1,2 1,6 2,0 2,4 2,8 3,2 3,6 0,8 1,2 1,6 2,0 2,4 2,8 3,2 3,6
1,0 1,4 1,8 2,2 2,6 3,0 3,4 1,0 1,4 1,8 2,2 2,6 3,0 3,4

Стать: ж Стать: ч
ТГ

Рисунок 4.6. Категоризована гістограма змінної (ТГ)

Нами було виконано аналіз показника «ХС-ЛПВЩ» в залежності від 

показника «стать». Результати представлені в таблиці 4.8.

Таблиця 4.8

Аналіз показника «ХС-ЛПВЩ» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
ХС-ЛПВЩ, ммоль/л

Р
Ме Оі -  Оз п

Стать
ж 2 2 -  2 10

< 0,001*
ч 1 1 -  1 10

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Виходячи з отриманих даних, при аналізі показника «ХС-ЛПВЩ» в 

залежності від показника «стать», були встановлені статистично значущі 

відмінності (р <0,001). Так, вищими були показники «ХС-ЛПВЩ» у осіб 

чоловічої статі. (використовується метод: и-критерій Манна-Уітні) (рис.4.7).
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Стать: ж ХС ЛПВЩ (х; 1,765; 0,2721) 
Стать: ч ХС ЛПВЩ (х; 0,714; 0,2004)

Стать: ж Стать: ч
ХС ЛПВЩ

Рисунок 4.7 Аналіз показника «ХС-ЛПВЩ» від показника «стать».

При оцінці залежності ймовірності виявлення «ХС-ЛПВЩ» від 

показника «стать» за допомогою ROC-аналізу була отримана наступна крива 

(Рис.4.8, 4.9).

Рисунок 4.8 ЯОС - крива, яка характеризує залежність ймовірності

показника «стать» від показника «ХС-ЛПВЩ»
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Рисунок 4.9 Аналіз чутливості і специфічності моделі в залежності від

порогових значень показника «ХС-ЛПВЩ»

Площа під ROC-кривою склала 1,000 ± 0,000 з 95% ДІ: 1,000 - 1,000. 

Отримана модель була статистично значущою (р <0,001).

Граничне значення показника «ХС-ЛПВЩ» в точці cut-off, якому 

відповідало найвище значення індексу Юдена, склало 1,300. Чоловічій статі 

прогнозувалося значення показників «ХС-ЛПВЩ» нижче цієї величини або 

рівному їй. Чутливість і специфічність моделі склали 100,0% і 100,0%, 

відповідно.

Нами було проведено аналіз показника «ХС-ЛПНЩ» в залежності від 

показника «стать». Результати представлені в таблиці 4.9.

Таблиця 4.9

Аналіз показника «ХС-ЛПНЩ» в залежності від показника «стать»

Показник Категорії
ХС-ЛПНЩ, ммоль/л

Р
Me Qi -  Q3 n

Стать
ж 4 4 -  4 10

0,004*
ч 3 2 -  3 10
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* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

В результаті аналізу показника «ХС-ЛПНЩ» в залежності від 

показника «стать», нами були виявлені статистично значущі відмінності та 

показник «ХС-ЛПНЩ» був вищим у осіб жіночої статі (р = 0,004) 

(використовується метод: и-критерій Манна-Уітні) (Рис.4.10) .
5.0

4.5

4.0

3.5

ЕГ 
□:
^  3,0
О X

2.5

2.0

1.5

1,0
ж ч

Стать

Рисунок 4.10 Аналіз показника «ХС-ЛПНЩ» в залежності від 

показника «стать»

При оцінці залежності ймовірності виявлення осіб чоловічої статі від 

показника «ХС-ЛПНЩ» за допомогою ROC-аналізу була отримана наступна 

крива (Рис.4.11).
і , о о -  --------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

0,25 0,50 0,75 1,00
1 - Специфічність

Рисунок 4.11 ROC - крива, яка характеризує залежність ймовірності 

показника «ХС-ЛПНЩ» від показника «стать»
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Площа під ROC- кривою склала 0,850 ± 0,090 з 95% ДІ: 0,674 - 1,000. 

Отримана модель була статистично значущою (р = 0,008).

Граничне значення показника «ХС-ЛПНЩ» в точці cut-off, якому 

відповідало найвище значення індексу Юдена, склало 3,520. Для чоловічої 

статі прогнозувалося значення показника «ХС-ЛПНЩ» нижче цієї величини 

або рівному їй. Чутливість і специфічність моделі склали 100,0% і 80,0%, 

відповідно.

Ми проаналізували результати лабораторного дослідження у групі 

пацієнтів з ЦД 2-го типу (3-тя група). Так, при опрацюванні залежності 

показників ліпідного, вуглеводного обмінів від статі у досліджуваній групі не 

було виявлено статистично значущих відмінностей (Табл. 4.10)

Таблиця 4.10

Кореляційний аналіз показників вуглеводного та ліпідного обмінів
•  S-» •  •  s y  • •залежно від гендерних особливостей у пацієнтів 3-ої групи

Показники r р
Глюкоза (ммоль/л) 0,178094 0,453

Інсулін (мМО/л) 0,101139 0,671
ША1С (%) 0,031442 0,895
HOMA-IR 0,098807 0,679

ЗХ (ммоль/л) 0,038623 0,872
ТГ (ммоль/л) -0,264152 0,260

ХС-ЛПВЩ (ммоль/л) 0,258223 0,272
ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) -0,046309 0,846
ХС-ЛПДНЩ ммоль/л -0,208195 0,378

КА -0,192931 0,415
Примітка: відмінності показників статистично значущі (р< 0,05), не виявлено статистично значущих

відмінностей

4.2 Стан вуглеводного, ліпідного обмінів та їх кореляційні зв’язки з 

ІМТ у пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу.

В ході проведення дослідження ми провели співставлення показників 

вуглеводного, ліпідного обмінів між досліджуваними групами. Результати 

представлені в таблиці 4.11 [210].



91

Таблиця 4.11

Порівняння показників вуглеводного обміну, ліпідного спектру 

крові між досліджуваними групами.

Показники Контрольна 
група, п = 2 0

ЦД 2-го 
типу, 
п=20

ЦД 2-го 
типу+ГЕРХ, 

п=60
ГЕРХ,
п=20

р

Глюкоза,
ммоль/л 4,01±0,14 10,52±0,73 10,8±0,06 6,26±0,7 *0,0002

Інсулін,
мМо/л 5,74±0,59 13,19±0,93 18,03±1,09 17,98±1,48 **0,039

ША1С, % 6,26±0,11 9,76±0,44 8,76±0,3 6,14±0,28 *0,0001
н о м л - т 1,06±0,11 6,28±0,72 8,98±0,83 5,38±1,02 *0,023
ЗХ, ммоль/л 3,56±0,09 6,19±0,21 5,39±0,22 5,76±0,26 0,10
ТГ, ммоль/л 0,54±0,02 1,89±0,18 1,62±0,08 2,07±0,15 *0,029
ХС-ЛПВЩ,
ммоль/л 1,21±0,06 2,15±0,15 1,38±0,03 1,24±0,13 *0,0001

ХС-ЛПНЩ,
ммоль/л 2,48±0,14 3,06±0,25 3,32±0,14 3,21±0,21 0,64

ХС-ЛПДНЩ,
ммоль/л 0,71±0,06 0,88±0,07 0,99±0,03 0,76±0,06 *0,0047

КА, Од 2,43±0,06 2,56±0,22 2,39±0,08 2,19±0,17 0,30
* Відмінності показників статистично значущі (р <0,05) ^-Критерій Манна Уітні; ** - і-критерій 

Ст’юдента. На підставі дисперсійного аналізу, * відзначені показники зі статистично значущими 

відмінностями. Порівнювалися лише групи досліджень, контрольна група в таблиці наведена в якості 

показників норми.

З вищенаведеної таблиці робимо висновок, що статистично значимі 

були такі показники, як глюкоза, інсулін, НЬАІС, ИОМЛ-ІЯ, ТГ, ХС-ЛПВЩ, 

ХС-ЛПДНЩ, КА.

При опрацюванні даних, отриманих в ході дослідження, були виявлені 

кореляційні зв’язки між показниками ІМТ, вуглеводним та ліпідним 

обмінами у пацієнтів коморбідного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу. Загальні 

результати представлені в табл.4.12.

Таблиця 4.12

Кореляції показників відносно ІМТ (група ЦД 2-го типу + ГЕРХ)

Показники г р
Глюкоза (ммоль/л) -0,133 0,310
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Інсулін (мМО/л) 0,349 *0,006
НЬАІС (%) 0,044 0,740
н о м л - т 0,141 0,280

ЗХ (ммоль/л) 0,414 *0,001
ТГ (ммоль/л) 0,358 *0,005

ХС-ЛПВЩ (ммоль/л) 0,270 *0,037
ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) 0,071 0,549

ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) -0,122 0,351
КА (Од) 0,605 *0,001

*Зазначені кореляції значущі на рівні р <0,050, N = 60

З вищенаведеною таблиці можемо зробити висновок, що достовірними 

були кореляційні зв’язки таких показників з ІМТ як інсулін, ЗХ, ТГ, ХС- 

ЛПВЩ та КА у групі пацієнтів з ГЕРХ та ЦД 2-го типу. Так, нами був 

проведений детальний кореляційний аналіз кожного показника з ІМТ у 

досліджуваній групі.

Кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «інсулін» і показника 

«ІМТ» представлений в таблиці 4.13.

Таблиця 4.13

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «інсулін» і

показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку за шкалою 

Чеддока Р

Інсулін -  ІМТ 0,349 Помірна 0,006*

* -  відмінності показників статистично значущі (р< 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «інсулін» 

описується рівнянням парної лінійної регресії (4.1) :

Уімт = 0,301 х X інсулін + 22,8387 (4.1)
При збільшенні показника «інсулін» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на 0,301 (Рис.4.12). Відповідно до коефіцієнту детермінації
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^ 2) в отриманій моделі враховано 11,4% факторів, що впливають на 

значення показника «ІМТ».
ІМТ = 22,8387+0,301 *х

інсулін імунореактивний

Рисунок 4.12. Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «інсулін»

Було виконано кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «ЗХ» і 

показника «ІМТ» (Табл.4.14).

Таблиця 4.14

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ЗХ» і
показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку за шкалою 

Чеддока Р

Холестерин -  ІМТ 0,414 Помірна 0,001*

* -  відмінності показників статистично значущі(р< 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «ЗХ» описується 

рівнянням парної лінійної регресії (4.2):

Уімт = 1,8059 х Хзх + 18,5329 (4.2)
При збільшенні показника «ЗХ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на 1,8059 (Мал.4.13). Відповідно до R2 в отриманій моделі 

враховано 23,9% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ».
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ІМТ = 1 8,5329+1,8059*х

ЗХ

Рисунок 4.13. Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «ЗХ»

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «ТГ» і 

показника «ІМТ» (Табл. 4.15).

Таблиця 4.15

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ТГ» і

показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку за шкалою 

Чеддока Р

ТГ -  ІМТ 0,358 Помірна 0,005

* -  відмінності показників статистично значущі (р< 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «ТГ» описується 

рівнянням парної лінійної регресії (4.3):

Уім т  = 4,1679 х Хтг + 21,495 (4.3)
При збільшенні показника «ТГ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на 4,167 (рис.4.14). Відповідно до R2 в отриманій моделі 

враховано 13,8% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ».
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ІМТ = 21,495+4,1679*х

Рисунок 4.14. Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «ТГ».

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «ХС- 

ЛПВЩ» і показника «ІМТ» (Табл. 4.16).

Таблиця 4.16

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ХС-
ЛПВЩ» і показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку за шкалою 

Чеддока Р

ХС-ЛПВЩ -  ІМТ 0,270 Слабка 0,037*

* -  відмінності показників статистично значущі(р< 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «ХС-ЛПВЩ» 

описується рівнянням парної лінійної регресії (4.4):

Yшт = 8 ,6 5 4 7  х х хс лпвщ + 16,3605 (4.4)
При збільшенні показника «ХС-ЛПВЩ» на 1 слід очікувати 

збільшення показника «ІМТ» на 8,6547 (рис.4.15). Відповідно до R2 в 

отриманій моделі враховано 3,8% факторів, що впливають на значення 

показника «ІМТ».
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ІМТ = 16,3605+8,6547*х

Рисунок 4.15. Графік регресійної функції, що характеризує залежність

показника «ІМТ» від показника «ХС-ЛПВЩ» 

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «КА» і 

показника «ІМТ» (Табл.4.17).

Таблиця 4.17

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «КА» і

показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку за шкалою 

Чеддока Р

КА -  ІМТ 0,605 Помітна 0,001*

* -  відмінності показників статистично значущі(р< 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «КА» описується 

рівнянням парної лінійної регресії (4.5):

Уімг = 7,019 х Хка + 11,5057 (4.5)
При збільшенні показника «КА» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на 7,019. Відповідно до R2 в отриманій моделі враховано 

20,6% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» (Рис.4.16).
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ІМТ = 11,5057+7,0197*х

КА

Р и с у н о к  4 .1 6 .  Г р а ф ік  р е г р е с і й н о ї  ф у н к ц і ї ,  щ о  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н іс т ь  

п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « К А »

П і д  ч а с  в и в ч е н н я  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о  т а  в у г л е в о д н о г о  о б м і н і в  у  г р у п і  

п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  б у л о  в с т а н о в л е н о ,  щ о  п а ц іє н т и  з  

н о р м а л ь н о ю  в а г о ю  а б о  з  н е в е л и к и м  н а д л и ш к о м  м а л и  д о с т о в і р н і  в і д м і н н о с т і  

б і о х і м і ч н и х  п о к а з н и к ів ,  у  п о р ів н я н н і  з  о с о б а м и  з  о ж и р ін н я м  р і з н о г о  с т у п е н ю .  

Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  4 . 1 8  [ 2 1 0 ] .

Таблиця 4.18

Порівняння показників ліпідного спектру крові, вуглеводного обміну

у пацієнтів 1-ої групи, залежно від наявності ожиріння

Показники
ГЕРХ+ЦД 2-го 

типу без
ожирінням (п=30)

ГЕРХ+ЦД 2-го типу 
з ожирінням різного 

ступеню (п=30)
р*

ІМТ, кг/м2 2 3 , 0 7 ± 0 , 5 9 3 4 , 8 8 ± 0 , 8 7 * 0 ,0 0 1

Глюкоза, ммоль/л 9 , 9 9 ± 0 , 7 6 1 1 ,6 0 ± 0 ,9 3 0 ,2 7

Інсулін, мМО/л 1 5 ,8 9 ± 1 ,6 1 2 0 , 1 8 ± 1 , 4 0 * 0 ,0 2 9

НЬАІС, % 8 , 1 8 ± 0 , 3 9 9 , 3 5 ± 0 , 4 3 * 0 ,0 3 5

н о м л - т 7 , 0 6 ± 0 , 8 7 1 0 ,8 9 ± 1 ,3 5 * 0 ,0 2 1

ЗХ, ммоль/л 4 , 8 3 ± 0 , 2 4 5 , 9 5 ± 0 , 3 3 * 0 ,0 2 2

ТГ, ммоль/л 1 ,4 2 ± 0 ,1 1 1 , 8 3 ± 0 ,1 0 * 0 ,0 0 7

ХС-ЛПВЩ,
ммоль/л 1 , 3 4 ± 0 ,0 4 1 , 4 1 ± 0 ,0 4 0 , 2 4 9

ХС-ЛПНЩ,
ммоль/л 3 , 1 8 ± 0 , 2 2 3 , 4 6 ± 0 , 1 8 0 , 2 0 6

ХС-ЛПДНЩ,
ммоль/л 0 , 9 7 ± 0 , 0 6 1 ,0 1 ± 0 ,0 3 0 , 9 1 8
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КА, Од 2 , 0 6 ± 0 , 0 9 2 , 7 2 ± 0 , 0 9 * 0 ,0 0 1
. . .  . . . .  . . .  

*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,05, и  критерій Манна-Уїтні

Н а м и  б у л о  д о с т о в і р н о  з а ф ік с о в а н о  в і р о г і д н і  ( р < 0 , 0 5 )  з б іл ь ш е н н я  

д е я к и х  п о к а з н и к ів  у  п і д г р у п і  Ц Д  2 - г о  т и п у + Г Е Р Х  з  о ж и р ін н я м  р і з н о г о  

с т у п е н ю ,  п о р і в н ю ю ч и  з  п і д г р у п о ю  Ц Д  2 - г о  т и п у + Г Е Р Х  з  н о р м а л ь н о ю  в а г о ю  

а б о  н е в е л и к и м  ї ї  н а д л и ш к о м .  Т а к  п о к а з н и к  « І М Т »  с т а н о в и в  (  3 4 , 8 8 ± 0 , 8 7 )  т а  

( 2 3 , 0 7 ± 0 , 5 9 ) ;  п о к а з н и к  « І н с у л і н »  ( 2 0 , 1 8 ± 1 , 4 0 )  т а  ( 1 5 , 8 9 ± 1 , 6 1 ) ;  Н в А 1 С  

( 9 , 3 5 ± 0 , 4 3 )  т а  ( 8 , 1 8 ± 0 , 3 9 ) ;  Н О М А - І Я  ( 1 0 , 8 9 ± 1 , 3 5 )  т а  7 , 0 6 ± 0 , 8 7 ) ;  З Х  

( 5 , 9 5 ± 0 , 3 3 )  т а  ( 4 , 8 3 ± 0 , 2 4 ) ;  Т Г  ( 1 , 8 3 ± 0 , 1 0 )  т а  ( 1 , 4 2 ± 0 , 1 1 ) ;  К А ( 2 , 7 2 ± 0 , 0 9 )  т а  

( 2 , 0 6 ± 0 , 0 9 )  в і д п о в і д н о  [ 2 1 0 ] .

4 .3  С т а н  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в  т а  ї х  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  

в і д н о с н о  н о р м а л ь н о ї  в а г и  а б о  н а я в н о с т і  о ж и р ін н я  у  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  

Г Е Р Х

П р и  о п р а ц ю в а н н і  р е з у л ь т а т ів  д о с л і д ж е н н я  п а ц іє н т ів  2 - о ї  г р у п и  

( і з о л ь о в а н а  Г Е Р Х )  б у л и  о т р и м а н і  т а к і  д а н і  ( Т а б л .4 .1 9 ) .

Таблиця 4.19

~Я~ ґ* • и  и  • • • •  00 • •Кореляційний аналіз показників ліпідного, вуглеводного обмінів

відносно ІМТ (група ГЕРХ).

Показники г р
Глюкоза (ммоль/л) 0 , 3 3 6 0 , 1 4 7

Інсулін (мМО/л) 0 ,4 8 1 * 0 ,0 3 2

ША1С (%) 0 , 3 1 4 0 , 1 7 7

н о м л - т 0 ,4 5 3 * 0 ,0 4 5

ЗХ (ммоль/л) 0 , 2 7 9 0 , 2 3 3

ТГ (ммоль/л) - 0 , 4 2 2 0 , 0 6 4

ХС-ЛПВЩ (ммоль/л) - 0 ,4 5 3 * 0 ,0 4 5

ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) - 0 , 3 4 8 0 , 1 3 3

ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) - 0 , 0 7 0 0 , 7 6 9

КА 0 , 7 2 2 * 0 ,0 0 1

*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,05, и  критерій Манна-Уітні, N  _  2 0

З  в и щ е н а в е д е н о ї  т а б л и ц і  м о ж е м о  з р о б и т и  в и с н о в о к ,  щ о  д о с т о в і р н и м и  

(р  < 0 , 0 5 )  б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  п о к а з н и к ів  з  І М Т  я к  і н с у л і н ,  Н О М А -  

І Я , Х С - Л П В Щ  т а  К А  у  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  Г Е Р Х .  Т а к , н а м и  б у в  п р о в е д е н и й
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детальний кореляційний аналіз кожного показника з ІМТ у досліджуваній 

групі [210].

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника 

«Інсулін» і показника «ІМТ» (Табл.4.20).

Таблиця 4.20

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника 

«Інсулін» і показника «ІМТ»

Показники
Характеристика кореляційного зв'язку

г Тіснота зв'язку по шкалі Чеддока Р

Інсулін -  ІМТ 0,481 Помірна < 0,032*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Видима залежність показника «Інсулін» від показника «ІМТ» 

описується рівнянням парної лінійної регресії (4.6):

Уімг = 0,400 х ХІнсулін + 19,086 (4.6)
При збільшенні показника «ІМТ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «Інсулін» на 0,400 (рис.4.17). Відповідно до R2 в отриманій моделі 

враховано 42,5% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ».

Рисунок 4.17. Графік регресійної функції, що характеризує залежність

показника «Інсулін» від показника «ІМТ».
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Таблиця 4.21

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «НОМА-Ш»

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «НОМА-

ГО» і показника «ІМТ» (Табл.4.21).

і показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку по шкалі 

Чеддока P

HOMA-IR -  ІМТ 0,453 Помірна 0,045*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Видима залежність показника «ИОМА-ІЯ» від показника «ІМТ» 

описується рівнянням парної лінійної регресії (4.7):

Уім т  = 0,544 х Хи о м л -ік  + 23,356 (4.7)
При збільшенні показника «ІМТ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника " ИОМЛ-Ж " на 0,544 (рис.4.18). Відповідно до R2 в отриманій 

моделі враховано 45,2% факторів, що впливають на значення показника 

«ІМТ».
ІМТ = 23,356+0,5443*х

Рисунок 4.18. Графік регресійної функції, що характеризує залежність

показника «НОМА-Ж» від показника «ІМТ».
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Нами було виконано кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «ХС- 

ЛПВЩ» і показника «ІМТ». Результати представлені в таблиці 4.22.

Таблиця 4.22

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ХС- 

ЛПВЩ» і показника «ІМТ»

Показники
Характеристика кореляційного зв'язку

г Тіснота зв'язку по шкалі Чеддока Р

ХС-ЛПВЩ -  ІМТ -0,453 Помітна 0,045*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Видима залежність показника «ХС-ЛПВЩ» від показника «ІМТ» 

описується рівнянням парної лінійної регресії (4.8):

YІмт = -4,246 х Хх с -лп вщ  + 31,548 (4.8)
При зменшенні показника «ІМТ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ХС-ЛПВЩ» на -4,246. Відповідно до R2 в отриманій моделі 

враховано 23,9% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» 

(рис.4.19).
ІМ Т  = 31 ,5481 -4 ,2 461*х

Рисунок 4.19. Графік регресійної функції, що характеризує залежність

показника «ХС-ЛПВЩ» від показника «ІМТ».
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Нами був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника

«КА» і показника «ІМТ» (Табл.4.23).

Таблиця 4.23

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «КА» і

показника «ІМТ»

Показники
Характеристика кореляційного зв'язку

г Тіснота зв'язку по шкалі Чеддока Р

КА -  ІМТ 0,722 Висока < 0,001*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «КА» описується 

рівнянням парної лінійної регресії (4.9):

Уім т  = 5,261 х Хк а  + 14,739 (4.9)

При збільшенні показника «ІМТ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «КА» на 5,26. Відповідно до R2 в отриманій моделі враховано 

70,0% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» (рис.4.20).
ІМТ = 14,7397+5,261 *х

Рисунок 4.20. Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «КА».

4.4 Стан вуглеводного, ліпідного обмінів та їх кореляційні зв’язки 

відносно трофологічного стану у пацієнтів з ЦД 2-го типу.
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В  х о д і  д о с л і д ж е н н я  б у л о  в и к о н а н о  к о р е л я ц ій н и й  а н а л із  п о к а з н и к ів  

л і п і д н о г о  с п е к т р у  к р о в і  т а  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 3 -  

т я  г р у п а ) .  Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  4 .2 4 .

Таблиця 4.24

Кореляції показників відносно ІМТ (група ЦД 2-го типу).

Показники г Р
Глюкоза (ммоль/л) 0 , 1 4 5 0 5 6 0 , 5 4 2

Інсулін (мМО/л) 0 , 6 1 6 0 4 3 * 0 ,0 0 4

НЬАІС (%) - 0 , 3 3 2 7 5 3 0 , 1 5 2

н о м л - т 0 , 4 7 3 7 2 1 * 0 ,0 3 5

ЗХ (ммоль/л) 0 , 4 0 0 7 1 6 0 , 0 8 0

ТГ (ммоль/л) 0 , 6 8 0 2 0 1 * 0 ,0 0 1

ХС-ЛПВЩ (ммоль/л) 0 , 6 4 7 6 3 9 * 0 ,0 0 2

ХС-ЛПНЩ (ммоль/л) - 0 , 4 6 5 3 3 7 * 0 ,0 3 9

ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) 0 , 4 8 1 9 3 8 * 0 ,0 3 1

КА (Од) 0 , 1 7 7 1 8 9 0 ,4 5 5
* -  Зазначені кореляції значущі на рівні р <0,05, N = 20

З  в и щ е н а в е д е н о ї  т а б л и ц і  м о ж е м о  з р о б и т и  в и с н о в о к ,  щ о  д о с т о в і р н и м и  

ф  < 0 , 0 5 )  б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  п о к а з н и к ів  з  І М Т  я к  і н с у л і н ,  H O M A -  

Ж ,  Т Г , Х С - Л П В Щ , Х С - Л П Н Щ  т а  Х С - Л П Д Н Щ  у  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  

і з о л ь о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у .  Т а к , н а м и  б у в  п р о в е д е н и й  д е т а л ь н и й  

к о р е л я ц ій н и й  а н а л із  к о ж н о г о  п о к а з н и к а  з  І М Т  у  д о с л і д ж у в а н і й  г р у п і  [ 2 1 0 ] .

Б у в  п р о в е д е н и й  к о р е л я ц ій н и й  а н а л із  в з а є м о з в 'я з к у  п о к а з н и к а  « І н с у л ін »  

і  п о к а з н и к а  « І М Т »  ( Т а б л .4 .2 5 ) .

Таблиця 4.25

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «Інсулін» і

показника «ІМТ»

Показники
Характеристика кореляційного зв'язку

г Т і с н о т а  з в ' я з к у  п о  ш к а л і  Ч е д д о к а P
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Інсулін -  ІМТ 0,616 Помітна 0,004*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «Інсулін» 

описується рівнянням парної лінійної регресії (4.10):

У:мг = 0,906 х Хінсулін + 18,054 (4.10)

При збільшенні показника «Інсулін» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на 0,906. Відповідно до R2 в отриманій моделі враховано 

38,0% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» (рис.4.21).

Серед. *  13.185600 
Cxa.no« = 4.184206 
Мзкс = 20.520000 
Мін. *  7.180000

Серед. = 29.005000 
Сідлом =8.121702 
Макс = 43.000000 
Мін. *21.000000

Д іа гра м а  розс ію вання: їм .інсул ін  у б . і м т

ІМ Т = 18 ,054 + ,90563 * їм .інсул ін
Кореляція: г =  .61604

їм інсулін
0,95 ДОВ ІНТ.

Рисунок 4.21. Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «Інсулін»

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «НОМА- 

Ж» і показника «ІМТ». Результати представлені в таблиці 4.26.

Таблиця 4.26
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Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «НОМА-Ш»

і показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Т і с н о т а  з в ' я з к у  п о  ш к а л і  

Ч е д д о к а
Р

H O M A - I R  -  М Г 0 , 4 7 4 П о м і т н а 0 , 0 3 5

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

В и д и м а  з а л е ж н іс т ь  п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Н О М Л - Ж »  

о п и с у є т ь с я  р ів н я н н я м  п а р н о ї  л і н і й н о ї  р е г р е с і ї  ( 4 .1 1 ) :

Y Iмт =  0 , 9 0 4  х Х номд-іл +  2 4 , 3 1 7  ( 4 . 1 1 )

П р и  з б і л ь ш е н н і  п о к а з н и к а  « Н О М Л - Ж »  н а  1 с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

п о к а з н и к а  « І М Т »  н а  0 , 9 0 4 .  В і д п о в і д н о  д о  R 2 в  о т р и м а н ій  м о д е л і  в р а х о в а н о  

2 2 ,4 %  ф а к т о р ів ,  щ о  в п л и в а ю т ь  н а  з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « І М Т »  ( р и с .4 .2 2 ) .

Рисунок 4.22. Графік регресійної функції, що характеризує залежність

показника «ІМТ» від показника «НОМЛ-Ж».
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Нами було виконано кореляційний аналіз взаємозв'язку показника

«ТГ» і показника «ІМТ». Результати представлені в таблиці 4.27.

Таблиця 4.27

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ТГ» і

показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Тіснота зв'язку по шкалі 

Чеддока Р

ТГ -  ІМТ 0,680 Висока < 0,001*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Видима залежність показника «ІМТ» від показника «ТГ» описується 

рівнянням парної лінійної регресії (4.12):

Уїмх = 5,093 х Хтг + 20,351 (4.12)

При збільшенні показника «ТГ» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на 5,093. Відповідно до R2 в отриманій моделі враховано 

46,3% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» (рис. 4.23).
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Р и с у н о к  4 .2 3 .  Г р а ф ік  р е г р е с і й н о ї  ф у н к ц і ї ,  щ о  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н іс т ь  

п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Т Г » .

Д о с л і д ж у ю ч и  п о к а з н и к  « Т Г »  в  3 - й  г р у п і  ( Ц Д  2 - г о  т и п у ) ,  т а к о ж  б у л о  

в и я в л е н о  с и л ь н и й  п р я м и й  к о р е л я ц ій н и й  з в ’я з о к  з  п о к а з н и к о м  Х С - Л П Д Н Щ  

( р и с .4 .2 4 ) .

Діаграма розсіювання: ТГ уз. ХС ЛГЩНЩ 
ХС ГПДНЩ = ,2992В + ,30723 * ТГ 

Кореляція: г= ,86393

Серед. = 1 .863500 
етапом. = 0.8175*1 
Маю. = 3,800000 
Мін. = 0.660000

У: ХС ГПДНЩ 
N = 20
Серед. = 0 *£1000 
Ста пом. = 0.2907И 
Мано. = 1.720000 
Мін. =0,440000

Рисунокк 4.24. Графік регресійної функції, що характеризує залежність

показника «ТГ» від показника «ХС-ЛПДНЩ».
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Т а к , п р и  з б іл ь ш е н н я  п о к а з н и к а  « Х С - Л П Д Н Щ »  с л і д  о ч ік у в а т и  

з б іл ь ш е н н я  п о к а з н и к а  « Т Г » .

Б у в  п р о в е д е н и й  к о р е л я ц ій н и й  а н а л із  в з а є м о з в 'я з к у  п о к а з н и к а  « Х С -  

Л П В Щ »  і п о к а з н и к а  « І М Т »  ( Т а б л .4 .2 8 ) .

Таблиця 4.28

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ХС-

ЛПВЩ» і показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Т і с н о т а  з в ' я з к у  п о  ш к а л і  

Ч е д д о к а
Р

Х С - Л П В Щ  -  І М Т 0 ,6 5 0 П о м і т н а 0 ,0 0 2 *

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

В и д и м а  з а л е ж н іс т ь  п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Х С - Л П В Щ »  

о п и с у є т ь с я  р ів н я н н я м  п а р н о ї  л і н і й н о ї  р е г р е с і ї  ( 4 .1 3 ) :

Y шт =  5 , 7 3 5  х х хс-лпвщ +  1 7 ,6 8 8  ( 4 . 1 3 )

П р и  з б і л ь ш е н н і  п о к а з н и к а  « Х С - Л П В Щ »  н а  1 с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

п о к а з н и к а  « І М Т »  н а  5 ,7 3 5 .  В і д п о в і д н о  д о  R 2 в  о т р и м а н ій  м о д е л і  в р а х о в а н о  

4 1 ,9 %  ф а к т о р ів ,  щ о  в п л и в а ю т ь  н а  з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « І М Т »  ( р и с .4 .2 5 ) .
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Р и с у н о к  4 .2 5 .  Г р а ф ік  р е г р е с і й н о ї  ф у н к ц і ї ,  щ о  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н іс т ь  

п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Х С - Л П В Щ »

Н а м и  б у л о  в и к о н а н о  к о р е л я ц ій н и й  а н а л із  в з а є м о з в 'я з к у  п о к а з н и к а  « Х С -  

Л П Н Щ »  і  п о к а з н и к а  « І М Т » .  Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  4 .2 9 .

Таблиця 4.29

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ХС-

ЛПНЩ» і показника «ІМТ»

Показники

Характеристика кореляційного зв'язку

г
Т і с н о т а  з в ' я з к у  п о  ш к а л і  

Ч е д д о к а
Р

Х С - Л П Н Щ  -  І М Т - 0 , 4 6 5 П о м і т н а 0 , 0 3 9 *

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

В и д и м а  з а л е ж н іс т ь  п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Х С - Л П Н Щ »  

о п и с у є т ь с я  р ів н я н н я м  п а р н о ї  л і н і й н о ї  р е г р е с і ї  ( 4 .1 4 ) :
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Yшт _ -2,598 х Ххс-лпнщ + 37,942 (4.14)

При зменшенні показника «ХС-ЛПНЩ» на 1 слід очікувати 

збільшення показника «ІМТ» на -2,598. Відповідно до R2 в отриманій моделі 

враховано 21,7% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» 

(рис.4.26).

Рисунок 4.26. Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «ХС-ЛПНЩ»

Був проведений кореляційний аналіз взаємозв'язку показника «ХС -  

ЛПДНЩ» і показника «ІМТ» (Табл.4.30).

Таблиця 4.30

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «ХС-

ЛПДНЩ» і показника «ІМТ»

Характеристика кореляційного зв'язку

г Тіснота зв'язку по шкалі Чеддока Р
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Х С - Л П Д Н Щ  -  І М Т 0 , 4 8 2 П о м і т н а 0 ,0 3 1 *

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

В и д и м а  з а л е ж н іс т ь  п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Х С - Л П Д Н Щ »  

о п и с у є т ь с я  р ів н я н н я м  п а р н о ї  л і н і й н о ї  р е г р е с і ї  ( 4 .1 5 ) :

Y шт =  1 0 ,1 4 7  х Ххс-лпднщ +  2 1 , 0 5 5  ( 4 . 1 5 )

П р и  з б і л ь ш е н н і  п о к а з н и к а  « Х С - Л П Д Н Щ »  н а  1 с л і д  о ч ік у в а т и  

з б іл ь ш е н н я  п о к а з н и к а  « І М Т »  н а  1 0 ,1 4 7 .  В і д п о в і д н о  д о  R 2 в  о т р и м а н ій  м о д е л і  

в р а х о в а н о  2 3 ,2 %  ф а к т о р ів ,  щ о  в п л и в а ю т ь  н а  з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « І М Т »  

( р и с .4 .2 7 ) .

Р и с у н о к  4 .2 7 .Г р а ф і к  р е г р е с і й н о ї  ф у н к ц і ї ,  щ о  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н іс т ь  

п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « Х С - Л П Д Н Щ »

4 .5 .  Р ів н і  г р е л і н у  т а  л е п т и н у ,  ї х  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  з  І М Т , п о к а з н и к а м и  

в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в  у  п а ц іє н т ів  д о с л і д ж у в а н и х  г р у п .

П р и  д о с л і д ж е н н і  р е з у л ь т а т ів  б і о х і м і ч н и х  п о к а з н и к ів  г р у п и  п о є д н а н о г о  

п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  г р у п и  Г Е Р Х  т а  Г р у п и  і з о л ь о в а н о г о  Ц Д  2 - г о
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т и п у ,  н а м и  б у л о  в и к о н а н о  п о р ів н я н н я  п о к а з н и к ів  г р е л і н у  т а  л е п т и н у .  

Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л .  4 .3 1

Таблиця 4.31.

Порівняння середніх показників греліну та лептину з показниками

контрольної групи

Досліджувані

групи

Показники

Г релін, 

нг/мл
р Лептин,

нг/мл
р

Контроль( п = 2 0 ) 0 , 5 6 ± 0 , 0 4 - 7 , 4 5 ± 0 , 5 6 -

ЦД 2-го типу + 

ГЕРХ, ( п = 6 0 )

0 , 9 4 ± 0 , 0 6 * 0 ,0 0 0 0 0 7 1 8 , 8 7 ± 1 , 2 2 * 0 , 0 0 0 0 0 0 2

ГЕРХ, ( п = 2 0 ) 1 , 5 4 ± 0 ,3 6 * 0 , 0 0 0 4 1 7 , 6 8 ± 1 , 9 9 * 0 , 0 0 0 0 3

ЦД 2-го типу, 

(п=20)

1 , 2 7 ± 0 ,1 7 * 0 , 0 0 0 0 1 1 1 4 ,8 7 ± 1 ,1 1 * 0 , 0 0 0 0 0 1

* - відмінності статистично значимі, ^критерій Манна-Уітні (р <0,05)

В  т а б л и ц і  4 .3 1  п р е д с т а в л е н о  с е р е д н і  з н а ч е н н я  з  п о х и б к а м и ,  щ о  

п о р ів н ю ю т ь с я  з  к о н т р о л ь н о ю  г р у п о ю ,  в і д м і н н о с т і  б у л и  в и я в л е н і  в  у с і х  

г р у п а х  д о с л і д ж е н н я .  А н а л і з у ю ч и  п о к а з н и к и  л е п т и н у  т а  г р е л і н у  у  

д о с л і д ж у в а н и х  г р у п а х ,  м о ж е м о  г о в о р и т и  п р о  т е ,  щ о  м а к с и м а л ь н і  з н а ч е н н я  

л е п т и н у  б у л и  в и я в л е н і  у  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  а  

к о н ц е н т р а ц ія  г р е л і н у  б у л а  н а й в и щ о ю  у  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  

( Р и с .4 .2 8 ,  4 . 2 9 )  [ 2 1 4 ] .
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7

6

5

4

Грел

3

2

1

0

8

1 2  3 4

Досліджувані групи

■ Медіана 
^25%-75%

Мін.-Макс.
1- ЦД 2-го типу
2 - ГЕРХ
3 -  ЦД 2-го типу+ГЕРХ
4 - Група контролю

Р и с у н о к  4 . 2 8  Д іа г р а м а  р о з м а х у  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  в  д о с л і д ж у в а н и х  

г р у п а х

■ Медіана 
^25%-75% 

Мін.-Макс.
1 - ЦД 2-го типу
2 - ЦД 2-го типу 
3 -ГЕРХ

Досліджувані групи 4 - Г рупа контролю

Р и с у н о к  4 . 2 9  Д іа г р а м а  р о з м а х у  л е п т и н у  п о  г р у п а х  

В и в ч а ю ч и  г р у п у  1 ( Ц Д  2 - г о  т и п у + Г Е Р Х )  б у л и  в и я в л е н і  з м ін и  

п о к а з н и к ів  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  І М Т . П а ц іє н т и ,  І М Т  я к и х  с т а н о в и в
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> 3 0  м а л и  б іл ь ш  н и з ь к і  з н а ч е н н я  г р е л ін у  і  в и щ і  з н а ч е н н я  л е п т и н у  ( р  <  0 , 0 0 1 )  

п р и  п о р ів н я н н і  з і  з д о р о в и м и  о с о б а м и ,  щ о  у з г о д ж у є т ь с я  з  д а н и м и  б іл ь ш о с т і  

в іт ч и з н я н и х  і  з а р у б і ж н и х  н а у к о в и х  д о с л і д ж е н ь  [ 6 ,3 5 ,1 1 6 ] .  Н а  т е п е р і ш н і й  ч а с  

р е ф е р е н т н и х  з н а ч е н ь  к о н ц е н т р а ц ій  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  н а  т л і  т і є ї  ч и  ін ш о ї  

п а т о л о г і ї  н е м а є ,  т о м у  д е т а л ь н е  в и в ч е н н я  з м і н  д а н и х  а д и п о ц и т о к ін ів  є  

д і а г н о с т и ч н о ю  ц і н н і с т ю .  Р е з у л ь т а т и ,  о т р и м а н і  п р и  с п ів с т а в л е н н і  п о к а з н и к ів  

г р е л і н у  т а  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  н а я в н о с т і  о ж и р ін н я  у  1 - й  г р у п і  ( Г Е Р Х  т а  Ц Д  

2 - г о  т и п у )  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  4 . 3 2  [ 2 1 4 ] .

Таблиця 4.32

Порівняння концентрації греліну та лептину у 1-й групі (ЦД 2-го

типу+ГЕРХ), залежно від наявності ожиріння.

Показники ЦД 2-го типу + ГЕРХ 

з ожирінням ( п = 3 0 )

ЦД 2-го типу + ГЕРХ 

без ожирінням ( п = 3 0 )
р*

І М Т , к г /м 2 2 3 , 0 7 ± 0 , 5 9 3 4 , 8 8 ± 0 , 8 7 <  0 ,0 0 1

Г р е л ін ,  н г /м л 1 ,2 3 ± 0 ,0 9 0 , 6 5 ± 0 , 0 2 <  0 ,0 0 1

Л е п т и н ,  н г /м л 1 2 ,4 1 ± 0 ,9 3 2 5 , 3 4 ± 1 , 5 1 <  0 ,0 0 1

*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,001, и  критерій Манна-Уітні

Т а к і  з м і н и  т е о р е т и ч н о  м о ж у т ь  в п л и в а т и  н а  к л ін іч н у  с и м п т о м а т и к у  

Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  п р о в о к у в а т и  у с к л а д н е н н я  т а  п о т е н ц ію в а т и  ї ї  

з а г о с т р е н н я .  М о ж е  п р о в о к у в а т и с ь  д и с б а л а н с  г о р м о н а л ь н о - м е т а б о л і ч н и х  

ф а к т о р ів  н а  т л і  з м і н  к о н ц е н т р а ц ій  г р е л ін у  т а  л е п т и н у ,  щ о  м о ж е  п р и з в е с т и  д о  

п о р у ш е н ь  в у г л е в о д н о г о  і  л і п і д н о г о  о б м і н і в  з  п о д а л ь ш и м и  н е г а т и в н и м и  

н а с л ід к а м и  з  б о к у  п а т о л о г і ї  в е р х н і х  в і д д і л і в  Ш К Т  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у .

М и  п р о в е л и  с п ів с т а в л е н н я  п о к а з н и к ів  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  у  

д о с л і д ж у в а н и х  г р у п а х  з а л е ж н о  в ід  І М Т . Т а к , у  в с і х  а н а л і з о в а н и х  г р у п а х  

д о с л і д ж е н н я  б у л о  в и я в л е н о  с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ у  ( р < 0 , 0 5 )  п р я м у  к о р е л я ц ію  

м і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  і  о б е р н е н у  к о р е л я ц ію  м і ж  І М Т  г р е л ін о м .

П р и  о п р а ц ю в а н н і  р е з у л ь т а т ів  д о с л і д ж е н н я  г р у п и  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  

Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в і д  

п о к а з н и к а  « І М Т »  ( Т а б л .4 .3 3 ) .
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Таблиця 4.33

Результати кореляційного аналізу взаємозв’язку показника «грелін» та

показника «ІМТ»

Показники
Характеристика кореляційного звязку

г Тіснота зв’язку за шкалою Чеддока P

Г релін -  ІМТ -0,942 сильний < 0,001*

* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Залежність показника «ІМТ» від показника «грелін» описується 

рівнянням парної лінійної регресії (4.16):

Уїмх = -31,526 х Х ^ н  + 53,934 (4.16)

Тобто, при зменшенні показника «грелін» на 1 слід очікувати збільшення 

показника «ІМТ» на -31.526. Відповідно до R2 в отриманій моделі враховано 

87,8% факторів, що впливають на значення показника «ІМТ» (рис. 4.30)

Рисунок 4.30 Графік регресійної функції, що характеризує залежність 

показника «ІМТ» від показника «грелін».



116

Н а м и  б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в і д  п о к а з н и к а  « І М Т »  

у  1 - й  г р у п і  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у ) .  Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  4 .3 4 .

Таблиця 4.34

Результати кореляційного аналізу зв’язку показника «лептин» і

показника «ІМТ»

Показники
Характеристика кореляційного зв’язку

г Т і с н о т а  з в ’я з к у  з а  ш к а л о ю  Ч е д д о к а Р

Л е п т и н  -  І М Т 0 ,9 7 1 с и л ь н и й <  0 , 0 0 1 *

* - відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

З а л е ж н іс т ь  п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  о п и с у є т ь с я  

р ів н я н н я м  п а р н о ї  л і н і й н о ї  р е г р е с і ї  ( 4 .1 7 ) :

У :мх =  0 ,7 6 3  х Х лептин +  1 4 ,9 7 7  ( 4 . 1 7 )

Т о б т о ,  п р и  з б іл ь ш е н н я  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  н а  1 с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

п о к а з н и к а  « І М Т »  н а  0 , 7 6 3 .  В і д п о в і д н о  д о  R 2 в  о т р и м а н ій  м о д е л і  в р а х о в а н о  

9 4 ,3  %  ф а к т о р ів ,  щ о  в п л и в а ю т ь  н а  з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « І М Т »  ( р и с .  4 . 3 1 )
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Р и с у н о к  4 .3 1  Г р а ф ік  р е г р е с і й н о ї  ф у н к ц і ї ,  щ о  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н іс т ь  

п о к а з н и к а  « І М Т »  в і д  п о к а з н и к а  « л е п т и н » .

А н а л і з у ю ч и  г р у п у  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( 2 - г а  г р у п а )  б у л о  

в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  ( р  <  0 , 0 5 )  п р я м и й  т і с н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  

І М Т  т а  л е п т и н о м  (г  =  0 , 8 2 4 9 3 )  т а  д о с т о в і р н и й  ( р  <  0 , 0 5 )  о б е р н е н и й  с е р е д н ь о ї  

с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  г р е л ін о м  (г  =  - 0 , 6 6 3 5 ) .  Р е з у л ь т а т и  

п р е д с т а в л е н і  н а  р и с .  4 . 3 2 ,  4 .3 3  [ 2 1 4 ] .
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Л е п ти н  = -17 ,46  + 1 ,3 3 6 9  * ІМТ 
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Р и с у н о к  4 .3 2 .  К о р е л я ц ій н и й  а н а л із  з а л е ж н о с т і  І М Т  в і д  л е п т и н у  у  г р у п і  

п а ц іє н т ів  2 - о ї  г р у п и
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ІМ Т

Р и с у н о к  4 .3 3 .  К о р е л я ц ій н и й  а н а л із  з а л е ж н о с т і  І М Т  в і д  г р е л і н у  у  г р у п і  2  

Т а к , п р и  з б і л ь ш е н н і  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

І М Т , а  п р и  з м е н ш е н н і  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  І М Т .

П р и  д о с л і д ж е н н і  п о к а з н и к ів  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  у  п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  

( Ц Д  2 - г о  т и п у )  б у л о  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  п р я м и й  т і с н и й  к о р е л я ц ій н и й  

з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  (г  =  0 , 9 3 5 2 4 5 )  т а  д о с т о в і р н и й  о б е р н е н и й  т і с н и й  

з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  г р е л ін о м  (г  =  - 0 , 7 7 4 0 ) .  Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  н а  р и с .  

4 . 3 4 , 4 . 3 5  [ 2 1 4 ] .

Р и с у н о к  4 . 3 4  К о р е л я ц ій н і  з в 'я з к и  І М Т  т а  л е п т и н у  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 - г о

т и п у
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ІМТ = 37,968 - 6,279 * Грелін 
Кореляція: г = -,7740

Р и с у н о к  4 .3 5 .  К о р е л я ц ій н і  з в 'я з к и  І М Т  т а  г р е л і н у  п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  

( Ц Д  2 - г о  т и п у )

П р и  д о с л і д ж е н н і  п о к а з н и к ів  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  м и  п р о с л і д и т и  

з а л е ж н іс т ь  д а н и х  л і п і д н о г о  с п е к т р у  к р о в і ,  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  в ід  

к о н ц е н т р а ц і ї  д а н и х  а д и п о ц и т о к ін ів .  Т а к , у  т а б л и ц і  4 . 3 5  п р е д с т а в л е н і  

р е з у л ь т а т и  о б с т е ж е н н я  г р у п и  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 -  

ш а  г р у п а ) .

Таблиця 4.35

Кореляційний аналіз показників вуглеводного та ліпідного обмінів з

рівнями греліну та лептину (1-ша група)

Показники Г релін, нг/мл Лептин, нг/мл
г р г р

Глюкоза
(ммоль/л) - 0 ,0 8 5

0 ,5 2 1
0 , 0 9 6

0 ,4 6 4

Інсулін (мМО/л) - 0 , 2 4 6 0 , 0 5 8 0 , 4 1 0 * 0 ,0 0 1

ША1С (%) - 0 ,2 0 5 0 , 1 1 7 0 , 2 3 8 0 ,0 6 7

н о м л - т - 0 ,2 5 1 0 , 0 5 3 0 , 3 0 4 * 0 ,0 1 8

ЗХ (ммоль/л) - 0 , 1 3 6 0 , 3 0 0 0 ,3 5 3 * 0 ,0 0 6

ТГ (ммоль/л) - 0 ,2 8 5 * 0 ,0 2 7 0 , 3 4 5 * 0 ,0 0 7

ХС-ЛПВЩ
(ммоль/л) - 0 , 1 2 0 0 ,3 6 1 0 ,3 5 1

* 0 ,0 0 6

ХС-ЛПНЩ
(ммоль/л) - 0 , 0 7 9 0 ,5 4 5 0 , 1 4 8

0 ,2 6 0
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ХС-ЛПДНЩ
(ммоль/л) 0 , 1 1 4 0 , 3 8 6 - 0 ,1 2 3

0 ,3 5 0

КА (Од) - 0 , 5 3 2 * 0 ,0 0 1 0 , 5 5 5 * 0 ,0 0 1

ІМТ (кг/м2) - 0 , 6 8 6 * 0 ,0 0 1 0 , 8 9 0 * 0 ,0 1
*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,05

О п и с у ю ч и  д а н і  т а б л и ц і  3 ,  м о ж е м о  г о в о р и т и  п р о  т е ,  щ о  д о с т о в і н о  

в и з н а ч е н о  п р я м і  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в я з к и  і н с у л і н у  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  

л е п т и н у  (г  =  0 , 4 1 0 ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  Н О М А - І Я  (г  =  0 ,3 0 4 ; р = 0 , 0 0 1 8 ) ,  З Х  

(г  =  0 , 3 5 3 ; р = 0 , 0 0 6 ) ,  Т Г  (г  =  0 , 3 4 5 ; р = 0 , 0 0 7 ) ,  Х С - Л П В Щ  (г  =  0 ,3 5 1  ; р = 0 ,0 0 6 ) ,  К А  

(г  =  0 ,5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  Т а к , п р и  з б і л ь ш е н н і  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

к о н ц е н т р а ц і ї  д а н и х  п о к а з н и к ів .  М і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  д о с т о в і р н о  

в с т а н о в л е н о  п р я м и й  с и л ь н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  0 ,8 9 0 ; р = 0 , 0 1 ) .  Т а к ,  

п р и  з б і л ь ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  б у д е  з б іл ь ш у в а т и с ь  І М Т . З а л е ж н іс т ь  

п о к а з н и к ів  в і д  р ів н ів  г р е л і н у  б у л а  т а к о ю :  д о с т о в і р н а  з в о р о т н я  с л а б к о ї  с и л и  

к о р е л я ц ій н а  з а л е ж н і с т ь  Т Г  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  (г  =  - 0 , 2 8 5 ; р = 0 , 0 0 2 7 ) ,  

д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  К А  (г  =  - 

0 , 5 3 2 ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  І М Т  (г  =  - 0 ,6 8 6 ; р = 0 , 0 0 1 )  т а  г р е л ін о м .  Т о б т о ,  п р и  з м е н ш е н н і  

к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  Т Г , К А  т а  І М Т . В и в ч а ю ч и  

п а р н і  к о р е л я ц ій  п о к а з н и к ів ,  м о ж е м о  с п о с т е р і г а т и ,  щ о  т а к і  п о к а з н и к и ,  я к  Т Г ,  

К А  т а  І М Т  д о с т о в і р н о  к о р е л ю в а л и  з  г р е л ін о м  т а  л е п т и н о м .  Т а к , м і ж  Т Г  т а  

г р е л ін о м  в и я в л е н и й  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с л а б к о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  

(г  =  - 0 , 2 8 5 ; р = 0 , 0 0 2 7 ) ,  м і ж  Т Г  т а  л е п т и н о м  - д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  

с и л и  (г  =  0 ,3 4 5 ; р = 0 ,0 0 7 ) .  Т о б т о ,  п р и  з м е н ш е н н і  р ів н ю  г р е л ін у  с л і д  о ч ік у в а т и  

з б іл ь ш е н н я  Т Г , а  п р и  з б і л ь ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  

з б іл ь ш е н н я  Т Г . К А  д о с т о в і р н о  п р я м о  с е р е д н ь о ї  с и л и  з а л е ж и т ь  в ід  

к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  (г  =  0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 )  т а  щ о д о  з в ’я з к у  з  к о н ц е н т р а ц іє ю  

г р е л і н у  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  

(г  =  - 0 , 5 3 2 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  Т а к , п р и  з б і л ь ш е н н і  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

К А ,  а  п р и  з м е н ш е н н і  г р е л і н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  К А .  М і ж  І М Т  т а  

к о н ц е н т р а ц ія м и  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  б у л и  в с т а н о в л е н і  т а к і  з в ’я з к и :  

д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с и л ь н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м
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(г = 0,890;р=0,01) та достовірний зворотній середньої сили кореляційний 

зв'язок між ІМТ та греліном (г = -0,686;р=0,001). Так, при збільшенні 

концентрації лептину слід очікувати збільшення ІМТ, а при зменшенні 

греліну слід очікувати збільшення ІМТ [214].

Кореляційний аналіз показників греліну та лептину з показниками 

ліпідного, вуглеводного обмінів пацієнтів з ізольованим перебігом ГЕРХ (2­

га група) представлені в табл.4.36.

Таблиця 4.36

Кореляції показників греліну та лептину з показниками вуглеводного,

ліпідного обмінів у пацієнтів з ізольованою ГЕРХ (2-га група)

Показники Г релін, нг/мл Лептин, нг/мл
г р г р

Глюкоза
(ммоль/л) -0,1616 0,496 0,5406 *0,014

Інсулін (мМО/л) -0,3569 0,122 0,4684 *0,037
НЬАІС (%) -0,3226 0,165 0,4553 *0,044
н о м л - т -0,2625 0,264 0,6014 *0,005

ЗХ (ммоль/л) -0,2829 0,222 0,2779 0,236
ТГ (ммоль/л) 0,3355 0,148 -0,3982 0,082
ХС -  ЛПВЩ 

(ммоль/л) 0,2832 0,226 -0,5741 *0,008

ХС -  ЛПНЩ 
(ммоль/л) 0,3298 0,156 -0,3703 0,108

ХС -  ЛПДНЩ 
(ммоль/л) 0,2192 0,353 0,2809 0,230

КА (Од) -0,4350 0,055 0,6509 *0,002
ІМТ (кг/м2) -0,6635 *0,001 0,8249 *0,001

*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,05

У групі пацієнтів з ізольованою ГЕРХ було виявлено прямі середньої 

сили кореляційні зв’язки між такими показниками і лептином, як глюкоза 

(г = 0,5406; р=0,014), інсулін (г = 0,4684;р=0,037), НвА1С (г = 0,4553; 

р=0,044), HOMA-IR (г = 0,6014; р=0,005), КА (г = 0,6509; р=0,002). Це 

говорить про те, що при збільшенні концентрації лептину слід очікувати 

збільшення рівнів глюкози, інсуліну, НвА1С, НОМА-Ш., КА. Між ІМТ та 

лептином встановлено прямий сильний кореляційний зв'язок (г = 0,8249;
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р = 0 ,0 0 1 ) .  Т о б т о ,  п р и  з б і л ь ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  

з б іл ь ш е н н я  І М Т . Х С  - Л П В Щ  (г  =  - 0 ,5 7 4 1  ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  

с е р е д н ь о ю  с и л о ю  к о р е л ю в а в  з  к о н ц е н т р а ц іє ю  л е п т и н у .  Т а к , п р и  з м е н ш е н н і  

л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  к о н ц е н т р а ц і ї  Х С - Л І І В Щ . Щ о д о  з в ’я з к ів  

п о к а з н и к ів  з  к о н ц е н т р а ц іє ю  г р е л ін у ,  в с т а н о в л е н о ,  щ о  І М Т  д о с т о в і р н о  

з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  к о р е л ю в а в  з  г р е л і н о м  (г  =  - 0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  

Т о б т о ,  п р и  з н и ж е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  І М Т .  

В с т а н о в л е н о ,  щ о  І М Т  д о с т о в і р н о  п р я м о  с и л ь н о  з а л е ж а в  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  

л е п т и н у  (г  =  0 ,8 2 4 9 ;  р = 0 , 0 0 0 )  т а  д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  з  

к о н ц е н т р а ц іє ю  г р е л і н у  (г  =  - 0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  Т о б т о ,  п р и  з б і л ь ш е н н і  

к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  І М Т , а  з н и ж е н н і  

к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  І М Т  [ 2 1 4 ] .

У  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 3  г р у п а )  н а м и  о т р и м а н і  т а к і  д а н і  ( Т а б л .

4 .3 7 ) .

Таблиця 4.37

Парні кореляції показників греліну та лептину (Г рупа ЦД 2-го типу)

Показники Г релін, нг/мл Лептин, нг/мл
г р г р

Глюкоза
(ммоль/л) - 0 , 2 4 0 1 6 2

0 , 3 0 8
- 0 , 0 3 6 9 2 4

0 ,8 7 7

Інсулін (мМО/л) - 0 , 5 0 0 4 0 6 * 0 ,0 2 5 0 , 5 1 0 8 0 4 * 0 ,0 2 1

НЬАІС (%) 0 , 2 0 5 0 6 3 0 , 3 8 6 - 0 , 4 5 0 8 5 3 0 ,0 4 6

н о м л - т - 0 , 4 6 8 6 7 5 * 0 ,0 3 7 0 , 3 0 2 6 1 7 0 , 1 9 5

ЗХ (ммоль/л) - 0 , 4 6 1 4 3 0 * 0 ,0 4 1 0 , 3 9 5 5 2 2 0 ,0 8 4

ТГ (ммоль/л) - 0 , 5 3 2 4 5 2 * 0 ,0 1 6 0 , 6 7 7 7 9 9 * 0 ,0 0 1

ХС -  ЛПВЩ 
(ммоль/л) - 0 , 4 6 4 2 0 2 * 0 ,0 3 9 0 , 6 9 5 1 2 8

* 0 ,0 0 1

ХС -  ЛПНЩ 
(ммоль/л) 0 , 1 9 7 5 6 7 0 , 4 0 4 - 0 , 4 1 0 4 0 0

0 ,0 7 2

ХС -  ЛПДНЩ 
(ммоль/л) - 0 , 4 1 3 7 1 7 0 , 0 7 0 0 , 4 0 6 7 3 2

0 , 0 7 5

КА (Од) - 0 , 3 1 5 5 2 9 0 ,1 7 5 0 , 3 7 2 2 4 1 0 ,1 0 6
*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,05

З г і д н о  о т р и м а н и х  д а н и х ,  н а м и  в с т а н о в л е н о  т а к і  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и :  

д о с т о в і р н і  п р я м і  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  і н с у л і н у  (г  =  0 ,5 1 0 8 ;
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р = 0 , 0 2 1 ) ,  Т Г  (г  =  0 ,6 7 7 7 ;  р = 0 , 0 0 1 )  т а  Х С - Л П В Щ  (г  =  0 ,6 9 5 1 ;  р = 0 , 0 0 1 )  з  

п о к а з н и к а м и  л е п т и н у .  Т а к , п р и  з б і л ь ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  

о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  к о н ц е н т р а ц і ї  д а н и х  п о к а з н и к ів .  Т о д і  я к  м і ж  Н в А 1 С  т а  

л е п т и н о м  в с т а н о в л е н о  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  

з в 'я з о к  (г  =  - 0 ,4 5 0 8 ;  р = 0 , 0 4 6 ) .  Т а к , п р и  з н и ж е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  

о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  Н в А 1 С  [ 2 1 4 ] .

З г і д н о  д а н и х ,  п р е д с т а в л е н и х  в  т а б л .4 .3 7 ,  в и я в л е н о ,  щ о  д е я к і  п о к а з н и к и  

к о р е л ю в а л и  н е  т іл ь к и  з  г р е л ін о м  а б о  л е п т и н о м ,  а  о д н о ч а с н о  з  д в о м а  

а д и п о к ін а м и .  Т а к , п а р н і  к о р е л я ц і ї  в и я в л е н о  і н с у л і н у  (г  =  - 0 ,5 0 0 4 ;  р = 0 , 0 0 2 5 ) ,  

(г  =  0 ,5 1 0 8 ;  р = 0 , 0 0 2 1 )  Т Г  (г  =  - 0 ,5 3 2 4 ;  р = 0 , 0 1 6 ) ,  (г  =  0 ,6 7 7 7 ;  р = 0 , 0 0 1 )  т а  Х С -  

Л П В Щ  (г  =  - 0 ,4 6 4 2 ;  р = 0 , 0 3 9 ) ,  (г  =  0 ,6 9 5 1 ;  р = 0 ,0 0 1 ) .  З  в и щ е з а з н а ч е н о г о  

в и х о д и т ь ,  щ о  п р и  з н и ж е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

і н с у л і н у  т а  п р и  з б і л ь ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

і н с у л і н у  ( д о с т о в і р н и й  з в о р о т н и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  т а  

д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  в і д п о в і д н о ) ;  п р и  

з н и ж е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б і л ь ш е н н я  Т Г  т а  з б іл ь ш е н н я  

к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б і л ь ш е н н я  Т Г  ( д о с т о в і р н и й  з в о р о т н и й  

с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  т а  д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  

к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  в і д п о в і д н о )  т а  п р и  з н и ж е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  с л і д  

о ч ік у в а т и  з б і л ь ш е н н я  Х С - Л П В Щ , а  п р и  з б і л ь ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  

с л і д  о ч ік у в а т и  з б і л ь ш е н н я  Х С - Л П В Щ  ( д о с т о в і р н и й  з в о р о т н и й  с е р е д н ь о ї  

с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  т а  д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  

к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  в і д п о в і д н о )  [ 2 1 4 ] .

4 . 6  П о к а з н и к и  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  с у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  

в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  т а  г е н д е р н и х  о с о б л и в о с т і й  у  п а ц іє н т ів  д о с л і д ж у в а н и х  

г р у п

У  г р у п і  1 ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  м и  д о с л і д и л и  к о р е л я ц ій н у  з а л е ж н і с т ь  

п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в і д  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  ( Р и с .  4 . 3 6 )
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Грелін = 1,4422 - ,0265 * Лептин 
Соггеїа^оп: г = -0,5531, р=000005

Р и с у н о к  4 .3 6 .  К о р е л я ц ій н и й  а н а л із  з в ’я з к у  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в ід  

п о к а з н и к а  « л е п т и н »  у  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у

Б у л о  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  о б е р н е н и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  

з в 'я з о к  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  з  п о к а з н и к а м и  л е п т и н у  (г  =  - 0 , 5 5 3 1 ;  р = 0 ,0 0 0 0 5 ) .  

Т о ж ,  п р и  з м е н ш е н н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с л і д  о ч ік у в а т и  з б іл ь ш е н н я  

к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у .

Н а м и  б у л о  п р о а н а л і з о в а н о  п о к а з н и к и  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  з а л е ж н о  в ід  

с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  у  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  

т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 — ш а  г р у п а )  т а  з  і з о л ь о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 3 - т я  г р у п а ) .  

Р е з у л ь т а т и  о б с т е ж е н н я  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  ( з а л е ж н іс т ь  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у ,  

л е п т и н у  в і д  с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у )  п р е д с т а в л е н о  в  

т а б л и ц я х  4 . 3 8 ,  4 . 3 9  [ 2 0 9 ] .

Таблиця 4.38

Аналіз показника «грелін» в залежності від показника «ступінь 

компенсації вуглеводного обміну»

Показник Категорії
Г релін, нг/мл

М е Ф  -  0 * п
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С т у п ін ь

к о м п е н с а ц і ї

в у г л е в о д н о г о

о б м і н у

К о м п е н с а ц і я 1 ,0 1
0 , 8 5 ­

1 ,1 2
11

С у б к о м п е н с а ц ія 0 ,8 2
0 ,6 1  -  

1 ,0 8
4 9

З  т а б л и ц і  4 . 3 8  в и п л и в а є ,  щ о  м е н ш і  р ів н і  г р е л ін у  с п о с т е р і г а л и с ь  у  

п а ц іє н т ів  з  с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у .

Таблиця 4.39

Аналіз показника «лептин» в залежності від показника «ступінь 

компенсації вуглеводного обміну»

Показник Категорії Лептин, нг/мл
М е Ф  -  0 * п

С т у п ін ь

к о м п е н с а ц і ї

в у г л е в о д н о г о

о б м і н у

К о м п е н с а ц і я 1 0 ,0 5
8 , 3 2 ­

2 3 , 0 7
11

С у б к о м п е н с а ц і я 1 9 ,6 5
1 2 ,8 0  -  

2 5 , 1 2
4 9

З  т а б л и ц і  4 . 3 9  в и п л и в а є ,  щ о  м е н ш і  р ів н і  л е п т и н у  с п о с т е р і г а л и с ь  у  

п а ц іє н т ів  з  к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у .

У  п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  ( Ц Д  2 - г о  т и п у )  б у л и  о т р и м а н і  т а к і  д а н і  з  п р и в о д у  

к о н ц е н т р а ц ій  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  у  п а ц іє н т ів  з  к о м п е н с о в а н и м  т а  

с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у .  Р е з у л ь т а т и  п р е д с т а в л е н і  в  

т а б л и ц я х  4 . 4 0 ,  4 .4 1 .

Таблиця 4.40

Аналіз показника «грелін» в залежності від показника «ступінь
••• ^  •компенсації вуглеводного обміну»

Показник Категорії Г релін, нг/мл
М е Ф  -  0 * п

С т у п ін ь

к о м п е н с а ц і ї

в у г л е в о д н о г о

о б м і н у

К о м п е н с а ц і я 0 .9 3 0 , 7 5 -  1 ,8 4 1 9

С у б к о м п е н с а ц і я 0 .6 3 0 ,6 3 - 0 , 6 3 1

Таблиця 4.41

Аналіз показника «лептин» в залежності від показника «ступінь
••• ^  •компенсації вуглеводного обміну»
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Показник Категорії Лептин, нг/мл
М е ф  -  0 * п

С т у п ін ь

к о м п е н с а ц і ї

в у г л е в о д н о г о

о б м і н у

К о м п е н с а ц і я 1 2 ,7 7
1 2 , 7 7 ­

1 2 ,7 7
1

С у б к о м п е н с а ц і я 1 4 ,6 1
1 1 ,8 3 ­

1 6 ,1 1
1 9

З  в и щ е н а в е д е н и х  т а б л и ц ь  м о ж е м о  г о в о р и т и  п р о  т е ,  щ о  н и ж ч і  р ів н і  

г р е л і н у  м и  с п о с т е р іг а л и  у  п а ц іє н т ів  з  с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  

т и п у ,  а  н и ж ч і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  с п о с т е р іг а л и  у  п а ц іє н т ів  з  

к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у .

Б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь » .  Р е з у л ь т а т и  д о с л і д ж е н н я  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  

п р е д с т а в л е н і  в  т а б л .4 .4 2 ,  р и с .4 .3 7  [ 2 1 1 ] .

Таблиця 4.42

Аналіз показника «грелін» залежно від показника «стать»

Показник Категорії
грелін, нг/мл

Р
M e ^  -  0 3 п

С т а т ь

ж 1 1 -  1 1 4

0 , 5 6 3

ч 1 1 -  1 6

П і д  ч а с  а н а л і з у  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в і д  с т а т і  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  ( р  =  0 , 5 6 3 ,  м е т о д :  и - к р и т е р і й  М а н н а - У і т н і ) .
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Р и с у н о к  4 .3 7 .  А н а л і з  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в ід  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »

П і д  ч а с  о ц ін к и  з а л е ж н о с т і  в і р о г і д н о с т і  в и я в л е н н я  ч о л о в і ч о ї  с т а т і  в і д  

п о к а з н и к а  « г р е л ін »  з а  д о п о м о г о ю  К О С - а н а л і з у  б у л а  о т р и м а н а  к р и в а  

( р и с .4 .3 8 ) :

Р и с у н о к  4 .3 8 .  Я О С - к р и в а ,  я к а  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н і с т ь  в і р о г і д н о с т і  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  в і д  п о к а з н и к а  « г р е л ін »
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П л о щ а  п і д  R O C - к р и в о ю  с к л а л а  0 , 5 8 3  ±  0 ,1 4 5  с  9 5 %  Д І :  0 , 2 9 9  -  0 ,8 6 7 .  

О т р и м а н а  м о д е л ь  б у л а  с т а т и с т и ч н о  н е  з н а ч у щ а  ( p  =  0 ,5 6 3 ) .  П о р о г о в е  

з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  т о ч ц і  c u t - o f f ,  я к о м у  в і д п о в і д а л о  н а й в и щ е  

з н а ч е н н я  і н д е к с а  Ю д е н а ,  с к л а л о  1 ,1 2 0 .  Ч о л о в іч а  с т а т ь  п р о г н о з у в а л а с ь ,  я к щ о  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  > 1 , 1 2 0 .  Ч у т л и в іс т ь  т а  с п е ц и ф і ч н і с т ь  о т р и м а н о ї  м о д е л і  

с к л а л и  3 3 ,3 %  т а  1 0 0 %  в і д п о в і д н о  [ 2 1 1 ] .

Б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь » .  Р е з у л ь т а т и  д о с л і д ж е н н я  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  

п р е д с т а в л е н і  в  т а б л .4 .4 3 ,  р и с .4 .3 9 .

Таблиця 4.43

Аналіз показника «лептин» залежно від показника «стать»

Показник Категорії
лептин, нг/мл

Р
M  ±  S D 9 5 %  Д И n

С т а т ь

ж 1 8  ±  1 0 1 2  -  2 4 1 4

0 , 7 1 4

ч 1 7  ±  7 9  -  2 4 6

П і д  ч а с  а н а л і з у  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в і д  с т а т і  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  ф  =  0 , 7 1 4 ,  м е т о д :  ^ к р и т е р і й  С т 'ю д е н т а )  

[ 2 1 2 ] .
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Р и с у н о к  4 .3 9 .  А н а л і з  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »

П і д  ч а с  о ц ін к и  з а л е ж н о с т і  в і р о г і д н о с т і  в и я в л е н н я  ч о л о в і ч о ї  с т а т і  в і д  

п о к а з н и к а  « г р е л ін »  з а  д о п о м о г о ю  К О С - а н а л і з у  б у л а  о т р и м а н а  к р и в а  

( р и с .4 .4 0 ) :

1,00 -

0,75-

и0 X -а
1 0,50-
сйиса

0,25-

0,25 0,50 0,75 1,00
1 - Специфичность

0,0 0 ­

0,00

Р и с у н о к  4 .4 0 .  Я О С - к р и в а ,  я к а  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н і с т ь  в і р о г і д н о с т і  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  в і д  п о к а з н и к а  « л е п т и н »

П л о щ а  п і д  Я О С - к р и в о ю  с к л а л а  0 , 5 1 2  ±  0 , 1 4 4  с  9 5 %  Д І :  0 , 2 3 0  -  0 ,7 9 4 .  

О т р и м а н а  м о д е л ь  б у л а  с т а т и с т и ч н о  н е  з н а ч у щ а  ( р  =  0 ,9 3 4 ) .  П о р о г о в е
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з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  т о ч ц і  c u t - o f f ,  я к о м у  в і д п о в і д а л о  н а й в и щ е  

з н а ч е н н я  і н д е к с а  Ю д е н а ,  с к л а л о  3 0 , 1 3 0 .  Ч о л о в іч а  с т а т ь  п р о г н о з у в а л а с ь ,  я к щ о  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  > 1 , 1 2 0 .  Ч у т л и в іс т ь  т а  с п е ц и ф і ч н і с т ь  о т р и м а н о ї  м о д е л і  

с к л а л и  1 0 0 %  т а  2 8 ,6 %  в і д п о в і д н о  [ 2 1 2 ] .

Б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »  у  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( г р у п а  2 )  ( т а б л .4 .4 4 ,  р и с .4 .4 1 ) .

Таблиця 4.44.

Аналіз показника «грелін» залежно від показника «стать»

Показник Категорії
Г релін, нг/мл

P
M e Q 1 -  Q 3 n

С т а т ь
ж 1 1 -  2 1 0

0 , 4 9 6
ч 1 1 -  1 1 0

П і д  ч а с  а н а л і з у  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в і д  с т а т і  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  ф  =  0 , 4 9 6 ,  м е т о д :  и - к р и т е р і й  М а н н а - У і т н і ) .

Р и с у н о к  4 .4 1 .  А н а л і з  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в ід  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »

П і д  ч а с  о ц ін к и  з а л е ж н о с т і  в і р о г і д н о с т і  в и я в л е н н я  ч о л о в і ч о ї  с т а т і  в і д  

п о к а з н и к а  « г р е л ін »  з а  д о п о м о г о ю  R O C - а н а л і з у  б у л а  о т р и м а н а  к р и в а  

( р и с .4 .4 2 ) :
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Р и с у н о к  4 .4 2 .  Я О С - к р и в а ,  я к а  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н і с т ь  в і р о г і д н о с т і  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  в і д  п о к а з н и к а  « г р е л ін »

П л о щ а  п і д  R O C - к р и в о ю  с к л а л а  0 , 5 9 0  ±  0 , 1 3 0  с  9 5 %  Д І :  0 , 3 3 6  -  0 ,8 4 4 .  

О т р и м а н а  м о д е л ь  б у л а  с т а т и с т и ч н о  н е  з н а ч у щ а  ( p  =  0 ,4 9 6 ) .  П о р о г о в е  

з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  т о ч ц і  c u t - o f f ,  я к о м у  в і д п о в і д а л о  н а й в и щ е  

з н а ч е н н я  і н д е к с а  Ю д е н а ,  с к л а л о  0 ,6 8 0 .  Ч о л о в іч а  с т а т ь  п р о г н о з у в а л а с ь ,  я к щ о  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  < 0 , 6 8 0 .  Ч у т л и в іс т ь  т а  с п е ц и ф і ч н і с т ь  о т р и м а н о ї  м о д е л і  

с к л а л и  4 0 ,0 %  т а  9 0 ,0 %  в і д п о в і д н о  [ 2 1 2 ] .

Б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в ід  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »  у  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( г р у п а  2 )  ( т а б л .4 .4 5 ,  р и с .4 .4 3 ) .

Таблиця 4.45.

Аналіз показника «лептин» залежно від показника «стать»

Показник Категорії
лептин, нг/мл

Р
M e Q 1 -  Q 3 n

С т а т ь
ж 1 4  ±  7 9  -  2 0 1 0

0 , 0 9 4
ч 2 1  ±  1 0 1 4  -  2 8 1 0

П і д  ч а с  а н а л і з у  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в і д  с т а т і  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  ф  =  0 , 0 9 4 ,  м е т о д :  ^ к р и т е р і й  С т 'ю д е н т а ) .
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Р и с у н о к  4 .4 3 .  А н а л і з  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »

П і д  ч а с  о ц ін к и  з а л е ж н о с т і  в і р о г і д н о с т і  в и я в л е н н я  ч о л о в і ч о ї  с т а т і  в і д  

п о к а з н и к а  « л е п т и н »  з а  д о п о м о г о ю  К О С - а н а л і з у  б у л а  о т р и м а н а  к р и в а  

( р и с .4 .4 4 ) :

1 - Специфичность

Р и с у н о к  4 .4 4 .  Я О С - к р и в а ,  я к а  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н іс т ь  в і р о г і д н о с т і  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  в і д  п о к а з н и к а  « л е п т и н »
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П л о щ а  п і д  R O C - к р и в о ю  с к л а л а  0 , 7 1 0  ±  0 , 1 1 8  с  9 5 %  Д І :  0 , 4 7 9  -  0 ,9 4 1 .  

О т р и м а н а  м о д е л ь  б у л а  с т а т и с т и ч н о  н е  з н а ч у щ а  ( p  =  0 ,1 1 2 ) .  П о р о г о в е  

з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  т о ч ц і  c u t - o f f ,  я к о м у  в і д п о в і д а л о  н а й в и щ е  

з н а ч е н н я  і н д е к с а  Ю д е н а ,  с к л а л о  1 4 ,3 1 0 .  Ч о л о в іч а  с т а т ь  п р о г н о з у в а л а с ь ,  я к щ о  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  < 0 , 6 8 0 .  Ч у т л и в іс т ь  т а  с п е ц и ф і ч н і с т ь  о т р и м а н о ї  м о д е л і  

с к л а л и  8 0 ,0 %  т а  6 0 ,0 %  в і д п о в і д н о .

Б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »  у  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( г р у п а  3 )  ( т а б л .4 .4 6 ,  р и с .4 .4 5 ) .

Таблиця 4.46.

Аналіз показника «грелін» залежно від показника «стать»

Показник Категорії
Г релін, нг/мл

Р
M e Q 1 -  Q 3 n

С т а т ь
ж 1 1 -  2 1 0

0 , 8 8 0
ч 1 1 -  1 1 0

П і д  ч а с  а н а л і з у  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в і д  с т а т і  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  ф  =  0 , 8 8 0 ,  м е т о д :  и - к р и т е р і й  М а н н а - У і т н і ) .

Р и с у н о к  4 .4 5 .  А н а л і з  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в ід  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »
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П і д  ч а с  о ц ін к и  з а л е ж н о с т і  в і р о г і д н о с т і  в и я в л е н н я  ч о л о в і ч о ї  с т а т і  в і д  

п о к а з н и к а  « г р е л ін »  з а  д о п о м о г о ю  К О С - а н а л і з у  б у л а  о т р и м а н а  к р и в а  

( р и с .4 .4 6 ) :

1,00

0,75

►аг—U0ас

1  0 .50S035сс>,т

0,25

0 ,0 0 ­

0 ,00  0 ,25  0 ,50  0 ,75  1,00
1 - Специфичность

Р и с у н о к  4 .4 6 .  R O C - к р и в а , я к а  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н і с т ь  в і р о г і д н о с т і  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  в і д  п о к а з н и к а  « г р е л ін »

П л о щ а  п і д  R O C - к р и в о ю  с к л а л а  0 , 5 2 0  ±  0 , 1 3 2  с  9 5 %  Д І :  0 ,2 6 1  -  0 ,7 7 9 .  

О т р и м а н а  м о д е л ь  б у л а  с т а т и с т и ч н о  н е  з н а ч у щ а  ( p  =  0 ,8 8 0 ) .  П о р о г о в е  

з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  т о ч ц і  c u t - o f f ,  я к о м у  в і д п о в і д а л о  н а й в и щ е  

з н а ч е н н я  і н д е к с а  Ю д е н а ,  с к л а л о  0 ,7 4 6 .  Ч о л о в іч а  с т а т ь  п р о г н о з у в а л а с ь ,  я к щ о  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  < 0 , 7 4 6 .  Ч у т л и в іс т ь  т а  с п е ц и ф і ч н і с т ь  о т р и м а н о ї  м о д е л і  

с к л а л и  3 0 ,0 %  т а  9 0 ,0 %  в і д п о в і д н о .

Б у л о  п р о в е д е н о  а н а л із  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в ід  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »  у  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( г р у п а  3 )  ( т а б л .4 .4 7 ,  р и с .4 .4 7 ) .

Таблиця 4.47.

Аналіз показника «лептин» залежно від показника «стать»

КатегоріїПоказник лептин, нг/мл Р
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M e Ф  -  0 * п

С т а т ь
ж 1 4 1 2 - 1 6 1 0

0 , 4 9 6
ч 2 1 1 2 - 1 6 1 0

П і д  ч а с  а н а л і з у  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в і д  с т а т і  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  ( р  =  0 , 4 9 6 ,  м е т о д :  Ц - к р и т е р і й  М а н н а - У і т н і ) .

Р и с у н о к  4 .4 7 .  А н а л і з  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т а т ь »

П і д  ч а с  о ц ін к и  з а л е ж н о с т і  в і р о г і д н о с т і  в и я в л е н н я  ч о л о в і ч о ї  с т а т і  в і д  

п о к а з н и к а  « л е п т и н »  з а  д о п о м о г о ю  R O C - а н а л і з у  б у л а  о т р и м а н а  к р и в а  

( р и с .4 .4 8 ) :
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Р и с у н о к  4 .4 8 .  R O C - к р и в а , я к а  х а р а к т е р и з у є  з а л е ж н і с т ь  в і р о г і д н о с т і  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  в і д  п о к а з н и к а  « л е п т и н »

П л о щ а  п і д  R O C - к р и в о ю  с к л а л а  0 , 5 9 0  ±  0 , 1 3 0  с  9 5 %  Д І :  0 , 3 3 6  -  0 ,8 4 4 .  

О т р и м а н а  м о д е л ь  б у л а  с т а т и с т и ч н о  н е  з н а ч у щ а  ( p  =  0 ,4 9 6 ) .  П о р о г о в е  

з н а ч е н н я  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  т о ч ц і  c u t - o f f ,  я к о м у  в і д п о в і д а л о  н а й в и щ е  

з н а ч е н н я  і н д е к с а  Ю д е н а ,  с к л а л о  2 5 , 3 4 6 .  Ч о л о в іч а  с т а т ь  п р о г н о з у в а л а с ь ,  я к щ о  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  > 2 5 , 3 4 6 .  Ч у т л и в іс т ь  т а  с п е ц и ф і ч н і с т ь  о т р и м а н о ї  м о д е л і  

с к л а л и  2 0 ,0 %  т а  1 0 0 ,0 %  в і д п о в і д н о .

4 . 7  П р о г н о з у в а н н я  р и з и к у  р о з в и т к у  п о р у ш е н ь  ф у н к ц і ї  Н С С  у  п а ц іє н т ів  

з  Ц Д  2 - г о  т и п у  н а  т л і  о ж и р ін н я ,  в р а х о в у ю ч и  п о к а з н и к и  г р е л ін у  т а  л е п т и н у

В  х о д і  в и к о н а н н я  д о с л і д ж е н н я  м и  н а м а г а л и с ь  з н а й т и  к л ін іч н і  т а  

б і о х і м і ч н і  п о к а з н и к и ,  я к і  т е о р е т и ч н о  м о ж н а  б у л о  б  в и к о р и с т а т и  д л я  

ф о р м у в а н н я  п р о г н о с т и ч н о ї  м о д е л і  п р о г н о з у в а н н я  з м і н  М К С  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  

2 - г о  т и п у  з а д л я  т о г о ,  щ о б  я к о м о г а  р а н іш е  в и я в л я т и  ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х .  Н а м и  

б у л о  в р а х о в а н о  о д и н а д ц я т ь  ф а к т о р ів ,  я к і  м о ж у т ь  м а т и  д іа г н о с т и ч н и й  в п л и в  

н а  в и я в л е н н я  п а т о л о г і ї  в е р х н і х  в і д д і л і в  Ш К Т , а  с а м е  Г Е Р Х  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  

2 - г о  т и п у .  В  т а б л и ц і  4 . 4 2  п р е д с т а в л е н о  ф а к т о р и ,  я к і  м о ж л и в о  м а ю т ь  в п л и в  н а  

ф о р м у в а н н я  т а  п р о г р е с у в а н н я  Г Е Р Х  у  д а н о ї  к а т е г о р і ї  п а ц іє н т ів .
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Таблиця 4.42

Ф а к то р и , щ о й м ов ір н о  в п л и в а ю т ь  н а  п р о гн о зу в а н н я  в и н и к н ен н я  

та  п р о гр есу в а н н я  п о р у ш ен ь  ф у н к ц ії Н С С  н а  т л і Ц Д  2 -го  ти п у

П о к а зн и к и

З а л еж н а  ск л а д о в а  Г Е Р Х

Уніваріантний лінійний 

регресійний аналіз (^=38,25;

р < 0,0001)

Мультиваріантний лінійний 

регресійний аналіз 

(Х2=29,39; р < 0,0001)

Р-
коефі

цієнт

ВШ
95%

ДІ
р

Р-
коефіці

єнт

ВШ 95% ДІ р

Г  р ел ін , 

н г/м л

-0,787 0,455 0,210

-0.986

*0,046 -0,792 0,453 0,231­

0,889

*0,0

21

Л еп т и н ,

н г/м л

0,282 1,326 1,080

-1.628

*0,007 0,259 1,295 1,099­

1,526

*0,0

02

Н Ь А ІС , % -1,045 0,352 0.199

-0.620

*0,000

3

-0,938 0,391 0,246­

0,624

*0,0

001

н о м а  т 0,386 1,471 1.079

-2,005

*0,015 0,363 1,438 1,110­

1,864

*0,0

06

ІМ Т , к г /м 2 -0,263 0,769 0,619

0,955

*0,018 -0,332 0,717 0,596­

0,864

*0,0

005

К А , О д -0,347 0,707 0,210

-2,382

0,576

В ік , р ок и -0,021 1,021 0,957­

1,090

0,532

Т Г ,

м м о л ь /л

-0,765 0,465 0,121­

1,790

0,266

ЗХ ,

м м о л ь /л

-0,392 0,676 0,331­

1,380

0,282
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ХС-

ЛПДНЩ,

ммоль/л

3 ,3 7 4 2 9 , 1 8

4

0 , 9 4 5 ­

9 0 , 3 1 4

0 , 0 5 4 2 , 5 1 9 1 2 ,4 1 1 0 , 8 4 2 ­

1 8 3 ,0 2 9

0 ,0 6

7

ХС-

ЛПНЩ,

ммоль/л

0 ,4 3 3 1 ,5 4 2 0 , 7 6 6 ­

3 , 1 0 6

0 ,2 2 5

*Відмічені кореляції значущі на рівні р <0,05

Д л я  т о г о  щ о б  в и н а й т и  м о ж л и в і  п р е д и к т о р и  р о з в и т к у  м о р ф о л о г і ч н и х  

з м і н  С О С  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  м и  з а с т о с у в а л и  л о г і с т и ч н у  р е г р е с і ю  

( с т а т и с т и ч н и й  м е т о д ) ,  я к а  с к л а д а є т ь с я  з  у н ів а р іа н т н о г о  ( з а г а л ь н и й  п е р е л ік  

ф а к т о р ів  в п л и в у )  т а  м у л ь т и в а р іа н т н о г о  ( п о к р о к о в и й  в і д б і р  ф а к т о р ів )  

р е г р е с і й н о г о  а н а л із у .  В и х о д я ч и  з  в и щ е н а в е д е н о ї  ін ф о р м а ц і ї ,  й м о в ір н и м и  

ф а к т о р а м и , щ о  м о ж у т ь  м а т и  в а ж л и в у  д і а г н о с т и ч н у  ц ін н іс т ь  є  г р е л ін  ( В Ш  =  

0 ,4 5 3  [ 9 5 ,0  Д І  0 , 2 3 1 - 0 , 8 8 9 ] ,  р  =  0 , 0 2 1 ) ,  л е п т и н  ( В Ш  =  1 ,2 9 5  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 0 9 9 ­

1 ,5 2 6 ] ,  р  =  0 , 0 0 2 ) ,  Н Ь А 1 С  ( В Ш  =  0 ,3 9 1  [ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 2 4 6 - 0 , 6 2 4 ] ,  р  =  0 , 0 0 0 1 ) ;  

Н О М А - І Я  ( В Ш  =  1 ,4 3 8  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 1 1 0 - 1 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 ,0 0 6 ) ;  І М Т  ( В Ш  =  0 ,7 1 7  

[ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 5 9 6 - 0 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 , 0 0 0 5 ) ,  т а  р ів е н ь  Х С - Л П Д Н Щ  ( В Ш  =  1 2 ,4 1 1  

[ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 8 4 2 - 1 8 3 , 0 2 9 ] ,  р  =  0 , 0 6 7 )  [ 2 1 4 ] .

Т о ж ,  н а  о с н о в і  в і д б о р у  м о ж л и в и х  п р е д и к т о р ів  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  

т и п у  т а  р е з у л ь т а т у  п р о в е д е н о г о  м у л ь т и в а р іа н т н о г о  ( п о к р о к о в о г о )  л і н і й н о г о  

р е г р е с і й н о г о  а н а л із у  є  н а с т у п н а  ф о р м у л а  ( 4 .1 8 ) :

У =  е х р ( 1 1 , 2 9  -  0 . 7 9  х  г р е л ін  +  0 . 2 6  х  л е п т и н  -  0 . 9 4  х  Н Ь А 1 С  +  0 . 3 6  х  

Н О М Л _ І Я  - 0 ,3 3  х  І М Т + 2 ,5 2 х Х С Л П Д Н Щ  ) / ( 1 +  ( е х р ( 1 1 , 2 9  -

0 . 7 9  х  г р е л ін  +  0 . 2 6  х  л е п т и н  -  0 . 9 4  х  Н Ь А 1 С  +  0 . 3 6  х  Н О М Л _ І Я  - 0 ,3 3  х

І М Т + 2 ,5 2 х Х С Л П Д Н Щ  ) )

( 4 . 1 8 )

Р е з у л ь т а т и ,  о т р и м а н і  з а  р о з р а х у н к о м  д а н о ї  ф о р м у л и  ін д и в і д у а л ь н і  т а  

д і а п а з о н  к о л и в а н ь  м о ж е  б у т и  в і д  0  д о  1. Я к щ о  Y > 0 ,5  т о  ц е  с в ід ч и т ь  п р о  

ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х ,  я к щ о  Y < 0 ,5  т о  р е з у л ь т а т  п р о г н о з у  н е г а т и в н и й .  Н а  

р и с у н к у  4 . 3 7  п р е д с т а в л е н і  д а н і  Я О С - а н а л із у .
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Ф о р м у л а

Р и с у н о к  4 . 3 7  Я О С - к р и в а  д о  п р о г н о с т и ч н о ї  ф о р м у л и  л о г і с т и ч н о ї  

р е г р е с і ї  д л я  в и з н а ч е н н я  в і р о г і д н о г о  ( п о з и т и в н о г о  а б о  н е г а т и в н о г о )  п р о г н о з у  

р о з в и т к у  Г Е Р Х  ( А и с = 0 , 9 0 6  ( 0 . 8 3 1 - 0 . 9 5 5 ) ,  р < 0 .0 0 0 1 ) .

Ч у т л и в іс т ь  о т р и м а н о ї  п р о г н о с т и ч н о ї  ф о р м у л и  с т а н о в и т ь  9 6 , 2  % , 

с п е ц и ф і ч н і с т ь  7 5 , 0  % . Д а н а  п р о г н о с т и ч н а  ф о р м у л а  п о к а з а л а  с т а т и с т и ч н о  

з н а ч у щ і  р е з у л ь т а т и  (р  < 0 , 0 5 )  [ 2 1 4 ] .

4 . 8  К о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  р ів н ів  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  з і  з м і н а м и  М К С  у  

п а ц іє н т ів  з  к о м о р б і д н и м  п е р е б і г о м  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  з  і з о л ь о в а н о ю  

Г Е Р Х

Д л я  в и я в л е н н я  з м і н  С О С  у  п а ц іє н т ів  г р у п и  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  

т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 - ш а  г р у п а )  т а  г р у п и  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( 2 - г а  г р у п а )  в с ім  

п а ц іє н т а м  п р о в о д и л и  Е Ф Г Д С .

Д о с л і д ж у ю ч и  о т р и м а н і  п о к а з н и к и  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  б у л о  в и я в л е н о ,  

щ о  5  п а ц іє н т ів  м а л и  е з о ф а г і т  с т а д і ї  В ,  1 3  п а ц іє н т ів  м а л и  е з о ф а г і т  с т а д і ї  А  т а  

4 2  п а ц іє н т и  м а л и  е н д о с к о п і ч н у  к а р т и н у  б е з  е з о ф а г і т у  [ 2 6 ] .

Н а  р и с у н к а х  4 . 3 8 , 4 . 3 9 , 4 . 4 0  п о к а з а н о  з м і н и  С О С , я к і  б у л и  в и я в л е н і  п і д  

ч а с  п р о в е д е н н я  Е Ф Г Д С  у  г р у п і  п а ц іє н т ів  к о м о р б і д н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  

2 - г о  т и п у .
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Р и с у н о к  4 .3 8 .  Г Е Р Х  б е з  е р о з и в н и х  з м і н  С О С  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  

( 1 - ш а  г р у п а )

Р и с у н о к  4 .3 9 .  Г Е Р Х  з  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м ,  с т а д ія  А  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 -

г о  т и п у
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Р и с у н о к  4 . 4 0 .  Г Е Р Х  з  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м ,  с т а д ія  В  у  п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 ­

г о  т и п у

Б у л о  д о с л і д ж е н о  р ів н і  г р е л і н у  в  з а л е ж н о с т і  в ід  п о к а з н и к а  « с т у п ін ь  

е з о ф а г і т у »  у  г р у п і  к о м о р б і д н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у .  Р е з у л ь т а т и  

п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  4 .4 3 .

Таблиця 4.43.
т л  ••• • • • • і  •Концентрації греліну в залежності від показника «ступінь езофагіту»

Показник Категорії Г релін, нг/мл
М е Ф  -  0 * п

С т у п ін ь

е з о ф а г і т у

Б е з

е з о ф а г і т у

( Н Е Р Х )

0 ,9 2 0 ,7 3  -  1 ,2 0 4 2 р  НЕРХ-
A= 0 , 0 8 5

С т а д ія  А 0 ,7 3 0 , 5 7  -  0 ,8 7 13 ^ НЕРХ-
в= * 0 , 0 0 5

С т а д ія  В 0 ,5 6 0 , 5 0  -  0 ,6 7 5 P A-в= 0 , 0 6 8
* - відмінності статистично значимі, (р <0,05)

В  т а б л и ц і  4 .4 3  п р е д с т а в л е н о  с е р е д н і  з н а ч е н н я  г р е л і н у  з  п о х и б к а м и ,  щ о  

п о р ів н ю ю т ь с я  м і ж  с о б о ю ,  з а л е ж н о  в і д  с т у п е н ю  е з о ф а г іт у .  Д о с т о в і р н і  

в і д м і н н о с т і  б у л и  в и я в л е н і  в  у с і х  п і д г р у п а х  д о с л і д ж е н н я  ( р  < 0 , 0 5 ) .  Т о ж ,  з г і д н о  

п р е д с т а в л е н и х  д а н и х  м о ж е м о  г о в о р и т и  п р о  т е ,  щ о  м ін ім а л ь н і  к о н ц е н т р а ц і ї  

г р е л і н у  с п о с т е р і г а л и  у  п а ц іє н т ів  з  б іл ь ш  е р о з и в н и м и  ф о р м а м и  Г Е Р Х  

( р и с . 4 . 4 1 )  [ 2 6 ] .
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Рисунок 4.41 Концентрації греліну у пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го 

типу в залежності від морфологічних змін СОС

Під час визначення змін концентрацій лептину, залежно від ступеню 

езофагіту у 1-й групі були виявлені такі дані (Табл.4.44).

Таблиця 4.44

Аналіз змін концентрації лептину у пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го

залежно від ступеню езофагіту

Показник Категорії Лептин, нг/мл
рМе ф  -  0* п

Ступінь
езофагіту

НЕРХ 16,75 10,05 -  
22,72 42 *р НЕРХ-

а=0,394

Стадія А 20,03 14,32 -  
25,22 13 *р НЕРХ- 

в=0,101

Стадія В 25,15 19,03 -  
30,13 5 *р а- 

в=0,430
* - відмінності статистично не значимі, (р >0,05)

Оцінюючи показники лептину залежно від ступеню езофагіту, було 

виявлено, що максимальні концентрації лептину були зафіксовані у 

пацієнтів з рефлюкс-езофагітом, стадія В, але нам не вдалось виявити 

статистично значимих результатів (р>0,05) (рис.4.42).
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Р и с у н о к  4 . 4 2  А н а л і з  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  с т у п е н ю  

е з о ф а г і т у

О ц і н ю ю ч и  р е з у л ь т а т и  д о с л і д ж е н н я  г р у п и  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  

Г Е Р Х  ( 2 - г а  г р у п а )  б у л о  в и я в л е н о  т а к і  з м і н и  С О С :  1 0  п а ц іє н т ів  м а л и  

е н д о с к о п і ч н у  к а р т и н у  Н Е Р Х ,  7  п а ц іє н т ів  м а л и  с т у п ін ь  е з о ф а г і т у  с т а д і ї  А ,  2  

п а ц іє н т а  -  е з о ф а г і т  с т а д і ї  В  т а  1 п а ц іє н т  -  е з о ф а г і т  с т а д і ї  С . Н а  р и с у н к у  4 .4 3  

п р е д с т а в л е н о  з м і н и  С О С , я к і  б у л и  в и я в л е н і  п і д  ч а с  п р о в е д е н н я  Е Ф Г Д С  у  

д а н і й  г р у п і .  щ о  в і д п о в і д а ю т ь  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т у  с т а д і ї  С  [ 2 6 ] .

Р и с у н о к  4 . 4 3 .  Р е ф л ю к с - е з о ф а г і т ,  с т а д ія  С  у  п а ц і є н т а  2 - о ї
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г р у п и  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х

П і д  ч а с  о п р а ц ю в а н н я  р е з у л ь т а т ів  д о с л і д ж е н н я  г р у п и  п а ц іє н т ів  з  

і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  м и  д о с л і д и л и  з м і н и  к о н ц е н т р а ц ій  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  

в і д н о с н о  с т у п е н ю  е з о ф а г і т у  ( з г і д н о  д а н и х  Ф Г Д С ) .  В и я в л е н о ,  щ о  д о с т о в і р н о  

(р  <  0 , 0 5 )  м а к с и м а л ь н і  з н а ч е н н я  г р е л ін у  б у л и  з а ф і к с о в а н і  у  п а ц іє н т ів  з  

р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м  с т а д і ї  В ,  т о д і  я к  п р и  д о с л і д ж е н н і  р ів н ів  л е п т и н у  з а л е ж н о  

в ід  с т у п е н ю  е з о ф а г і т у  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ и х  

в і д м і н н о с т е й  ( р  =  0 , 2 7 1 ,  м е т о д :  К р и т е р ій  К р а с к е л а - У о л л і с а ) .  Р е з у л ь т а т и  

п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц я х  4 . 4 5 ,  4 . 4 6  т а  р и с у н к а х  4 . 4 4 ,  4 . 4 5  [ 2 6 ] .

Таблиця 4.45

Аналіз концентрації греліну в залежності від показника «ступінь

езофагіту»

Показник Категорії Г релін, нг/мл
РМ е Ф  -  0 * п

С т у п ін ь

е з о ф а г і т у

Н Е Р Х 1 1 -  1 1 0

0 , 0 3 2 *
С т а д ія  А 1 1 -  2 7

С т а д ія  В 5 4  -  6 2

С т а д ія  С 1 1 -  1 1
* -  відмінності показників статистично значущі (р < 0,05)

Ступінь езофагіту
РЧ Без езофагіту
Е=3 Стадія А

РЧ Стадія В
ЕЧ Стадія С

Р и с у н о к  4 . 4 4  А н а л і з  п о к а з н и к а  « г р е л ін »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т у п і н ь  е з о ф а г і т у »
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Таблиця 4.46

Аналіз показника «лептин» в залежності від показника «ступінь

езофагіту»

Показник Категорії Лептин, нг/мл
РM e Ф  -  0 * п

С т у п ін ь

е з о ф а г і т у

Н Е Р Х 1 3 9  -  1 9 1 0

* 0 ,2 7 1
С т а д ія  А 1 6 1 2  -  2 7 7

С т а д ія  В 2 7 2 6  -  2 8 2

С т а д ія  С 1 4 1 4  -  1 4 1
* - відмінності статистично не значимі, (р >0,05)

Р и с у н о к  4 . 4 5  А н а л і з  п о к а з н и к а  « л е п т и н »  в  з а л е ж н о с т і  в і д  п о к а з н и к а  

« с т у п і н ь  е з о ф а г і т у »

В  х о д і  д о с л і д ж е н н я  м и  д о с л і д и л и  з а л е ж н і с т ь  з м і н  С О С  в і д  с т у п е н ю  

к о н т а м ін а ц і ї  H .p y lo r i .  Т а к , ін ф ік о в а н іс т ь  H .p y l o r i  у  2 - й  г р у п і  ( Г Е Р Х )  с к л а л а  

3 5 % , щ о  м а є  с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м у  в ід м і н н і с т ь  ( р = 0 , 0 2  к р и т е р ій  В іл к о к с о н а )  

в ід  п о к а з н и к ів  к о н т а м ін а ц і ї  п р и  п о є д н а н і й  п а т о л о г і ї  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  

1 3 ,3 3 % . Н а м и  н е  з н а й д е н о  с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м о ї  з а л е ж н о с т і  ( р = 0 , 8 4 9 )  м і ж  

і н ф ік о в а н іс т ю  т а  н а я в н іс т ю  е з о ф а г і т у  у  х в о р и х  2 - о ї  г р у п и  ( Г Е Р Х ) ,  т а б л .  4 .4 7 .

Таблиця 4.47
А  •  •  1  •  •  •  • • •  Т Т  1  •  •  •Аналіз залежності езофагіту від контамінації И.руюп у пацієнтів з

ізольованою ГЕРХ

Ступінь Ступінь контамінації Н.ру1огі
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езофагіту Н е г а т и в н и й  р е з у л ь т а т Н Ь + н ь + + Н Ь + + +

Н Е Р Х 5  ( 4 1 . 7 ) 2 ( 1 0 0 ) 1 ( 3 3 . 3 ) 2  ( 6 6 . 7 )

0 .8 4 9
С т а д ія  А 4  ( 3 3 . 3 ) 0 1 ( 3 3 . 3 ) 0

С т а д ія  В 2  ( 1 6 . 7 ) 0 1 ( 3 3 . 3 ) 1 ( 3 3 . 3 )

С т а д ія  С 1 ( 8 . 3 ) 0 0 0
* - відмінності показників статистично не значимі (р >0,05), х2

Висновки до розділу 4

1. У  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  с т а т и с т и ч н о  

з н а ч у щ и м и  б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  п о к а з н и к ів  з а л е ж н о  в і д  с т а т і ,  як: 

З Х ,  Т Г ,  Х С - Л П В Щ  т а  К А  ( о б е р н е н и й ,  с е р е д н ь о ї  с и л и ) .  Д о с т о в і р н о  б іл ь ш  

в и с о к і  з н а ч е н н я  т а к и х  п о к а з н и к ів ,  я к  З Х ,  Т Г , Х С - Л П В Щ  т а  К А  б у л и  у  о с і б  

ж і н о ч о ї  с т а т і  ( р  < 0 ,0 5 ) .  У  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  б у л о  в и я в л е н о ,  

щ о  т а к і  п о к а з н и к и  я к  Т Г ,  Х С - Л П Н Щ  м а л и  д о с т о в і р н і  о б е р н е н і  с е р е д н ь о ї  

с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  з і  с т а т т ю ,  а  п о к а з н и к  « Х С - Л П В Щ »  м а в  

д о с т о в і р н и й  о б е р н е н и й  т і с н и й  з в 'я з о к . У  ж і н о к  д о с т о в і р н о  б у л и  в и щ и м и  р ів н і  

Т Г , Х С - Л П Н Щ . Х С - Л П В Щ  в и щ е  у  ч о л о в ік ів .  Ш а н с и  в и я в у  ч о л о в і ч о ї  с т а т і ,  

з а л е ж н о  в і д  п о к а з н и к ів  Х С - Л П В Щ  т а  Х С - Л П Н Щ  п р о г н о з у в а л и с ь  п р и  

з н а ч е н н і  п о к а з н и к ів  « Х С - Л П В Щ »  < 1 , 3 0 0  т а  « Х С - Л П Н Щ  < 3 , 2 5 0 » .  у  г р у п і  

п а ц іє н т ів  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  н е  б у л о  в и я в л е н о  с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ и х  

в і д м і н н о с т е й  п о к а з н и к ів  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  з а л е ж н о  в і д  с т а т і  (р  

> 0 ,0 5 ) .

2 .  Д о с т о в і р н и м и  ( р  < 0 , 0 5 )  б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  

п о к а з н и к ів  з  І М Т  у  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  я к  

ін с у л і н  ( г = 0 ,3 4 9 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  З Х  ( г = 0 ,4 1 4 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  

с и л и ) ,  Т Г  ( г = 0 ,3 5 8 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Х С - Л П В Щ  ( г = 0 ,2 7 ,п р я м и й  

с л а б к и й )  т а  К А  ( г = 0 ,6 0 5 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) .

3 .  Д о с т о в і р н о  з а ф ік с о в а н о  ( р < 0 , 0 5 )  з б іл ь ш е н н я  І М Т , і н с у л і н у ,  

Н Ь А 1 С , Н О М А - І Я ,  З Х ,  Т Г  т а  К А  у  п і д г р у п і  Ц Д  2 - г о  т и п у + Г Е Р Х  з  

о ж и р ін н я м  р і з н о г о  с т у п е н ю ,  п о р і в н ю ю ч и  з  п і д г р у п о ю  Ц Д  2 - г о  т и п у + Г Е Р Х  з  

н о р м а л ь н о ю  в а г о ю  а б о  н е в е л и к и м  ї ї  н а д л и ш к о м .
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4 .  У  п а ц іє н т ів  2 - о ї  г р у п и  ( і з о л ь о в а н а  Г Е Р Х )  д о с т о в і р н и м и  ( р  < 0 , 0 5 )  

б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  п о к а з н и к ів  з  І М Т  я к  ін с у л і н  ( г = 0 ,4 8 1 ,  п р я м и й  

с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  H O M A - I R  (г=0,453, п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Х С - Л П В Щ  (г = -  

0 , 4 5 3 ,  о б е р н е н и й  с е р е д н ь о ї  с и л и )  т а  К А  (г=0,722, п р я м и й  с и л ь н и й )  у  г р у п і  

п а ц іє н т ів  з  Г Е Р Х .

5 . У  п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  ( Ц Д  2 - г о  т и п у )  д о с т о в і р н и м и  ф  < 0 , 0 5 )  

б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  п о к а з н и к ів  з  І М Т  я к  і н с у л і н  (г=0,616, п р я м и й  

с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  H O M A - I R  ( г = 0 ,4 7 3 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Т Г  ( г = 0 ,6 8 0 ,  

п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Х С - Л П В Щ  ( г = 0 ,6 4 7 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Х С -  

Л П Н Щ  ( г = - 0 ,4 6 5 ,  о б е р н е н и й  с е р е д н ь о ї  с и л и )  т а  Х С - Л П Д Н Щ  ( г = - 0 ,4 8 1 ,  

о б е р н е н и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) .

6 .  Д о с т о в і р н і  м а к с и м а л ь н і  з н а ч е н н я  л е п т и н у  б у л и  в и я в л е н і  у  г р у п і  

п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 8 , 8 7 ± 1 , 2 2 ,  р = 0 , 0 0 0 0 0 0 2 ) ,  а  

к о н ц е н т р а ц ія  г р е л і н у  б у л а  д о с т о в і р н о  н а й в и щ о ю  у  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  

і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( 1 , 5 4 ± 0 , 3 6 ,  р = 0 , 0 0 0 4 ) .  П а ц іє н т и  г р у п и  п о є д н а н о г о  

п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  І М Т  я к и х  с т а н о в и в  > 3 0  м а л и  б іл ь ш  н и з ь к і  

з н а ч е н н я  г р е л і н у  і  в и щ і  з н а ч е н н я  л е п т и н у  ( р  <  0 , 0 0 1 )  п р и  п о р ів н я н н і  з і  

з д о р о в и м и  о с о б а м и .

7 . У  в с і х  а н а л і з о в а н и х  г р у п а х  д о с л і д ж е н н я  б у л о  в и я в л е н о  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ у  ( р < 0 , 0 5 )  п р я м у  к о р е л я ц ію  м і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  і 

о б е р н е н у  к о р е л я ц ію  м і ж  І М Т  г р е л ін о м .

8 . У  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  д о с т о в і р н о  в и з н а ч е н о  п р я м і  с е р е д н ь о ї  с и л и  

к о р е л я ц ій н і  з в 'я з к и  і н с у л і н у  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  (г  =  0 , 4 1 0 ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  

H O M A - I R  (г  =  0 , 3 0 4 ; р = 0 , 0 0 1 8 ) ,  З Х  (г  =  0 , 3 5 3 ; р = 0 , 0 0 6 ) ,  Т Г  (г  =  0 , 3 4 5 ; р = 0 , 0 0 7 ) ,  

Х С - Л П В Щ  (г  =  0 ,3 5 1 ; р = 0 , 0 0 6 ) ,  К А  (г  =  0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  З а л е ж н іс т ь  п о к а з н и к ів  

в ід  р ів н ів  г р е л і н у  б у л а  т а к о ю :  д о с т о в і р н а  з в о р о т н я  с л а б к о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н а  

з а л е ж н і с т ь  Т Г  в ід  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  (г  =  - 0 , 2 8 5 ; р = 0 , 0 0 2 7 ) ,  д о с т о в і р н и й  

з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  К А  (г  =  - 0 , 5 3 2 ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  

І М Т  (г  =  - 0 ,6 8 6 ; р = 0 , 0 0 1 )  т а  г р е л ін о м .
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9 . В и в ч а ю ч и  п а р н і  к о р е л я ц і ї  п о к а з н и к ів  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и ,  т а к і  

п о к а з н и к и ,  я к  Т Г , К А  т а  І М Т  д о с т о в і р н о  к о р е л ю в а л и  з  г р е л ін о м  т а  л е п т и н о м .  

Т а к , м і ж  Т Г  т а  г р е л ін о м  в и я в л е н и й  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с л а б к о ї  с и л и  

к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  - 0 , 2 8 5 ; р = 0 , 0 0 2 7 ) ,  м і ж  Т Г  т а  л е п т и н о м  -  д о с т о в і р н и й  

п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  (г  =  0 , 3 4 5 ; р = 0 , 0 0 7 ) .  К А  д о с т о в і р н о  п р я м о  з  с е р е д н ь о ю  

с и л о ю  з а л е ж и т ь  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  (г  =  0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 )  т а  щ о д о  з в ’я з к у  

з  к о н ц е н т р а ц іє ю  г р е л і н у  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  

к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  - 0 , 5 3 2 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  М і ж  І М Т  т а  к о н ц е н т р а ц ія м и  

г р е л і н у  т а  л е п т и н у  б у л и  в с т а н о в л е н і  т а к і  з в ’я з к и :  д о с т о в і р н и й  п р я м и й  

с и л ь н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  (г  =  0 , 8 9 0 ; р = 0 , 0 1 )  т а  

д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  

г р е л ін о м  (г  =  - 0 , 6 8 6 ; р = 0 , 0 0 1 ) .

1 0 . У  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  б у л о  в и я в л е н о  п р я м і  

с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  м і ж  т а к и м и  п о к а з н и к а м и  і  л е п т и н о м ,  я к  

г л ю к о з а  (г  =  0 ,5 4 0 6 ;  р = 0 , 0 1 4 ) ,  і н с у л і н  (г  =  0 ,4 6 8 4 ; р = 0 , 0 3 7 ) ,  Н в А 1 С  (г  =  0 ,4 5 5 3 ;  

р = 0 , 0 4 4 ) ,  И О М А - І Я  (г  =  0 ,6 0 1 4 ;  р = 0 , 0 0 5 ) ,  К А  (г  =  0 ,6 5 0 9 ;  р = 0 ,0 0 2 ) .  М і ж  І М Т  

т а  л е п т и н о м  в с т а н о в л е н о  п р я м и й  с и л ь н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  0 ,8 2 4 9 ;  

р = 0 ,0 0 1 ) .  Х С  -  Л П В Щ  (г  =  - 0 ,5 7 4 1  ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  

с и л о ю  к о р е л ю в а в  з  к о н ц е н т р а ц іє ю  л е п т и н у .  І М Т  д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  

с е р е д н ь о ю  с и л о ю  к о р е л ю в а в  з  г р е л ін о м  (г  =  - 0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  І М Т  д о с т о в і р н о  

п р я м о  с и л ь н о  з а л е ж а в  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  (г  =  0 ,8 2 4 9 ;  р = 0 , 0 0 0 )  т а  

д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  з  к о н ц е н т р а ц іє ю  г р е л і н у  ( г  =  - 

0 ,5 5 5 ; р = 0 ,0 0 1 ) .

1 1 . У  п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  ( Ц Д  2 - г о  т и п у )  в с т а н о в л е н о  т а к і  

к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и :  д о с т о в і р н і  п р я м і  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  

і н с у л і н у  (г  =  0 ,5 1 0 8 ;  р = 0 , 0 2 1 ) ,  Т Г  (г  =  0 ,6 7 7 7 ;  р = 0 , 0 0 1 )  т а  Х С - Л П В Щ  

(г  =  0 ,6 9 5 1 ;  р = 0 , 0 0 1 )  з  п о к а з н и к а м и  л е п т и н у .  М і ж  Н в А 1 С  т а  л е п т и н о м  

в с т а н о в л е н о  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  - 

0 ,4 5 0 8 ;  р = 0 ,0 4 6 ) .  П а р н і  к о р е л я ц і ї  в и я в л е н о  і н с у л і н у  (г  =  - 0 , 5 0 0 4 ;  р = 0 , 0 0 2 5 ) ,
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(г  =  0 ,5 1 0 8 ;  р = 0 , 0 0 2 1 )  Т Г  (г  =  - 0 ,5 3 2 4 ;  р = 0 , 0 1 6 ) ,  (г  =  0 ,6 7 7 7 ;  р = 0 , 0 0 1 )  т а  Х С -  

Л П В Щ  (г  =  - 0 ,4 6 4 2 ;  р = 0 , 0 3 9 ) ,  (г  =  0 ,6 9 5 1 ;  р = 0 , 0 0 1 ) з  г р е л ін о м  т а  л е п т и н о м .  У  

п а ц іє н т ів  г р у п и  Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  о б е р н е н и й  

с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  з  п о к а з н и к а м и  

л е п т и н у  (г  =  - 0 ,5 5 3 1 ;  р = 0 ,0 0 0 0 5 ) .

1 2 . У  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  м е н ш і  р ів н і  г р е л і н у  с п о с т е р іг а л и с ь  у  

п а ц іє н т ів  з  с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 0 , 8 2  т а  1 ,0 1  н г /м л  

в і д п о в і д н о ) ,  а  м е н ш і  р ів н і  л е п т и н у  с п о с т е р і г а л и с ь  у  п а ц іє н т ів  з  

к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 0 , 0 5  т а  1 9 ,6 5  н г /м л  в і д п о в і д н о ) .  У  

п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  ( Ц Д  2 - г о  т и п у )  н и ж ч і  р ів н і  г р е л і н у  ( 0 ,6 3  т а  0 ,9 3  н г /м л  

в і д п о в і д н о )  т а  в и щ і  р ів н і  л е п т и н у  ( 1 2 , 7 7  т а  1 4 ,6 1  н г /м л  в і д п о в і д н о )  

с п о с т е р іг а л и  у  п а ц іє н т ів  з  с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у .

1 3 . Б у л а  п о б у д о в а н а  п р о г н о с т и ч н а  м о д е л ь  ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х  н а  т л і  

Ц Д  2 - г о  т и п у .  Й м о в ір н и м и  ф а к т о р а м и , щ о  м о ж у т ь  м а т и  в а ж л и в у  

д і а г н о с т и ч н у  ц ін н іс т ь  є  г р е л ін  ( В Ш  =  0 ,4 5 3  [ 9 5 ,0  Д І  0 , 2 3 1 - 0 , 8 8 9 ] ,  р  =  0 ,0 2 1 ) ,  

л е п т и н  ( В Ш  =  1 ,2 9 5  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 0 9 9 - 1 , 5 2 6 ] ,  р  =  0 , 0 0 2 ) ,  Н Ь А 1 С  ( В Ш  =  0 ,3 9 1  

[ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 2 4 6 - 0 , 6 2 4 ] ,  р  =  0 ,0 0 0 1 ) ;  Н О М А - І Я  ( В Ш  =  1 ,4 3 8  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 ,1 1 0 ­

1 ,8 6 4 ] ,  р  =  0 ,0 0 6 ) ;  І М Т  ( В Ш  =  0 , 7 1 7  [ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 5 9 6 - 0 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 , 0 0 0 5 ) ,  т а  

р ів е н ь  Х С - Л П Д Н Щ  ( В Ш  =  1 2 ,4 1 1  [ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 8 4 2 - 1 8 3 , 0 2 9 ] ,  р  =  0 ,0 6 7 ) .  З а  

р е з у л ь т а т а м и  п о б у д о в а н о ї  ф о р м у л и  д і а п а з о н  к о л и в а н ь  м о ж е  б у т и  в і д  0  д о  1. 

Я к щ о  Y > 0 , 5  т о  ц е  с в ід ч и т ь  п р о  ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х ,  я к щ о  Y < 0 , 5  т о  р е з у л ь т а т  

п р о г н о з у  н е г а т и в н и й .

1 4 . Д о с т о в і р н і  (р  < 0 , 0 5 )  м ін ім а л ь н і  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  с п о с т е р іг а л и  

у  п а ц іє н т ів  з  б іл ь ш  е р о з и в н и м и  ф о р м а м и  Г Е Р Х  у  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  

Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у .  М а к с и м а л ь н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  б у л и  з а ф ік с о в а н і  у  

п а ц іє н т ів  з  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м ,  с т а д ія  В ,  а л е  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м и х  р е з у л ь т а т ів  ( р > 0 ,0 5 ) .

1 5 . У  п а ц іє н т ів  г р у п и  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( 2 - г а  г р у п а )  б у л о  в и я в л е н о  

д о с т о в і р н о  ( р  <  0 , 0 5 )  м а к с и м а л ь н і  з н а ч е н н я  г р е л і н у  у  п а ц іє н т ів  з  р е ф л ю к с -
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е з о ф а г і т о м  с т а д і ї  В ,  п р и  д о с л і д ж е н н і  р ів н ів  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  с т у п е н ю  

е з о ф а г і т у  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ и х  в і д м і н н о с т е й  (р  =  

0 , 2 7 1 ,  м е т о д :  К р и т е р ій  К р а с к е л а - У о л л і с а ) .

1 6 . І н ф ік о в а н іс т ь  H .p y l o r i  у  2 - й  г р у п і  ( Г Е Р Х )  с к л а л а  3 5 % , щ о  м а є  

с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м у  в і д м і н н і с т ь  ( р = 0 ,0 2  к р и т е р ій  В іл к о к с о н а )  в і д  п о к а з н и к ів  

к о н т а м ін а ц і ї  п р и  п о є д н а н і й  п а т о л о г і ї  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  1 3 ,3 3 % . Н а м и  н е  

з н а й д е н о  с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м о ї  з а л е ж н о с т і  ( р = 0 , 8 4 9 )  м і ж  і н ф ік о в а н іс т ю  

H .p y l o r i  т а  н а я в н іс т ю  е з о ф а г і т у  у  д о с л і д ж у в а н и х  х в о р и х .

Результати власних досліджень цього розділу було представлено в

наступних публікаціях:

1. Б о н д а р - К е л е б е р д а  О .С . О с о б л и в о с т і  л і п і д н о г о  т а  в у г л е в о д н о г о  

о б м і н і в  у  п а ц іє н т ів  з  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ю  р е ф л ю к с н о ю  х в о р о б о ю  н а  т л і  

ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2 - г о  т и п у  з а л е ж н о  в і д  н а я в н о с т і  о ж и р ін н я .  

С х і д н о є в р о п е й с ь к и й  ж у р н а л  в н у т р іш н ь о ї  т а  с і м е й н о ї  м е д и ц и н и .  2 0 2 3 ;  2  (Б ):  

1 1 1 - 1 2 0  [ 2 1 0 ] .

2 .  Ж у р а в л ь о в а  Л .В . ,  Б о н д а р - К е л е б е р д а  О .С . П а т о г е н е т и ч н а  р о л ь  

г р е л ін у  т а  л е п т и н у  п р и  к о м о р б і д н о м у  п е р е б і г у  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  

р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  т а  ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2  т и п у .  С у ч а с н а  г а с т р о е н т е р о л о г ія .  

2 0 2 4 ; 1 : 5 - 1 3  [ 2 1 4 ] .

3 .  B o n d a r - K e le b e r d a  O . T h e  r o le  o f  g h r e l in  a n d  l e p t i n  in  t h e  f o r m a t io n  

o f  m o r p h o l o g i c a l  c h a n g e s  e s o p h a g u s  o f  p a t ie n t s  w i t h  g a s t r o e s o f a g e a l  r e f lu x  

d i s e a s e  a g a in s t  t y p e  2  d ia b e t e s .  E U R E K A :  H e a l t h  S c i e n c e s .  2 0 2 3 ;  4 ,  2 4 - 3 3  [ 2 6 ] .

4 .  Б о н д а р - К е л е б е р д а  О .С . П о к а з н и к и  г р е л і н у  з а л е ж н о  в і д  с т а т і  у  

п а ц іє н т ів  з  к о м о р б і д н и м  п е р е б і г о м  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  

т а  ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2 - г о  т и п у .  З б і р н и к  м а т е р іа л ів  ф е с т и в а л ю  м о л о д і ж н о ї  

н а у к и  2 0 2 4  « М е д и ц и н а  т р е т ь о г о  т и с я ч о л іт т я »  ( Х а р к ів ,  1 5 - 1 7  с іч н я  2 0 2 4  р . ) ,  

с . 1 8  [ 2 1 1 ] .
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5 . Б о н д а р - К е л е б е р д а  О .С . П о к а з н и к и  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  с т а т і  у  

п а ц іє н т ів  з  к о м о р б і д н и м  п е р е б і г о м  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  

т а  ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2 - г о  т и п у .  З б ір н и к  м а т е р іа л ів  ф е с т и в а л ю  м о л о д і ж н о ї  

н а у к и  2 0 2 4  « М е д и ц и н а  т р е т ь о г о  т и с я ч о л іт т я »  ( Х а р к ів ,  1 5 - 1 7  с іч н я  2 0 2 4  р . ) ,  

с . 1 8 - 1 9  [ 2 1 2 ] .
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О П Т И М І З А Ц І Я  Л І К У В А Н Н Я  П А Ц І Є Н Т І В  З  Г Е Р Х  У  П О Є Д Н А Н Н І  З  Ц Д  2 ­

Г О  Т И П У

Н а с ь о г о д н і  б а г а т о  н а у к о в ц ів  з а й м а ю т ь с я  д о с л і д ж е н н я м  к о м о р б і д н о ї  

п а т о л о г і ї ,  а  с а м е  Г Е Р Х  н а  т іл  Ц Д  2 - г о  т и п у .  Б а г а т о  у с к л а д н е н ь ,  щ о  

ф о р м у ю т ь с я  н а  т л і  г л ік е м іч н и х  з м і н  в  о р г а н і з м і ,  а  с а м е  Д Н  м о ж е  п р и з в о д и т и  

д о  з а г р о з л и в и х  ж и т т ю  с т а н ів  т а  з н а ч н о  п о г ір ш у в а т и  я к іс т ь  ж и т т я  п а ц іє н т ів .  

В а ж л и в у  р о л ь  у  ф о р м у в а н н і  Д Н  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  н а л е ж и т ь  о к с и д а т и в н о м у  

с т р е с у ,  т а к  я к  в ін  п р и з в о д и т ь  д о  п а т о л о г і ч н и х  з м і н  е н д о т е л і ю  с у д и н ,  

у р а ж е н н я  в о л о к о н  п е р и ф е р и ч н и х  н е р в ів  т а  д о  з м і н  р е о л о г і ч н и х  в л а с т и в о с т е й  

к р о в і .  Т о ж ,  в р а х о в у ю ч и  в и щ е з а з н а ч е н е ,  д о ц іл ь н іс т ь  п р и з н а ч е н н я  

а н т и о к с и д а н т ів  в  я к о с т і  к о м б і н о в а н о ї  т е р а п і ї  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  є  

о б ґ р у н т о в а н о  [ 2 1 6 ] .

П і д  ч а с  п р о в е д е н н я  д о с л і д ж е н н я ,  м и  н а м а г а л и с ь  д о с л і д и т и  в п л и в  А Л К  

я к  п о т у ж н о г о  а н т и о к с и д а н т а  н е  т іл ь к и  н а  п р о я в и  Д Н ,  а  й  н а  С О С . Т а к , г р у п а  

п а ц іє н т ів  з  п о є д н а н о ю  п а т о л о г і є ю  ( Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у )  б у л а  р о з д і л е н а  

н а  2  п ід г р у п и .  2 5  о с і б  п р и й м а л и  с т а н д а р т н у  т е р а п і ю  ( 1 - ш а  п і д г р у п а )  т а  2 9  

п а ц іє н т ів  ( 2 - г а  п і д г р у п а )  -  з а п р о п о н о в а н а  т е р а п ія  ( с т а н д а р т н а  

т е р а п ія + д о д а в а н н я  А Л К  з г і д н о  з а п р о п о н о в а н о ї  с х е м и ) .  К о н т р о л ь н е  

д о с л і д ж е н н я  п р о в о д и л и  ч е р е з  3  м іс я ц і  п іс л я  л ік у в а н н я  т а  н е  в с ім  м а л и  з м о г у  

п р о в е с т и  о б с т е ж е н н я ,  т а к  я к  ч е р е з  р і з н і  о б с т а в и н и  п а ц іє н т и  н е  з м о г л и  й о г о  

п р о й т и  ( і з  6 0  ч о л о в ік  1 - о ї  г р у п и  ч е р е з  3  м іс я ц і  п і с л я  л ік у в а н н я  д о с л і д ж е н н я  

п р о в е л и  у  5 4  о с і б ) .  К о н т р о л ь н у  г р у п у  с к л а л и  2 0  п р а к т и ч н о  з д о р о в и х  о с і б  

в і д п о в і д н о г о  в ік у .  П а ц іє н т и  з н а х о д и л и с ь  н а  с т а ц і о н а р н о м у  л ік у в а н н і  в  

е н д о к р и н о л о г і ч н о м у  т а  г а с т р о е н т е р о л о г і ч н о м у  в і д д і л е н н я х  К Н П  Х О Р  

« О К Л »  т а  ч е р е з  3  м іс я ц і  п і с л я  л ік у в а н н я  їм  п р о в о д и л и  п о в т о р н е  д о с л і д ж е н н я  

в  а м б у л а т о р н и х  у м о в а х  н а  б а з і  Ц Н Д Л  Х Н М У .

РОЗДІЛ 5
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Л ік у в а н н я  п а ц іє н т ів  1 - о ї  п і д г р у п и  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  Г Е Р Х  ( с т а н д а р т н а  

т е р а п ія )  п р о в о д и л и  з г і д н о  з  н а к а з о м  М О З  У к р а їн и  №  1 1 1 8  в і д  2 1 . 1 2 . 2 0 1 2  р . 

[ 2 1 9 ]  т а  н а к а з о м  М О З  У к р а їн и  №  9 4 3  в і д  3 1 .1 0 . 2 0 1 3 р .  [ 2 1 8 ] .

Л ік у в а н н я  п а ц іє н т ів  2 - о ї  п і д г р у п и  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  Г Е Р Х  

( з а п р о п о н о в а н а  т е р а п ія )  п р о в о д и л и  з г і д н о  з  н а к а з а м и  М О З  У к р а їн и  №  1 1 1 8  

в ід  2 1 . 1 2 . 2 0 1 2  р . [ 2 2 0 ] ,  №  9 4 3  в і д  3 1 .1 0 . 2 0 1 3 р .  [ 2 1 9 ]  т а  з  д о д а в а н н я м  А Л К  у  

д о з і  6 0 0  м г + 2 0 0 , 0  ф і з і о л о г і ч н о г о  р о з ч и н у  н а т р ію  х л о р и д у  0 ,9 %

в н у т р іш н ь о в е н н о  к р а п е л ь н о  н а  п р о т я з і  1 0 - т и  д н ів  с т а ц і о н а р н о г о  л ік у в а н н я  т а  

в  т а б л е т о в а н ій  ф о р м і  А Л К  у  д о з і  6 0 0  м г / д е н ь  п е р о р а л ь н о  н а  п р о т я з і  3 - х  

м іс я ц ів .

В с і м  п а ц іє н т а м  п р о в о д и л и  в и з н а ч е н н я  д о с л і д ж у в а н и х  п о к а з н и к ів  д о  т а  

п іс л я  п р о в е д е н о г о  л ік у в а н н я ,  а  с а м е ,  в и з н а ч е н н я  І М Т , р ів н ів  г л ю к о з и  к р о в і ,  

Н Ь А 1 С , З Х ,  Т Г , Х С - Л П Н Щ , Х С - Л П В Щ , Х С - Л П Д Н Щ , К А ,  і н с у л і н у ,  Н О М А -  

Ш ., р ів н ів  г р е л ін у  т а  л е п т и н у .

Д о д а т к о в о  б у л о  п р о а н а л і з о в а н о  в ід м і н н і с т ь  с к а р г  у  д о с л і д ж у в а н и х  

п ід г р у п а х .  Т а к , у  п і д г р у п і  п а ц іє н т ів ,  щ о  о т р и м у в а л и  з а п р о п о н о в а н у  т е р а п і ю ,  

п іс л я  л ік у в а н н я  в и я в л е н о  д о с т о в і р н о  (р  < 0 , 0 5 )  м е н ш і  п р о я в и  т а к и х  с к а р г ,  я к  

б о л і  в  е п і г а с т р і ї ,  р е г у р г іт а ц ія  т а  с и м п т о м и ,  х а р а к т е р н і  д л я  І Х С . Р е з у л ь т а т и  

п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  5 .1 .

Таблиця 5.1

Клінічні прояви ГЕРХ в межах групи ГЕРХ+ЦД 2-го типу (1-ша група)

після лікування в підгрупах стандартної та запропонованої терапії

Скарги пацієнтів

Стандартна

терапія

N=25

Запропонована

терапія

N=28

Значення

р
А б с . % А б с . %

Біль у лівому підребер’ї 4 1 6 1 3 .6 0 , 1 4 2

Біль у правому підребер’ї 3 1 2 2 7 .1 0 , 4 4 5



154

Біль в підребер’ї з обох боків 5 2 0 3 1 0 .7 0 ,2 8 8

Біль внизу живота 6 2 4 4 1 4 .3 0 ,2 9 1

Біль в епігастрії 6 2 4 1 3 ,6 * 0 ,0 3 5

Печія 5 2 0 2 7 .1 0 ,1 6 6

Гіркота у роті 6 2 4 4 1 4 .3 0 ,2 9 1

Нудота, блювота 3 1 2 1 3 .6 0 ,2 6 3

Важкість у шлунку 1 4 0 0 ,4 7 2

Регурітація 7 2 8 2 7 .1 * 0 , 0 4 8

Урчання 2 8 0 0 ,2 1 8

Здуття 6 2 4 2 1 0 .7 0 ,0 9 2

Пронос 3 1 2 1 3 .6 0 ,2 6 3

Закрепи 1 4 0 0 ,4 7 2

Атипові скарги

Хронічний кашель, напади 

кашлю та задухи
1 4 1 3 .6 0 ,7 2 6

Симптоми характерні для 

ІХС
11 4 4 5 2 1 . 4 * 0 , 0 3 8

Колючі болі та свербіж 

шкірних покривів
2 8 0 0 , 2 1 8

*Відмінності показників статистично значущі ф  <0,05) ^-Критерій Манна Уітні;

В  х о д і  д о с л і д ж е н н я  н а м и  б у л о  в и к о н а н о  а н а л із  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о  т а  

в у г л е в о д н о г о  о б м і н і в  у  п і д г р у п і  1 ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у + с т а н д а р т н а  т е р а п ія ) .  

Р е з у л ь т а т и  д о с л і д ж е н н я  п р е д с т а в л е н і  в  т а б л и ц і  5 .2 .

Таблиця 5.2

Показники ліпідного та вуглеводного обмінів у пацієнтів з

коморбідним перебігом ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу (1-ша підгрупа) до 

лікування та після проведеного лікування за стандартною методикою.

Показники До терапії Після терапії р
Глюкоза, ммоль/л 1 0 , 8 5 ± 4 , 6 9 8 , 7 3 ± 2 , 0 2 * 0 ,0 4 3
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Інсулін, мМО/л 1 7 , 7 8 ± 8 , 7 9 1 3 ,4 0 ± 4 ,8 5 * 0 ,0 3 4

НЬАІС, % 8 , 9 5 ± 1 , 9 4 7 , 8 8 ± 0 , 8 5 * 0 ,0 1 5

н о м л - т 9 , 1 8 ± 7 , 9 8 5 , 2 0 ± 2 , 2 6 * 0 ,0 2 0

Г релін, нг/мл 0 , 9 9 ± 0 , 4 1 1 ,0 9 ± 0 ,4 5 0 ,4 2 1

Лептин, нг/мл 1 9 , 0 4 ± 9 , 4 8 1 6 , 6 6 ± 7 , 1 4 0 , 3 2 0

ЗХ, ммоль/л 5 , 3 6 ± 1 , 3 7 4 , 8 7 ± 1 , 1 9 0 , 1 7 8

ТГ, ммоль/л 1 , 8 6 ± 0 ,6 9 1 ,6 5 ± 0 ,5 5 0 ,2 4 1

ХС-ЛПВЩ, ммоль/л 1 ,3 7 ± 0 ,2 3 1 ,5 1 ± 0 ,2 6 0 , 0 5 3

ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 3 , 5 0 ± 1 , 3 4 3 , 3 6 ± 1 , 2 9 0 , 7 0 9

ХС-ЛПДНЩ, ммоль/л 0 , 9 9 ± 0 , 2 2 0 , 9 3 ± 0 , 2 0 0 , 3 2 2

КА, Од 2 , 9 9 ± 1 , 1 2 2 , 3 4 ± 1 , 5 6 0 , 1 0 2

ІМТ, кг/м2 2 9 , 5 7 ± 6 , 9 8 2 8 , 9 8 ± 6 , 8 4 0 , 7 6 4

*Відмінності показників статистично значущі ф  <0,05) ^-Критерій Манна Уітні;

З г і д н о  р е з у л ь т а т ів ,  п р е д с т а в л е н и х  в  т а б л и ц і  5 .2 ,  м о ж е м о  з р о б и т и  

в и с н о в к и ,  щ о  н а  т л і  п р о в е д е н о ї  с т а н д а р т н о ї  т е р а п і ї  б у л о  в и я в л е н о  

п о к р а щ е н н я  в с і х  д о с л і д ж у в а н и х  п о к а з н и к ів ,  у  п о р ів н я н н і  з  п о к а з н и к а м и  д о  

п р о д е н е г о  л ік у в а н н я ,  а л е  д о с т о в і р н и м  ( р  < 0 , 0 5 )  б у л о  п о к р а щ е н н я  т а к и х  

п о к а з н и к ів ,  як: г л ю к о з а ,  м м о л ь /л  ( 1 0 , 8 5 ± 4 , 6 9  т а  8 , 7 3 ± 2 , 0 2 ) ,  І н с у л і н ,  м М О /л  

( 1 7 , 7 8 ± 8 , 7 9  т а  1 3 , 4 0 ± 4 , 8 5 ) ,  И Ь А 1 С ,  %  ( 8 , 9 5 ± 1 , 9 4  т а  7 , 8 8 ± 0 , 8 5 )  т а  Н О М А - І Я  

( 9 , 1 8 ± 7 , 9 8  т а  5 , 2 0 ± 2 , 2 6 ) .  Р ів е н ь  г р е л і н у  п іс л я  п р о в е д е н о ї  т е р а п і ї  б у в  в и щ и м ,  

н і ж  д о  л ік у в а н н я  ( 1 , 0 9 ± 0 , 4 5  т а  0 ,9 9 ± 0 , 4 1  в і д п о в і д н о ) ,  а  р ів е н ь  л е п т и н у  п іс л я  

л ік у в а н н я  б у в  н и щ и м ,  п о р ів н я н о  з  р е з у л ь т а т а м и  д о  т е р а п і ї  ( 1 6 , 6 6 ± 7 , 1 4  т а  

1 9 , 0 4 ± 9 , 4 8  в і д п о в і д н о )  [ 2 0 9 ] .

П р и  п о р ів н я н н і  п о к а з н и к ів  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  р ів н ів  

г р е л і н у  т а  л е п т и н у  у  п і д г р у п і  2  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у + з а п р о п о н о в а н а  т е р а п ія )  

б у л и  о т р и м а н і  т а к і  д а н і  ( Т а б л .5 .3 ) .

Таблиця 5.3
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Показники ліпідного та вуглеводного обмінів у пацієнтів з 

коморбідним перебігом ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу до лікування та після

запропонованого лікування (з додаванням АЛК, 2-га підгрупа).

Показники До терапії Після терапії Р
Глюкоза, ммоль/л 1 1 ,8 7 ± 4 ,4 1 8 , 5 8 ± 2 , 3 8 * 0 ,0 0 1

Інсулін, мМО/л 1 9 , 7 3 ± 8 , 2 0 1 6 ,7 7 ± 6 ,9 7 0 , 1 4 4

НЬАІС, % 9 , 2 9 ± 2 , 2 9 7 , 9 0 ± 1 , 9 5 * 0 ,0 1 6

н о м л - т 1 0 ,1 0 ± 4 ,8 3 6 , 8 7 ± 3 , 2 9 * 0 ,0 0 4

Г релін, нг/мл 0 , 9 3 ± 0 , 5 2 1 , 2 2 ± 0 ,5 9 * 0 ,0 4 6

Лептин, нг/мл 2 0 , 7 5 ± 9 , 0 9 1 6 ,3 9 ± 6 .8 8 * 0 ,0 4 4

ЗХ, ммоль/л 5 , 6 1 ± 1 , 9 6 5 , 0 5 ± 1 , 7 6 0 , 2 5 7

ТГ, ммоль/л 1 ,4 8 ± 0 ,4 8 1 , 2 2 ± 0 ,3 9 * 0 ,0 2 4

ХС-ЛПВЩ, ммоль/л 1 ,3 6 ± 0 ,2 3 1 , 5 2 ± 0 ,2 6 * 0 ,0 1 5

ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 3 , 2 8 ± 0 , 9 8 2 , 8 6 ± 0 , 8 5 0 ,0 8 1

ХС-ЛПДНЩ, ммоль/л 1 ,0 2 ± 0 ,2 3 0 , 8 8 ± 0 , 2 0 * 0 ,0 2 4

КА, Од 3 , 1 9 ± 1 , 4 7 2 , 3 7 ± 1 , 1 8 * 0 ,0 2 2

ІМТ, кг/м2 2 7 , 8 5 ± 7 , 4 6 2 6 , 4 6 ± 7 , 0 9 0 , 4 6 9

*Відмінності показників статистично значущі ф  <0,05) ^-Критерій Манна Уітні;

З г і д н о  д а н и х ,  п р е д с т а в л е н и х  в  т а б л и ц і  5 .3 ,  б у л о  в и я в л е н о  п о к р а щ е н н я  

в с і х  д о с л і д ж у в а н и х  п о к а з н и к ів ,  а л е  д о с т о в і р н е  ( р  < 0 , 0 5 )  п о к р а щ е н н я  

б і о х і м і ч н и х  п о к а з н и к ів  п іс л я  п р о в е д е н о ї  з а п р о п о н о в а н о ї  т е р а п і ї  з  д о д а в а н н я  

А Л К  с и  с п о с т е р г і л и  т а к и х  п о к а з н и к ів ,  я к  г л ю к о з а  ( м м о л ь /л )  ( 1 1 , 8 7 ± 4 , 4 1  т а  

8 , 5 8 ± 2 , 3 8 ) ,  И Ь А 1 С ,  %  ( 9 , 2 9 ± 2 , 2 9  т а  7 , 9 0 ± 1 , 9 5 )  т а  И О М Л - І К  ( 1 0 , 1 0 ± 4 , 8 3  т а  

6 , 8 7 ± 3 , 2 9 ) ,  Т Г  ( м м о л ь /л )  ( 1 , 4 8 ± 0 , 4 8  т а  1 ,2 2 ± 0 , 3 9 ) ,  Х С - Л П В Щ  ( м м о л ь /л )  

( 1 , 3 6 ± 0 , 2 3  т а  1 , 5 2 ± 0 , 2 6 ) ,  Х С - Л П Д Н Щ  ( м м о л ь /л )  ( 1 , 0 2 ± 0 , 2 3  т а  0 , 8 8 ± 0 , 2 0 )  т а  

К А  ( О д )  ( 3 , 1 9 ± 1 , 4 7  т а  2 , 3 7 ± 1 , 1 8 ) .  Р ів н і  г р е л і н у  ( н г /м л )  б у л и  д о с т о в і р н о  

б іл ь ш и м и  п іс л я  п р о в е д е н о г о  з а п р о п о н о в а н о г о  л ік у в а н н я  ( 0 , 9 3 ± 0 , 5 2  т а  

1 , 2 2 ± 0 , 5 9  в і д п о в і д н о ) ,  а  р ів н і  л е п т и н у  ( н г /м л )  б у л и  д о с т о в і р н о  м е н ш и м и  

п іс л я  п р о в е д е н о ї  т е р а п і ї  ( 2 0 , 7 5 ± 9 , 0 9  т а  1 6 ,3 9 ± 6 , 8 8  в і д п о в і д н о )  [ 2 0 9 ] .
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Я к щ о  п р о а н а л і з у в а т и  д а н і ,  о т р и м а н і  в  х о д і  п о р ів н я н н я  с т а н д а р т н о ї  т а  

з а п р о п о н о в а н о ї  т е р а п і ї ,  м о ж е  д і й т и  в и с н о в к у ,  щ о  у  п і д г р у п і  1 ( Г Е Р Х + Ц Д 2 - г о  

т и п у + с т а н д а р т н а  т е р а п ія )  б у л о  з а ф ік с о в а н о  д о с т о в і р н е  ( р  < 0 , 0 5 )  п о к р а щ е н н я  

4 - х  д о с л і д ж у в а н и х  п о к а з н и к ів  і з  з а г а л ь н и х  1 3 - т и  ( г л ю к о з а  ( м м о л ь /л ) ,  ін с у л і н  

( м М О /л ) ,  Н Ь А І С  (% )  т а  И О М Л - І Я ) ,  т о д і  я к  у  п і д г р у п і  2  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  

т и п у + з а п р о п о н о в а н а  т е р а п ія  з  д о д а в а н н я м  А Л К )  б у л о  в и я в л е н о  д о с т о в і р н е  (р  

< 0 , 0 5 )  п о к р а щ е н н я  9 - т и  п о к а з н и к ів  ( г л ю к о з а  ( м м о л ь /л ) ,  Н Ь А І С  (% ) , Н О М Л -  

І Я , Т Г  ( м м о л ь /л ) ,  Х С - Л П В Щ  ( м м о л ь /л ) ,  Х С - Л П Д Н Щ  ( м м о л ь /л ) ,  К А  ( О д ) ,  

г р е л ін  ( н г /м л ) ,  л е п т и н  ( н г /м л ) ) .  Р ів н і  г р е л і н у  ( н г /м л )  б у л и  д о с т о в і р н о  

б іл ь ш и м и  п іс л я  п р о в е д е н о г о  з а п р о п о н о в а н о г о  л ік у в а н н я  ( 0 , 9 3 ± 0 , 5 2  т а  

1 , 2 2 ± 0 , 5 9  в і д п о в і д н о ) ,  а  р ів н і  л е п т и н у  ( н г /м л )  б у л и  д о с т о в і р н о  м е н ш и м и  

п іс л я  п р о в е д е н о ї  т е р а п і ї  ( 2 0 , 7 5 ± 9 , 0 9  т а  1 6 ,3 9 ± 6 , 8 8  в і д п о в і д н о )  [ 2 0 9 ] .

Висновки до розділу 5:

1. П р и  п о р ів н я н н і  с к а р г  п а ц іє н т ів  у  п і д г р у п а х  з і  с т а н д а р т н о ю  

с х е м о ю  л ік у в а н н я  т а  т и х ,  щ о  о т р и м у в а л и  з а п р о п о н о в а н у  т е р а п і ю  з а ф ік с о в а н о  

д о с т о в і р н о  м е н ш у  ч а с т о т у  п р о я в у  т а к и х  с и м п т о м ів  я к  б о л і  в  е п іг а с т р і ї ,  

р е г у р г іт а ц ія  т а  с и м п т о м и ,  х а р а к т е р н і  д л я  І Х С  у  п і д г р у п і  з  з а п р о п о н о в а н и м  

л ік у в а н н я м  ( р  < 0 ,0 5 ) .

2 .  П р и  д о с л і д ж е н н і  в у г л е в о д н о г о  т а  л і п і д н о г о  о б м і н і в  у  п і д г р у п і  

п а ц іє н т ів ,  щ о  о т р и м у в а л и  с т а н д а р т н у  т е р а п і ю  с п о с т е р і г а л и  п о к р а щ е н н я  в с і х  

п о к а з н и к ів ,  а л е  д о с т о в і р н е  ( р  < 0 , 0 5 )  п о к р а щ е н н я  б у л о  з а ф і к с о в а н о  г л ю к о з и  

( м м о л ь /л ) ,  і н с у л і н у  ( м М О / м л ) ,  Ш А 1 С  (% ) , т а  H O M A - I R .  Б у л о  з а ф ік с о в а н о  

з б іл ь ш е н н я  г р е л ін у  ( н г / м л )  п і с л я  п р о в е д е н о г о  л ік у в а н н я  ( 0 , 9 9 ± 0 , 4 1  т а  

1 , 0 9 ± 0 , 4 5 )  т а  з н и ж е н н я  л е п т и н у  ( н г /м л )  ( 1 9 , 0 4 ± 9 , 4 8  т а  1 6 , 6 6 ± 7 , 1 4 )  п іс л я  

п р о в е д е н о г о  л ік у в а н н я  у  1 - й  п і д г р у п і  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у + с т а н д а р т н а  

т е р а п ія ) ,  а л е  н а м  н е  в д а л о с я  о т р и м а т и  д о с т о в і р н и х  р е з у л ь т а т ів  ф  = 0 ,4 2 1  т а  p  

= 0 , 3 2 0  в ід п о в і д н о ) .
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3. У пацієнтів 2-ої підгрупи (ГЕРХ+ЦД 2-го типу+запропонована 

терапія з додаванням АЛК) виявлено покращення всіх біохімічних 

показників після проведеної терапії, але достовірні (р <0,05) зміни були 

зафіксовані таких показників, як глюкоза (ммоль/л), НЬАІС (%), НОМА-ІЯ, 

ТГ (ммоль/л), ХС-ЛПВЩ (ммоль/л), ХС-ЛПДНЩ (ммоль/л) та КА (Од). Було 

виявлено достовірне (р <0,05) збільшення греліну (нг/мл) після проведеного 

лікування (0,93±0,52 та 1,22±0,59) та зниження лептину (нг/мл) (20,75±9,09 та 

16,39±6,88).

4. АЛК позитивно впливає на стан вуглеводного та ліпідного 

обмінів, покращуючи показники останніх. Додавання АЛК до стандартної 

терапії ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу показало достовірне (р <0,05) покращення 

досліджуваних показників (глюкоза, НЬАІС, % НОМА-ІЯ, ТГ, ХС-ЛПВЩ, 

ХС-ЛПДНЩ та КА, грелін, лептин). Виходячи з того, що референтні 

значення греліну та лептину на сьогодні лише на етапі дослідження, можемо 

припустити, що на тлі зниження добре вивчених показників ліпідного та 

вуглеводного обмінів, збільшення греліну та зниження лептину має 

позитивний вплив на клінічну картину прояву ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу та в 

подальшому може використовуватись як маркер ефективного лікування 

ГЕРХ у поєднанні з ЦД 2-го типу [209].

Результати власних досліджень цього розділу презентовано в наступних

наукових роботах:

і. Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда О.С. Місце а-ліпоєвої 

кислоти у лікуванні пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою 

на тлі цукрового діабету 2-го типу. Українській терапевтичний журнал. 

2024; 1: 37-42 [209].
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Р О З Д І Л  6

А Н А Л І З  Т А  У З А Г А Л Ь Н Е Н Н Я  Р Е З У Л Ь Т А Т І В  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я

Т е м а  з а й в о ї  в а г и  т а  п о в ’я з а н и х  з н е ю  з а х в о р ю в а н ь  т у р б у є  н а у к о в ц ів  

о с т а н н ім  ч а с о м  п е р ш  з а  в с е  т о м у ,  щ о б  я к о м о г а  р а н іш е  в п л и н у т и  н а  

п о з и т и в н е  п р о г р е с у в а н н я  о ж и р ін н я  т а  з н и з и т и  р о з в и т о к  м о ж л и в и х  

у с к л а д н е н ь .  О д н и м  і з  з а х в о р ю в а н ь ,  я к е  т і с н о  п о в ’я з а н е  з  п р о б л е м а м и  з а й в о ї  

в а г и  є  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  т а к  я к  в п л и в  г о р м о н а л ь н о  а к т и в н и х  р е ч о в и н  

( а д и п о к і н и ) ,  щ о  п р о д у к у ю т ь с я  ж и р о в о ю  т к а н и н о ю  м о ж е  ф о р м у в а т и  з м і н и  

в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  п р и з в о д и т и  д о  І Р  т а  в п л и в а т и  н а  п р о я в и  

о к с и д а т и в н о г о  с т р е с у .  П р о б л е м а  т е о р е т и ч н и х  з н а н ь  щ о д о  ф о р м у в а н н я  т а  

п р о г р е с у в а н н я  Ц Д  2 - г о  т и п у  н а  т л і  м е т а б о л і ч н и х  з м і н  т а  о ж и р ін н я  є  

д о с т е м е н н о  н е  в и в ч е н о ю  н а с ь о г о д н і  т а  з а ц ік а в л ю є  н а у к о в ц ів  в с е  б іл ь ш е .

О с т а н н ім  ч а с о м  м и  м о ж е м о  ч а с т іш е  с п о с т е р іг а т и  п о є д н а н и й  п е р е б і г  

т и х  ч и  ін ш и х  п а т о л о г ій ,  а  с а м е  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  т а к  я к  з я в л я ю т ь с я  

д а н і  щ о д о  п р и ч и н н о г о  з в ’я з к у  в и н и к н е н н я  п о р у ш е н ь  ф у н к ц і ї  Н С С  з  

д и с б а л а н с о м  а д и п о ц и т о к ін ів  н а  т л і  з а й в о ї  в а г и  ч и  з  п р о я в а м и  Д Н  я к  

у с к л а д н е н н я  Ц Д  2 - г о  т и п у  н а  т л і  т р и в а л о ї  н е к о н т р о л ь о в а н о ї  г іп е р г л ік е м і ї .  

Г Е Р Х  м и  в і д н о с и м о  д о  к и с л о т о з а л е ж н и х  п а т о л о г ій  т а  п і д  ч а с  т р и в а л о г о  

н е д і а г н о с т о в а н о г о  л ік у в а н н я  ч а с т іш е  м и  м о ж е м о  в с т а н о в и т и  д а н и й  д і а г н о з  

т іл ь к и  ч е р е з  я к и й с ь  п р о м і ж о к  ч а с у ,  к о л и  в ж е  є  б іл ь ш  н е г а т и в н і  з м і н и  С О С .  

П е р ш  з а  в с е  ц е  п р и з в о д и т ь  д о  м о д и ф і к а ц і ї ,  п о г ір ш е н н я  с п о с о б у  ж и т т я ,  а  с а м е  

з м і н  п с и х о е м о ц і й н о ї  с ф е р и  т а  п р и с т о с у в а н н я  д о  н е п р и є м н и х  с и м п т о м ів ,  

п р и т а м а н н и м  Г Е Р Х .

П о с т а є  п и т а н н я  п р о  м о ж л и в і  д іа г н о с т и ч н і  м а р к е р и ,  з а  д о п о м о г о ю  я к и х  

м е н ш  ін в а з и в н и м и  с п о с о б о м  м и  з м о ж е м о  р а н іш е  в и я в л я т и  з м і н и  М К С  н а  т л і  

Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  п о п е р е д ж у в а т и  з а г р о з л и в і  ж и т т ю  у с к л а д н е н н я  т а  

о п т и м із у в а т и  с х е м и  м е д и к а м е н т о з н о ї  к о р е к ц і ї  з а д л я  т о г о ,  щ о б  з м е н ш и т и  

т е н д е н ц і ю  д о  о п е р а т и в н о г о  л ік у в а н н я .
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В  д а н ій  н а у к о в о - д о с л і д н і й  р о б о т і  м и  в и в ч а л и  м о ж л и в і  з в ’я з к и  р ів н ів  

г р е л і н у  з і  з м і н а м и  С О С  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  з а л е ж н о  в і д  І М Т  т а  

о п т и м із у в а л и  с х е м у  м е д и к а м е н т о з н о ї  к о р е к ц і ї  д а н и х  н о з о л о г і й .

Р о б о т а  в и к о н у в а л а с ь  н а  б а з і  К Н П  Х О Р  О К Л  в  е н д о к р и н о л о г і ч н о м у ,  

г а с т р о е н т е р о л о г і ч н о м у  в і д д і л е н н я х ,  н а  к а ф е д р і  в н у т р іш н ь о ї  м е д и ц и н и  № 3  т а  

е н д о к р и н о л о г і ї  Х Н М У  ( « О п т и м із а ц ія  д іа г н о с т и к и  т а  л ік у в а н н я

к а р д іо в а с к у л я р н и х  п о р у ш е н ь  у  х в о р и х  н а  ц у к р о в и й  д і а б е т  2  т и п у  в  у м о в а х  

п о є д н а н о ї  п а т о л о г і ї » ,  №  д е р ж р е є с т р а ц і ї :  0 1 1 8 Ш 0 0 9 5 0  К П К В К  2 3 0 1 0 2 0  -  

п р и к л а д н а ,  2 0 1 8  -  2 0 2 4  р р . ,  « У д о с к о н а л е н н я  е ф е к т и в н о с т і  д іа г н о с т и к и  т а  

л ік у в а н н я  к а р д іо в а с к у л я р н и х  п о р у ш е н ь  у  х в о р и х  н а  ц у к р о в и й  д і а б е т  2  т и п у  в  

у м о в а х  п о є д н а н о ї  п а т о л о г і ї » ,  №  д е р ж р е є с т р а ц і ї :  0 1 2 0 Ш 0 2 5 6 9  К П К В К  

2 3 0 1 0 2 0  -  п р и к л а д н а ,  2 0 2 0  -  2 0 2 4  р р .) .  Л а б о р а т о р н і  т а  ін с т р у м е н т а л ь н і  

м е т о д и  к о н т р о л ь о в а н о г о  к л ін іч н о г о  д о с л і д ж е н н я  п р о в о д и л и  у

с п ів р о б іт н и ц т в і  з  Ц Н Д Л  Х Н М У . П р о т о к о л  д о с л і д ж е н н я  б у в  з а т в е р д ж е н и й  

К о м і т е т о м  з  б і о е т и к и  Х Н М У  ( р е є с т р а ц ій н и й  н о м е р  0 1 1 8 Ш 0 0 9 5 0 ) .

Д о  д о с л і д ж е н н я  м и  з а л у ч и л и  1 2 0  п а ц іє н т ів ,  щ о  в і д п о в і д а л и  к р и т е р ія м  

в к л ю ч е н н я /в и к л ю ч е н н я ,  я к і  з н а х о д и л и с ь  н а  л ік у в а н н і  в  с т а ц іо н а р н и х  

в і д д і л е н н я х  К Н П  Х О Р  О К Л  ( г а с т р о е н т е р о л о г і ч н е  т а  е н д о к р и н о л о г і ч н е )  в  

п е р і о д  з  2 0 1 8 р  п о  2 0 2 1  р о к и . Д о  г р у п и  к о н т р о л ю  у в ій ш л и  2 0  о с і б ,  я к і  н е  

с т р а ж д а ю т ь  н а  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  Г Е Р Х  т а  н е  м а ю т ь  Н М Т  ( б у л и  н а б р а н і  

в и п а д к о в и м  ч и н о м  т а  р е т е л ь н о  о б с т е ж е н і ) .

В с і  п а ц іє н т и  б у л и  р о з п о д і л е н і  н а  т р и  г р у п и :  1 - ш а  г р у п а  -  6 0  п а ц іє н т ів  з  

Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  2 - г а  г р у п а  -  2 0  п а ц іє н т ів  з  Г Е Р Х ,  3 - т я  г р у п а  -  2 0  

п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  г р у п а  к о н т р о л ю  - 2 0  п р а к т и ч н о  

з д о р о в и х  о с і б ,  б е з  н а я в н о с т і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  о ж и р ін н я  т а  Г Е Р Х ,  я к і  н е  

п ід п а д а ю т ь  п і д  к р и т е р і ї  в и к л ю ч е н н я .

В  х о д і  д о с л і д ж е н н я  б у в  д о д а т к о в и й  р о з п о д і л  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  

( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  н а  2  п ід г р у п и :  2 7  о с і б  з  н о р м а л ь н о ю  в а г о ю  т а  3 3  

п а ц іє н т а  з  Н М Т  а б о  н а я в н о с т і  о ж и р ін н я  р і з н о г о  с т у п е н ю .  П і д  ч а с  п р о в е д е н н я
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п о р ів н я н н я  п о к а з н и к ів ,  щ о  д о с л і д ж у в а л и с ь  в  х о д і  Н Д Р  п іс л я  п р о в е д е н о г о  

л ік у в а н н я ,  п р о в о д и в с я  д о д а т к о в и й  р о з п о д і л  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  н а  2  

п і д г р у п и  : 2 5  х в о р и х ,  щ о  о т р и м у в а л и  с т а н д а р т н у  т е р а п і ю  т а  2 9  п а ц іє н т ів  із  

з а п р о п о н о в а н о ю  с х е м о ю  л ік у в а н н я .

Д і а г н о с т и к у  Ц Д  2 - г о  т и п у  п р о в о д и л и  в і д п о в і д н о  д о  к л а с и ф ік а ц і ї  

п о р у ш е н ь  г л ік е м і ї  В с е с в і т н ь о ї  о р г а н і з а ц і ї  о х о р о н и  з д о р о в 'я  ( В О О З )  ( 1 9 9 9  р . ,  

п е р е г л я д  2 0 0 6  р . )  т а  з г і д н о  з  н а к а з о м  М О З  У к р а їн и  №  1 1 1 8  в і д  2 1 . 1 2 . 2 0 1 2  р . ,  

з а  в к а з ів к а м и  я к о г о  б у л о  п і д і б р а н о  с х е м и  л ік у в а н н я  [ 2 1 9 ] .  Б у л о  п р о в е д е н о  

в е р и ф ік а ц ію  д і а г н о з у  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  в и з н а ч е н н я  І М Т , с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  

в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  ( р ів н і  г л ю к о з и  в  с и р о в а т ц і  к р о в і  н а т щ е ,  Н Ь А 1 С ,  

і н с у л і н у  т а  Н О М А - І Я ) .  Б у л о  п р о в е д е н о  в и з н а ч е н н я  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о  

с п е к т р у  к р о в і  ( З Х ,  Т Г ,  Х С - Л П Н Щ , Х С - Л П В Щ , Х С - Л П Д Н Щ  т а  К А ) ,  г р е л ін у  

т а  л е п т и н у ,  к о н с у л ь т а ц і ї  с у м і ж н и х  с п е ц іа л іс т ів .

Д і а г н о с т и к у  Г Е Р Х  п р о в о д и л и  н а  п і д с т а в і  с к а р г  ( о п и т у в а л ь н и к ) ,  

а н а м н е з у ,  р е з у л ь т а т ів  к л ін ік о - л а б о р а т о р н и х  т а  і н с т р у м е н т а л ь н и х  д о с л і д ж е н ь ,  

з г і д н о  з  н а к а з о м  М О З  У к р а їн и  №  9 4 3  в і д  3 1 . 1 0 . 2 0 1 3 р . ,  з г і д н о  з  я к и м  

п р о в о д и л и  м е д и к а м е н т о з н у  т е р а п і ю  [ 2 1 8 ] .  Б у л и  в р а х о в а н і  Є в р о п е й с ь к і  т а  

А м е р и к а н с ь к і  с т а н д а р т и  д іа г н о с т и к и  т а  л ік у в а н н я .  С т у п ін ь  е р о з и в н о г о  

у р а ж е н н я  с т р а в о х о д у  т а  с т а н  й о г о  м о р ф о л о г і ч н о ї  к а р т и н и  о ц ін ю в а л и  з а  Л о с -  

А н д ж е л е с ь к о ю  к л а с и ф ік а ц іє ю  [ 1 3 7 ] .  Д о  п р о г р а м и  д о с л і д ж е н н я  б у л о  

в к л ю ч е н о  в е р и ф ік а ц ію  к л ін іч н о г о  д і а г н о з у ,  в и з н а ч е н н я  п о к а з н и к ів  

в у г л е в о д н о г о  ( р ів н ю  г л ю к о з и  к р о в і ,  Н Ь А 1 С ,  і н с у л і н у ,  Н О М А - І Я )  т а  

л і п і д н о г о  о б м і н і в  ( З Х ,  Т Г ,  Х С - Л П Н Щ , Х С - Л П В Щ , Х С - Л П Д Н Щ  т а  К А ) ,  

о ц ін к у  с т а н у  С О С  т а  ін ф ік о в а н іс т ь  И .Р у І о г і ,  в и з н а ч е н н я  р ів н ів  г р е л і н у  т а  

л е п т и н у  [ 2 ,3 ] .

З а  с т а т т ю  й  в ік о м  п а ц іє н т ів  р о з п о д і л я л и  з г і д н о  з  п е р е г л я н у т и м и  у  2 0 1 5  

р . с т а н д а р т а м и  м і ж н а р о д н о ї  к л а с и ф ік а ц і ї  в ік о в и х  п е р і о д і в  В О О З  2 0 1 5  р . 

[ 2 0 5 ] .  В  з а г а л ь н ій  к іл ь к о с т і  х в о р и х  -  4 4  ( 4 4 % )  ч о л о в ік ів  т а  5 6  ( 5 6 % )  ж ін о к .
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Середній вік пацієнтів у групі поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го 

типу становив 59,13±1,26 років; у 2-й групі пацієнтів з ізольованою ГЕРХ -  

56,05±3,38, у групі з ЦД 2-го типу- 56,60±2,32 років. Нами не було виявлено 

статистично значущих відмінностей між пацієнтами досліджуваних груп за 

віковими показниками та тендерною ознакою (р> 0,05), що дозволило 

порівнювати групи між собою. Досліджувані групи за віком та статтю були 

репрезентативними до контрольної групи, що дозволило зробити 

обґрунтовані висновки щодо наявності кореляційних зв’язків рівню цитокінів 

з антропометричними даними, показниками вуглеводного, ліпідного обмінів 

та станом МКС.

Під час вивчення МКС у пацієнтів досліджуваних груп (2-га група) 

було встановлено статистично значущі (р < 0,05) відмінності ступеню 

езофагіту в залежності від ІМТ (у пацієнтів зі збільшенням ІМТ групи 

ізольованої ГЕРХ ми спостерігали гірші зміни СОС за результатами ЕФГДС).

В ході дослідження ми проаналізували прояви скарг у пацієнтів 

досліджуваних груп залежно від гендерних особливостец, ІМТ та тривалості 

захворювання на ЦД 2-го типу. Так, вивчаючи групу поєднаного перебігу 

ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1 -ша група) та прояви скарг залежно від статі 

виявлено, що скарги на болі в епігастрії чоловіки відчували у два рази менше 

(37,5%), ніж жінки -  75% (відношення шансів (ВШ)=9,75 (95% довірчий 

інтервал (ДІ) [1,12-41,75]; / 2=4,36; досягнутий рівень значимості р=0,0037; 

чутливість-0,900, специфічність-0,520)).

Під час оцінки проявів гастроентерологічних скарг у 1 -й групі 

(ГЕРХ+ЦД 2-го типу), залежно від ІМТ виявлено, що скарги, притаманні 

ГЕРХ частіше турбували пацієнтів підгрупи з надлишковою вагою та 

ожирінням різного ступеню. Скарги на печію, в підгрупі з ожирінням групи 1 

(ГЕРХ+ЦД 2-го типу) спостерігались частіше у 7,4 рази порівняно з 

підгрупою пацієнтів, які мали нормальну вагу (ВШ=89,13[12,82-337,77], 

/2=35,06; досягнутий рівень значимості р<0,0001; чутливість-0,886,
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специфічність-0,92). Так, достовірна (р<0,001) більшість пацієнтів відмічали 

печію з наявністю 2-ої стадії ожиріння, порівняно з пацієнтами, які мали 

нормальну вагу або невеликий її надлишок. Симптоми, притаманні 

кардіологічним захворюванням турбували хворих з підвищеною масою тіла 

групи 1 (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) більше у 12,3 рази, у порівнянні з особами з 

ІМТ до 25 кг/м2 (ВШ=5,0[1,58-14,10], / 2=6,95; досягнутий рівень значимості 

р=0,008; чутливість-0,750, специфічність-0,625).

На основі зібраного анамнезу та опрацювання характеристики скарг 

залежно від того чи іншого досліджуваного показника, у групі поєднаного 

перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1 -ша група) ми дослідили прогнозування 

виникнення скарг залежно від ІМТ та тривалості ЦД 2-го типу. Так, 

встановлено, що при значенні показника ІМТ вище або рівне 35 кг/м2, 

прогнозується виникнення скарг на печію (чутливість і специфічність склали 

88,9% і 100% відповідно). Тривалість захворювання на ЦД 2-го типу від 

двох і більше років може призвести до розвитку скарг на регургітацію та 

виникнення ГЕРХ -100%, 18-ть років може призвести до появи гіркоти в роті 

у 82,4% пацієнтів, а більше 18-ти років-у 100% пацієнтів з ЦД 2-го типу.

На основі вищенаведених даних, для скринінгу ГЕРХ ми розробили 

опитувальник з урахуванням скарг та анамнезу пацієнта. Максимально 

можлива сума балів становить 18. Діагноз «ГЕРХ» встановлюється на 

підставі суми балів проведеного опитування, яка >8 та потребує 

підтвердження всім хворим за допомогою ЕФГДС задля виявлення ступеню 

змін МКС.

Нами було досліджено показники ліпідного та вуглеводного обмінів 

залежно від гендерних особливостей у досліджуваних групах. Так, у 1 -й 

групі статистично значущими (р <0,05) були кореляційні зв’язки таких 

показників залежно від статі, як: ЗХ (г=-0,300907, р=0,019), ТГ (г=-0,320944, 

р=0,019), ХС-ЛПВЩ (г=-0,688449, р=0,001) та КА (г=-0,323140, р=0,012) 

(обернені, середньої сили). Достовірно більш високі значення таких
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п о к а з н и к ів ,  я к  З Х ,  Т Г ,  Х С - Л П В Щ  т а  К А  б у л и  у  о с і б  ж і н о ч о ї  с т а т і  ( р  < 0 ,0 5 ) .  

П р и  д о с л і д ж е н н і  п о к а з н и к ів  в у г л е в о д н о г о  т а  л і п і д н о г о  о б м і н і в  з а л е ж н о  в ід  

с т а т і  у  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х  ( 2 - г а  г р у п а )  б у л о  в и я в л е н о ,  щ о  

т а к і  п о к а з н и к и  я к  Т Г  ( г = - 0 , 4 6 1 0 0 0 ,  р = 0 , 0 4 1 ) ,  Х С - Л П Н Щ  ( г = - 0 , 6 0 9 0 9 6 ,  

р = 0 , 0 0 4 )  м а л и  д о с т о в і р н і  ( р  < 0 , 0 5 )  о б е р н е н і  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  

з в ’я з к и  з і  с т а т т ю ,  а  п о к а з н и к  Х С - Л П В Щ  м а в  д о с т о в і р н и й  о б е р н е н и й  т і с н и й  

з в 'я з о к  (г=-0,918214, p = 0 ,0 0 1 ) .  У  ж і н о к  д о с т о в і р н о  ( р  < 0 , 0 5 )  б у л и  в и щ и м и  

р ів н і  Т Г  т а  Х С - Л П Н Щ , а  Х С - Л П В Щ  б у л и  в и щ и м и  у  ч о л о в ік ів .  Н а  о с н о в і  

в и щ е н а в е д е н и х  д а н и х ,  м и  н а м а г а л и с ь  п р о в е с т и  а н а л із  п р о г н о з у в а н н я  

п о к а з н и к а  « с т а т ь »  з а л е ж н о  в і д  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о  о б м і н у ,  а  с а м е  Х С -  

Л П В Щ  т а  Х С - Л П Н Щ . Т а к , Ш а н с и  в и я в у  ч о л о в і ч о ї  с т а т і ,  з а л е ж н о  в ід  

п о к а з н и к ів  Х С - Л П В Щ  т а  Х С - Л П Н Щ  п р о г н о з у в а л и с ь  п р и  з н а ч е н н і  

п о к а з н и к ів  « Х С - Л П В Щ »  < 1 , 3 0 0  т а  « Х С - Л П Н Щ  < 3 , 2 5 0 » .  У  г р у п і  п а ц іє н т ів  з  

Ц Д  2 - г о  т и п у  н е  б у л о  в и я в л е н о  с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ и х  в і д м і н н о с т е й  

п о к а з н и к ів  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  з а л е ж н о  в і д  с т а т і  ( р  > 0 ,0 5 ) .

М и  п р о в е л и  а н а л із  з в ’я з к у  б і о х і м і ч н и х  п о к а з н и к ів  з  І М Т  у  

д о с л і д ж у в а н и х  г р у п а х .  Т а к , у  г р у п і  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  

т и п у  ( 1 - ш а  г р у п а )  д о с т о в і р н и м и  ( р  < 0 , 0 5 )  б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  т а к и х  

п о к а з н и к ів  з  І М Т , я к  і н с у л і н  (г=0,349, п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  З Х  (г=0,414, 

п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Т Г  ( г = 0 ,3 5 8 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Х С - Л П В Щ  

( г = 0 ,2 7 ,п р я м и й  с л а б к и й )  т а  К А  ( г = 0 ,6 0 5 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) .  П і д  ч а с  

а н а л і з у  п і д г р у п  з  о ж и р ін н я м  р і з н о г о  с т у п е н ю  т а  з  н о р м а л ь н о ю  в а г о ю  а б о  

н е в е л и к и м  н а д л и ш к о м  г р у п и  1 , б у л о  д о с т о в і р н о  з а ф ік с о в а н о  ( р < 0 ,0 5 )  

з б іл ь ш е н н я  І М Т , і н с у л і н у ,  Н Ь А 1 С ,  Н О М А - І Щ  З Х ,  Т Г  т а  К А  у  п і д г р у п і  Ц Д  2 ­

г о  т и п у + Г Е Р Х  з  о ж и р ін н я м  р і з н о г о  с т у п е н ю .  П р и  о п р а ц ю в а н н і  р е з у л ь т а т ів  

д о с л і д ж е н н я  п а ц іє н т ів  2 - о ї  г р у п и  ( з а л е ж н і с т ь  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о ,  

в у г л е в о д н о г о  о б м і н і в  з  І М Т )  д о с т о в і р н и м и  ( р  < 0 , 0 5 )  б у л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  

т а к и х  п о к а з н и к ів  з  І М Т  я к  і н с у л і н  ( г = 0 ,4 8 1 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Н О М А -  

ГО. ( г = 0 ,4 5 3 ,  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и ) ,  Х С - Л П В Щ  ( г = - 0 ,4 5 3 ,  о б е р н е н и й
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середньої сили) та КА (г=0,722, прямий сильний). У пацієнтів групи 

ізольованого ЦД 2-го типу (3-тя група) достовірними (р <0,05) були 

кореляційні зв’язки таких показників з ІМТ як інсулін (г=0,616, прямий 

середньої сили), НОМА-ІЯ (г=0,473, прямий середньої сили), ТГ (г=0,680, 

прямий середньої сили), ХС-ЛПВЩ (г=0,647, прямий середньої сили), ХС- 

ЛПНЩ (г=-0,465, обернений середньої сили) та ХС-ЛПДНЩ (г=-0,481, 

обернений середньої сили).

В ході дослідження ми вивчали показники лептину та греліну у 

досліджуваних групах. Виявлено, що достовірні (р <0,05) максимальні 

значення лептину були виявлені у 1-й групі (ГЕРХ+ЦД 2-го типу) 

(18,87±1,22, р=0,0000002), а концентрація греліну була достовірно (р <0,05) 

найвищою у 2-й групі (ГЕРХ) (1,54±0,36, р=0,0004). Під час вивчення 

показників греліну та лептину залежно від ІМТ виявлено, що пацієнти 1-ої 

групи (поєднаний перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу) ІМТ яких становив >30 

мали більш низькі значення греліну і вищі значення лептину при порівнянні 

зі здоровими особами.

У всіх аналізованих групах дослідження було виявлено статистично 

значущу (р<0,05) пряму кореляцію між ІМТ та лептином і обернену 

кореляцію між ІМТ греліном.

Нами було проведено аналіз залежності показників вуглеводного та 

ліпідного обмінів від концентрації греліну та лептину. Так, у пацієнтів групи 

поєднаного перебігу ГЕРХ та ЦД 2-го типу (1-ша група) достовірно ф  <0,05) 

визначено прямі середньої сили кореляційні зв'язки інсуліну від концентрації 

лептину (г = 0,410;р=0,001), HOMA-IR (г = 0,304;р=0,0018), ЗХ 

(г = 0,353;р=0,006), ТГ (г = 0,345;р=0,007), ХС-ЛПВЩ (г = 0,351;р=0,006) та 

КА (г = 0,555;р=0,001). Залежність показників від рівнів греліну була такою: 

достовірна зворотня слабкої сили кореляційна залежність ТГ від концентрації 

греліну (г = -0,285;р=0,0027), достовірний зворотній середньої сили
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к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  К А  (г  =  - 0 , 5 3 2 ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  І М Т  (г  =  - 0 , 6 8 6 ; р = 0 , 0 0 1 )  т а  

г р е л ін о м .

М и  п р о в е л и  с п ів с т а в л е н н я  з а л е ж н о с т е й  м і ж  п о к а з н и к а м и  в у г л е в о д н о г о  

т а  л і п і д н о г о  о б м і н і в  з  п о к а з н и к а м и  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  о д н о ч а с н о  ( п а р н і  

к о р е л я ц і ї ) .  У  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и ,  т а к і  п о к а з н и к и ,  я к  Т Г ,  К А  т а  І М Т  

д о с т о в і р н о  к о р е л ю в а л и  з  г р е л ін о м  т а  л е п т и н о м .  Т а к , м і ж  Т Г  т а  г р е л ін о м  

в и я в л е н и й  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с л а б к о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  ( г  =  - 

0 , 2 8 5 ; р = 0 , 0 0 2 7 ) ,  м і ж  Т Г  т а  л е п т и н о м  -  д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с е р е д н ь о ї  с и л и  

(г  =  0 ,3 4 5 ; р = 0 , 0 0 7 ) .  К А  д о с т о в і р н о  п р я м о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  з а л е ж и т ь  в ід  

к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  (г  =  0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 )  т а  щ о д о  з в ’я з к у  з  к о н ц е н т р а ц іє ю  

г р е л і н у  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  

(г  =  - 0 , 5 3 2 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  М і ж  І М Т  т а  к о н ц е н т р а ц ія м и  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  б у л и  

в с т а н о в л е н і  т а к і  з в ’я з к и :  д о с т о в і р н и й  п р я м и й  с и л ь н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  

м і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  (г  =  0 ,8 9 0 ; р = 0 , 0 1 )  т а  д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  

с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  м і ж  І М Т  т а  г р е л ін о м  (г  =  - 0 , 6 8 6 ; р = 0 , 0 0 1 ) .

У  2 - й  г р у п і  п а ц іє н т ів  ( Г Е Р Х )  п р и  д о с л і д ж е н н і  п а р н и х  к о р е л я ц ій  

п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о  т а  в у г л е в о д н о г о  о б м і н і в  з  п о к а з н и к а м и  г р е л і н у  т а  

л е п т и н у  в и я в л е н о  п р я м і  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  м і ж  т а к и м и  

п о к а з н и к а м и  і  л е п т и н о м ,  я к  г л ю к о з а  (г  =  0 ,5 4 0 6 ;  р = 0 , 0 1 4 ) ,  ін с у л і н

(г  =  0 ,4 6 8 4 ; р = 0 , 0 3 7 ) ,  Н в А 1 С  (г  =  0 ,4 5 5 3 ;  р = 0 , 0 4 4 ) ,  Н О М А - І Я  (г  =  0 ,6 0 1 4 ;  

р = 0 , 0 0 5 )  т а  К А  (г  =  0 ,6 5 0 9 ;  р = 0 ,0 0 2 ) .  М і ж  І М Т  т а  л е п т и н о м  в с т а н о в л е н о  

п р я м и й  с и л ь н и й  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  0 ,8 2 4 9 ;  р = 0 ,0 0 1 ) .  Х С  -  Л П В Щ  (г  =  - 

0 ,5 7 4 1 ; р = 0 , 0 0 1 ) ,  д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  к о р е л ю в а в  з  

к о н ц е н т р а ц іє ю  л е п т и н у .  І М Т  д о с т о в і р н о  з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  

к о р е л ю в а в  з  г р е л ін о м  (г  =  - 0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .  І М Т  д о с т о в і р н о  п р я м о  с и л ь н о  

з а л е ж а в  в і д  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  (г  =  0 ,8 2 4 9 ;  р = 0 , 0 0 0 )  т а  д о с т о в і р н о  

з в о р о т н о  з  с е р е д н ь о ю  с и л о ю  з  к о н ц е н т р а ц і є ю  г р е л і н у  (г  =  - 0 , 5 5 5 ; р = 0 , 0 0 1 ) .

У  п а ц іє н т ів  3 - о ї  г р у п и  ( Ц Д  2 - г о  т и п у )  в с т а н о в л е н о  т а к і  к о р е л я ц ій н і  

з в ’я з к и :  д о с т о в і р н і  п р я м і  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н і  з в ’я з к и  і н с у л і н у
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(г  =  0 ,5 1 0 8 ;  р = 0 , 0 2 1 ) ,  Т Г  (г  =  0 ,6 7 7 7 ;  р = 0 , 0 0 1 )  т а  Х С - Л П В Щ  (г  =  0 ,6 9 5 1 ;  

р = 0 , 0 0 1 )  з  п о к а з н и к а м и  л е п т и н у .  М і ж  Н в А 1 С  т а  л е п т и н о м  в с т а н о в л е н о  

д о с т о в і р н и й  з в о р о т н і й  с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  (г  =  - 0 ,4 5 0 8 ;  

р = 0 ,0 4 6 ) .  П а р н і  к о р е л я ц і ї  в и я в л е н о  і н с у л і н у  (г  =  - 0 ,5 0 0 4 ;  р = 0 , 0 0 2 5 ) ,

(г  =  0 ,5 1 0 8 ;  р = 0 , 0 0 2 1 )  Т Г  (г  =  - 0 ,5 3 2 4 ;  р = 0 , 0 1 6 ) ,  (г  =  0 ,6 7 7 7 ;  р = 0 , 0 0 1 )  т а  Х С -  

Л П В Щ  (г  =  - 0 ,4 6 4 2 ;  р = 0 , 0 3 9 ) ,  (г  =  0 ,6 9 5 1 ;  р = 0 , 0 0 1 ) з  г р е л ін о м  т а  л е п т и н о м .  У  

п а ц іє н т ів  г р у п и  Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у  в и я в л е н о  д о с т о в і р н и й  о б е р н е н и й  

с е р е д н ь о ї  с и л и  к о р е л я ц ій н и й  з в 'я з о к  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л і н у  з  п о к а з н и к а м и  

л е п т и н у  (г  =  - 0 ,5 5 3 1 ;  р = 0 ,0 0 0 0 5 ) .

В  х о д і  д о с л і д ж е н н я  м и  п р о а н а л і з у в а л и  р ів н і  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  у  г р у п і  

п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  з а л е ж н о  в і д  с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  

в у г л е в о д н о г о  о б м і н у .  Т а к , у  п а ц іє н т ів  з  с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  

т и п у  р ів н і  г р е л і н у  б у л и  м е н ш и м и ,  а  п р и  к о м п е н с а ц і ї  Ц Д  2 - г о  т и п у  в и щ и м и  

( 0 , 8 2 ± 0 , 6 1 - 1 , 0 8  т а  1 ,0 1 ± 0 , 8 5 - 1 , 1 2  в і д п о в і д н о ) .  П р и  д о с л і д ж е н н і  р ів н ів  л е п т и н у  

в і д н о с н о  с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у  у  п а ц іє н т ів  1 - о ї  г р у п и  

в и я в л е н о ,  щ о  м е н ш и м и  б у л и  р ів н і  л е п т и н у  п р и  к о м п е н с а ц і ї  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  а  

в и щ и м и  п р и  с у б к о м п е н с а ц і ї  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 0 , 0 5 ± 8 , 3 2 - 2 3 , 0 7  т а  1 9 , 6 5 ± 1 2 , 8 0 ­

2 5 , 1 2  в і д п о в і д н о ) .  П р и  о п р а ц ю в а н н і  д а н и х ,  о т р и м а н и х  в  х о д і  д о с л і д ж е н н я  

п а ц іє н т ів  з  і з о л ь о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 3 - т я  г р у п а )  н и ж ч і  р ів н і  г р е л ін у  м и  

с п о с т е р іг а л и  у  п а ц іє н т ів  з  с у б к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  т и п у  

( 0 , 6 3 ± 0 , 6 3 - 0 , 6 3  т а  0 , 9 3 ± 0 , 7 5 - 1 , 8 4  в і д п о в і д н о ) ,  а  к о н ц е н т р а ц ія  л е п т и н у  б у л а  

н и ж ч о ю  у  п а ц іє н т ів  з  к о м п е н с о в а н и м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ( 1 2 , 7 7 ± 1 2 , 7 7 - 1 2 , 7 7  т а  

1 4 , 6 1 ± 1 1 ,8 3 - 1 6 ,1 1  в і д п о в і д н о ) .  З  в и щ е н а в е д е н о ї  ін ф о р м а ц і ї  в и п л и в а є ,  щ о  

в и щ і  ц и ф р и  г р е л ін у  т а  н и ж ч і  л е п т и н у  м о ж у т ь  б у т и  с п р и я т л и в и м и  

п р е д и к т о р а м и  к о м п е н с а ц і ї  Ц Д  2 - г о  т и п у .  з  к о м п е н с о в а н и м  п е р е б і г о м  Ц Д  2 - г о  

т и п у .

З а д л я  п о к р а щ е н н я  д іа г н о с т и к и  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  з  

у р а х у в а н н я м  ф а к т о р ів ,  я к і  м іс т я т ь  д і а г н о с т и ч н у  ц і н н і с т ь  ( г р е л ін  ( В Ш  =  0 ,4 5 3  

[ 9 5 ,0  Д І  0 , 2 3 1 - 0 , 8 8 9 ] ,  р  =  0 , 0 2 1 ) ,  л е п т и н  ( В Ш  =  1 ,2 9 5  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 0 9 9 - 1 , 5 2 6 ] ,
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р  =  0 , 0 0 2 ) ,  Н Ь А 1 С  ( В Ш  =  0 ,3 9 1  [ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 2 4 6 - 0 , 6 2 4 ] ,  р  =  0 ,0 0 0 1 ) ;  Н О М А -  

І Я  ( В Ш  =  1 ,4 3 8  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 1 1 0 - 1 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 ,0 0 6 ) ;  І М Т  ( В Ш  =  0 , 7 1 7  [ 9 5 ,0  %  

Д І  0 , 5 9 6 - 0 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 , 0 0 0 5 ) ,  Х С - Л П Д Н Щ  ( В Ш  =  1 2 ,4 1 1  [ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 8 4 2 ­

1 8 3 ,0 2 9 ] ,  р  =  0 , 0 6 7 ) )  м и  п о б у д у в а л и  п р о г н о с т и ч н у  м о д е л ь  ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х  

н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  я к а  м іс т и т ь  у  с о б і  ф о р м у л у  ( 6 . 1 ) ,  о т р и м а н у  в н а с л ід о к  

з а с т о с у в а н н я  л о г і с т и ч н о ї  р е г р е с і ї  ( с т а т и с т и ч н и й  м е т о д ) :

У =  е х р ( 1 1 , 2 9  -  0 . 7 9  х  г р е л ін  +  0 . 2 6  х  л е п т и н  -  0 . 9 4  х  Н Ь А 1 С  +  0 . 3 6  х  

Н О М Л _ І Я  - 0 ,3 3  х  І М Т + 2 ,5 2 х Х С Л П Д Н Щ  ) / ( 1 +  ( е х р ( 1 1 , 2 9  -

0 . 7 9  х  г р е л ін  +  0 . 2 6  х  л е п т и н  -  0 . 9 4  х  Н Ь А 1 С  +  0 . 3 6  х  Н О М Л _ І Я  - 0 ,3 3  х

І М Т + 2 ,5 2 х Х С Л П Д Н Щ  ) )

( 6 . 1 )

З а  р е з у л ь т а т а м и  п о б у д о в а н о ї  ф о р м у л и  д і а п а з о н  к о л и в а н ь  м о ж е  б у т и  в ід  

0  д о  1. Я к щ о  Y > 0 , 5  т о  ц е  с в ід ч и т ь  п р о  ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х ,  я к щ о  Y < 0 , 5  т о  

р е з у л ь т а т  п р о г н о з у  н е г а т и в н и й .

В  х о д і  о п р а ц ю в а н н я  р е з у л ь т а т ів  д о с л і д ж е н н я  м и  в и в ч а л и  з м ін и  

к о н ц е н т р а ц ій  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  з а л е ж н о  в ід  с т а н у  С О С , я к і  б у л и  в и я в л е н і  з а  

р е з у л ь т а т а м и  Е Ф Г Д С  у  г р у п і  1 ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  т а  г р у п і  2  ( і з о л ь о в а н а  

Г Е Р Х ) .  Т а к , д о с т о в і р н і  ( р  < 0 , 0 5 )  м ін ім а л ь н і  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  

с п о с т е р іг а л и  у  п а ц іє н т ів  з  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м  с т а д і ї  В ,  п о р ів н я н о  з  с т а д і є ю  

А  т а  Н Е Р Х  у  1 - й  г р у п і  ( 0 , 5 6 ± 0 , 5 0 - 0 , 6 7 ;  0 , 7 3 ± 0 , 5 7 - 0 , 8 7  т а  0 , 9 2 ± 0 , 7 3 - 1 , 2 0  

в і д п о в і д н о ) .  М а к с и м а л ь н і  к о н ц е н т р а ц і ї  л е п т и н у  б у л и  з а ф і к с о в а н і  у  п а ц іє н т ів  

з  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м  с т а д і ї  В ,  а л е  н а м  н е  в д а л о с ь  в и я в и т и  с т а т и с т и ч н о  

з н а ч и м и х  р е з у л ь т а т ів  ( р > 0 ,0 5 ) .

У  п а ц іє н т ів  2 - о ї  г р у п и  ( Г Е Р Х )  б у л о  в и я в л е н о  д о с т о в і р н о  ( р  <  0 , 0 5 )  

м а к с и м а л ь н і  з н а ч е н н я  г р е л ін у  у  п а ц іє н т ів  з  р е ф л ю к с - е з о ф а г і т о м  с т а д і ї  В ,  п р и  

д о с л і д ж е н н і  р ів н ів  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  с т у п е н ю  е з о ф а г і т у  н а м  н е  в д а л о с ь  

в и я в и т и  с т а т и с т и ч н о  з н а ч у щ и х  в і д м і н н о с т е й  (р  =  0 , 2 7 1 ,  м е т о д :  К р и т е р ій  

К р а с к е л а - У о л л і с а ) .
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М и  в и в ч а л и  с т у п ін ь  і н ф ік о в а н о с т і  И .р у І о г і  з а л е ж н о  в і д  н а я в н о с т і  

е з о ф а г іт у .  У  2 - й  г р у п і  ( Г Е Р Х )  с т у п ін ь  і н ф і к о в а н о с т і  И .р у І о г і  с к л а л а  3 5 % , щ о  

м а є  с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м у  в і д м і н н і с т ь  ( р = 0 ,0 2  к р и т е р ій  В і л к о к с о н а )  в ід  

п о к а з н и к ів  к о н т а м ін а ц і ї  п р и  п о є д н а н і й  п а т о л о г і ї  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у )  

1 3 ,3 3 %  т а  н а м и  н е  з н а й д е н о  с т а т и с т и ч н о  з н а ч и м о ї  з а л е ж н о с т і  ( р = 0 , 8 4 9 )  м і ж  

і н ф ік о в а н іс т ю  И .р у І о г і  т а  н а я в н іс т ю  е з о ф а г і т у  у  д о с л і д ж у в а н и х  х в о р и х .

В  х о д і  д о с л і д ж е н н я  д л я  д о с я г н е н н я  м е т и  н а ш о ї  Н Д Р  м и  о п т и м із у в а л и  

с х е м у  м е д и к а м е н т о з н о ї  к о р е к ц і ї  п о р у ш е н ь  М К С  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у .  Т а к , м и  

п р о в о д и л и  с п ів с т а в л е н н я  с к а р г  т а  л а б о р а т о р н и х  д о с л і д ж е н ь  у  д в о х  п і д г р у п а х  

п а ц іє н т ів  г р у п и  п о є д н а н о г о  п е р е б і г у  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  з а л е ж н о  в і д  т о г о ,  я к у  

т е р а п і ю  в о н и  о т р и м у в а л и - с т а н д а р т н у  ч и  з а п р о п о н о в а н у  з  д о д а в а н н я м  А Л К .  

Т о ж ,  п р и  п о р ів н я н н і  с к а р г  п а ц іє н т ів  у  п і д г р у п а х  з і  с т а н д а р т н о ю  с х е м о ю  

л ік у в а н н я  т а  т и х ,  щ о  о т р и м у в а л и  з а п р о п о н о в а н у  т е р а п і ю  з а ф ік с о в а н о  

д о с т о в і р н о  м е н ш у  ч а с т о т у  п р о я в у  т а к и х  с и м п т о м ів  я к  б о л і  в  е п іг а с т р і ї ,  

р е г у р г іт а ц ія  т а  с и м п т о м и ,  х а р а к т е р н і  д л я  І Х С  у  п і д г р у п і  з  з а п р о п о н о в а н и м  

л ік у в а н н я м  ( р  < 0 ,0 5 ) .

П р и  д о с л і д ж е н н і  в у г л е в о д н о г о  т а  л і п і д н о г о  о б м і н і в  у  п і д г р у п і  

п а ц іє н т ів ,  щ о  о т р и м у в а л и  с т а н д а р т н у  т е р а п і ю  с п о с т е р і г а л и  п о к р а щ е н н я  в с і х  

п о к а з н и к ів ,  а л е  д о с т о в і р н е  ( р  < 0 , 0 5 )  п о к р а щ е н н я  б у л о  з а ф ік с о в а н о  г л ю к о з и  

( м м о л ь /л ) ,  і н с у л і н у  ( м М О /м л ) ,  Ш А 1 С  (% ) , т а  И O M A - I R .  Б у л о  з а ф ік с о в а н о  

з б іл ь ш е н н я  г р е л ін у  ( н г /м л )  п іс л я  п р о в е д е н о г о  л ік у в а н н я  ( 0 , 9 9 ± 0 , 4 1  т а  

1 , 0 9 ± 0 , 4 5 )  т а  з н и ж е н н я  л е п т и н у  ( н г /м л )  ( 1 9 , 0 4 ± 9 , 4 8  т а  1 6 , 6 6 ± 7 , 1 4 )  п іс л я  

п р о в е д е н о г о  л ік у в а н н я  у  1 - й  п і д г р у п і  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у + с т а н д а р т н а  

т е р а п ія ) ,  а л е  н а м  н е  в д а л о с я  о т р и м а т и  д о с т о в і р н и х  р е з у л ь т а т ів  ф  = 0 ,4 2 1  т а  p  

= 0 , 3 2 0  в ід п о в і д н о ) .

У  п а ц іє н т ів  2 - о ї  п і д г р у п и  ( Г Е Р Х + Ц Д  2 - г о  т и п у + з а п р о п о н о в а н а  т е р а п ія  

з  д о д а в а н н я м  А Л К )  в и я в л е н о  п о к р а щ е н н я  в с і х  б і о х і м і ч н и х  п о к а з н и к ів  п іс л я  

п р о в е д е н о ї  т е р а п і ї ,  а л е  д о с т о в і р н і  ( р  < 0 , 0 5 )  з м ін и  б у л и  з а ф ік с о в а н і  т а к и х  

п о к а з н и к ів ,  я к  г л ю к о з а  ( м м о л ь /л ) ,  Ш А 1 С  ( % ) , И O M A - I R ,  Т Г  ( м м о л ь /л ) ,  Х С -
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Л П В Щ  ( м м о л ь /л ) ,  Х С - Л П Д Н Щ  ( м м о л ь /л )  т а  К А  ( О д ) .  Б у л о  в и я в л е н о  

д о с т о в і р н е  ( р  < 0 , 0 5 )  з б іл ь ш е н н я  г р е л і н у  ( н г /м л )  п і с л я  п р о в е д е н о г о  л ік у в а н н я  

( 0 , 9 3 ± 0 , 5 2  т а  1 , 2 2 ± 0 , 5 9 )  т а  з н и ж е н н я  л е п т и н у  ( н г /м л )  ( 2 0 , 7 5 ± 9 , 0 9  т а  

1 6 ,3 9 ± 6 ,8 8 ) .

С и с т е м а т и з у в а в ш и  п р о в е д е н е  д о с л і д ж е н н я ,  м о ж е м о  г о в о р и т и  п р о  т е ,  

щ о  в а ж л и в и м и  д іа г н о с т и ч н и м и  м а р к е р а м и  п о р у ш е н ь  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  

о б м і н і в ,  я к і  м о ж у т ь  в п л и в а т и  н а  п р о г р е с у в а н н я  з м і н  С О С  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  

т и п у ,  п р и й м а т и  у ч а с т ь  у  ф о р м у в а н н і  п р о г н о с т и ч н о г о  п е р е б і г у  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  

а  с а м е  к о н т р о л ь  т р и в а л о ї  г і п е р г л і к е м і ї  є  г р е л ін  т а  л е п т и н .  В  х о д і  п р о в е д е н о ї  

Н Д Р  п о к а з а н о  з в ’я з к и  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о ,  в у г л е в о д н о г о  о б м і н і в  з  р ів н я м и  

г р е л і н у  т а  л е п т и н у ,  з а л е ж н і с т ь  к о н ц е н т р а ц ій  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  в і д н о с н о  

с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у ,  І М Т  т а  м о р ф о л о г і ч н и х  з м і н  С О С .

П о б у д о в а н а  п р о г н о с т и ч н а  м о д е л ь  р о з в и т к у  Г Е Р Х  д о п о м о ж е  я к о м о г а  

р а н іш е  в и я в и т и  п р о я в и  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  о п т и м із о в а н а  с х е м а  

л ік у в а н н я  з  д о д а в а н н я м  А Л К  п о з и т и в н о  в п л и в а т и м е  н а  п о к а з н и к и  

в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в  т а  к о н ц е н т р а ц і ї  г р е л ін у  т а  л е п т и н у .  

Д о д а в а н н я  А Л К  д о  с т а н д а р т н о ї  т е р а п і ї  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  п о к а з а л о  

д о с т о в і р н е  ( р  < 0 , 0 5 )  п о к р а щ е н н я  д о с л і д ж у в а н и х  п о к а з н и к ів  ( г л ю к о з а ,  

Н Ь А І С ,  %  Н О М А - І Я ,  Т Г ,  Х С - Л П В Щ , Х С - Л П Д Н Щ  т а  К А ,  г р е л ін ,  л е п т и н ) .  

В и х о д я ч и  з  т о г о ,  щ о  р е ф е р е н т н і  з н а ч е н н я  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  н а  с ь о г о д н і  

л и ш е  н а  е т а п і  д о с л і д ж е н н я ,  м о ж е м о  п р и п у с т и т и ,  щ о  н а  т л і  з н и ж е н н я  д о б р е  

в и в ч е н и х  п о к а з н и к ів  л і п і д н о г о  т а  в у г л е в о д н о г о  о б м і н і в ,  з б і л ь ш е н н я  г р е л ін у  

т а  з н и ж е н н я  л е п т и н у  м а є  п о з и т и в н и й  в п л и в  н а  к л ін іч н у  к а р т и н у  п р о я в у  

Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  в  п о д а л ь ш о м у  м о ж е  в и к о р и с т о в у в а т и с ь  я к  

м а р к е р  е ф е к т и в н о г о  л ік у в а н н я  Г Е Р Х  у  п о є д н а н н і  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  [ 2 0 9 ] .
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В И С Н О В К И

1. З а  д а н и м и  п р о в е д е н о ї  Н Д Р  є  у з а г а л ь н е н і  р е з у л ь т а т и  щ о д о  п р о я в у  

с к а р г ,  к л ін іч н и х  о с о б л и в о с т е й  п а ц іє н т ів  з  к о м о р б і д н и м  п е р е б і г о м  Г Е Р Х  н а  

т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у .  С и с т е м а т и з о в а н о  з н а н н я  з  п р и в о д у  к л ін іч н и х  п р о я в ів  Г Е Р Х  

н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  з а л е ж н о  в і д  т р о ф о л о г і ч н о г о  с т а н у  т а  т р и в а л о с т і  

г іп е р г л ік е м і ї .  Р о з р о б л е н о  о п и т у в а л ь н и к  з  у р а х у в а н н я м  с к а р г  т а  а н а м н е з у  

п а ц іє н т ів .

2 .  Н а в е д е н о  р о з г о р н у т у  і н ф о р м а ц і ю  щ о д о  п о к а з н и к ів  в у г л е в о д н о г о  

о б м і н у ,  л і п і д н о г о  с п е к т р у  к р о в і  у  п а ц іє н т ів  з  п о є д н а н и м  п е р е б і г о м  Г Е Р Х  н а  

т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  з а л е ж н о  в і д  І М Т .

3 . Б у л о  о т р и м а н о  у з а г а л ь н е н і  д а н і  щ о д о  р ів н ів  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  у  

х в о р и х  н а  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  з а л е ж н о  в і д  с т у п е н ю  к о м п е н с а ц і ї  

в у г л е в о д н о г о  о б м і н у ,  І М Т  о б с т е ж у в а н и х  п а ц іє н т ів .  Д о с л і д и л и  н а я в н іс т ь  

к о р е л я ц ій н и х  з в ’я з к ів  м і ж  п о к а з н и к а м и  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  І М Т  

т а  р ів н ів  г р е л ін у  т а  л е п т и н у .

4 .  Б у л о  д о с л і д ж е н о  п о к а з н и к и  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  

р ів н ів  г р е л ін у  т а  л е п т и н у  у  п а ц іє н т ів  з  п о є д н а н и м  п е р е б і г о м  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  

т и п у ,  з  і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х ,  з  Ц Д  2 - г о  т и п у  з а л е ж н о  в і д  г е н д е р н и х  

о с о б л и в о с т е й .

5 . Н а  о с н о в і  п р о в е д е н о г о  д о с л і д ж е н н я  б у л о  р о з р о б л е н о  

п р о г н о с т и ч н у  м о д е л ь  р о з в и т к у  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  з  у р а х у в а н н я м  

ф а к т о р ів ,  я к і  м іс т я т ь  д і а г н о с т и ч н у  ц ін н іс т ь  з а  р е з у л ь т а т а м и  п р о в е д е н о г о  

у н ів а р іа н т н о г о  т а  м у л ь т и в а р іа н т н о г о  р е г р е с і й н о г о  а н а л і з у  ( г р е л ін  ( В Ш  =  

0 ,4 5 3  [ 9 5 ,0  Д І  0 , 2 3 1 - 0 , 8 8 9 ] ,  р  =  0 , 0 2 1 ) ,  л е п т и н  ( В Ш  =  1 ,2 9 5  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 0 9 9 ­

1 ,5 2 6 ] ,  р  =  0 , 0 0 2 ) ,  Н Ь А 1 С  ( В Ш  =  0 ,3 9 1  [ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 2 4 6 - 0 , 6 2 4 ] ,  р  =  0 , 0 0 0 1 ) ;  

Н О М А - І Я  ( В Ш  =  1 ,4 3 8  [ 9 5 ,0  %  Д І  1 , 1 1 0 - 1 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 ,0 0 6 ) ;  І М Т  ( В Ш  =  0 ,7 1 7  

[ 9 5 ,0  %  Д І  0 , 5 9 6 - 0 , 8 6 4 ] ,  р  =  0 , 0 0 0 5 ) ,  Х С - Л П Д Н Щ  ( В Ш  =  1 2 ,4 1 1  [ 9 5 ,0  %  Д І  

0 , 8 4 2 - 1 8 3 , 0 2 9 ] ,  р  =  0 ,0 6 7 ) ) .  З а  р е з у л ь т а т а м и  п о б у д о в а н о ї  ф о р м у л и  д і а п а з о н  

к о л и в а н ь  м о ж е  б у т и  в і д  0  д о  1. Я к щ о  Y > 0 , 5  т о  ц е  с в ід ч и т ь  п р о  ф о р м у в а н н я
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Г Е Р Х ,  я к щ о  Y < 0 , 5  т о  р е з у л ь т а т  п р о г н о з у  н е г а т и в н и й .  З а с т о с у в а н н я  д а н о г о  

м а т е м а т и ч н о г о  м е т о д у  д іа г н о с т и к и  б у д е  с п и я т и  б іл ь ш  р а н н ій  д і а г н о с т и ц і  

Г Е Р Х ,  щ о  д о з в о л и т ь  м ін і м і з у в а т и  у с к л а д н е н н я  н а  т л і  м е т а б о л і ч н и х  з м ін  

о р г а н із м у .

6 . Н а в е д е н о  у з а г а л ь н е н у  і н ф о р м а ц і ю  щ о д о  е н д о с к о п і ч н о ї  т а  

м о р ф о л о г і ч н о ї  к а р т и н и  С О С  у  х в о р и х  з  Г Е Р Х  з а л е ж н о  в і д  н а я в н о с т і  

с у п у т н ь о г о  Ц Д  2 - г о  т и п у ,  с т у п е н я  п о р у ш е н н я  в у г л е в о д н о г о  о б м і н у ,  р ів н ів  

г р е л і н у  т а  л е п т и н у .  В и з н а ч и л и  н а я в н іс т ь  т а  с т у п ін ь  в и р а ж е н о с т і  к о н т а м ін а ц і ї  

Н .р у їо г і  у  п а ц іє н т ів  з  п о є д н а н и м  п е р е б і г о м  Г Е Р Х  т а  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  з  

і з о л ь о в а н о ю  Г Е Р Х .

7 . Б у л о  о п т и м і з о в а н о  с х е м у  м е д и к а м е н т о з н о ї  к о р е к ц і ї  Г Е Р Х  у  

х в о р и х  і з  с у п у т н і м  Ц Д  2 - г о  т и п у  ш л я х о м  д о д а в а н н я  А Л К  т а  в и я в л е н о ,  щ о  у  

п о р ів н я н н і  з і  с т а н д а р т н о ю  т е р а п і є ю  д о д а в а н н я  А Л К  з а  з а п р о п о н о в а н о ю  

с х е м о ю  п р и з в о д и т ь  д о  к р а щ и х  р е з у л ь т а т ів ,  з г і д н о  з  д о с л і д ж у в а н и м и  

б і о х і м і ч н и м и  п о к а з н и к а м и  т а  з м е н ш е н н я м  к л ін іч н и х  п р о я в ів .
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П Р А К Т И Ч Н І Р Е К О М Е Н Д А Ц ІЇ

П р а к т и ч н е  з н а ч е н н я  о т р и м а н и х  р е з у л ь т а т ів  в  х о д і  в и к о н а н н я  Н Д Р  

л е ж и т ь  у  р о з у м і н н і  в а ж л и в о ї  д і а г н о с т и ч н о ї  ц і н н о с т і  г р е л і н у  т а  л е п т и н у  у  

ф о р м у в а н н і  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  с в о є ч а с н о г о  ї ї  л ік у в а н н я  :

1. Д л я  п о п е р е д ж е н н я  р о з в и т к у  п а т о л о г і ч н и х  з м і н  С О С  н а  т л і  Ц Д  2 ­

г о  т и п у  р е к о м е н д о в а н о  п р о в о д и т и  з б і р  с к а р г  т а  а н а м н е з у  п а ц іє н т ів ,  з  

у р а х у в а н н я м  з а п р о п о н о в а н о г о  о п и т у в а л ь н и к а .

2 .  В а ж л и в о  п р о в о д и т и  к л ін ік о - л а б о р а т о р н і  м е т о д и  д о с л і д ж е н н я  

п о к а з н и к ів  г р е л ін у  т а  л е п т и н у ,  а д ж е  д и с б а л а н с  ц и х  п о к а з н и к ів  м о ж е  

п р и з в о д и т и  д о  з м і н  у  в у г л е в о д н о м у  о б м і н і ,  л і п і д н о м у  с п е к т р і  к р о в і  т а  

с в ід ч и т и  п р о  з м і н и  М К С .

3 .  Д л я  р а н н ь о ї  д іа г н о с т и к и  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  з а л у ч е н н я  д о  

д і а г н о с т и ч н о г о  п р о ц е с у  з а п р о п о н о в а н о ї  п р о г н о с т и ч н о ї  ф о р м у л и  с п р и я т и м е  

п о п е р е д ж е н н ю  р о з в и т к у  у с к л а д н е н ь  н а  т л і  б е з с и м п т о м н о ї  Г Е Р Х  т а  м і н і м і з у є  

р и з и к и  х і р у р г і ч н о г о  в т р у ч а н н я  н а  т л і  р е з и с т е н т н о с т і  д о  м е д и к а м е н т о з н о ї  

т е р а п і ї  ( Я к щ о  У > 0 ,5  т о  ц е  с в ід ч и т ь  п р о  ф о р м у в а н н я  Г Е Р Х ,  я к щ о  У < 0 ,5  т о  

р е з у л ь т а т  п р о г н о з у  н е г а т и в н и й ) .

4 .  З а л у ч е н н я  з а п р о п о н о в а н о ї  с х е м и  л ік у в а н н я  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  

т и п у  з  д о д а в а н н я м  А Л К  ( 6 0 0  м г + 2 0 0 , 0  ф і з і о л о г і ч н о г о  р о з ч и н у  0 ,9 %  н а т р ію  

х л о р и д у  н а  п р о т я з і  1 0 - т и  д н ів  с т а ц іо н а р н о г о  л ік у в а н н я  т а  6 0 0  м г  п е р о р а л ь н о  

н а  п р о т я з і  3 - х  м іс я ц ів  а м б у л а т о р н о г о  л ік у в а н н я )  п р и з в е д е  д о  з н а ч н о г о  

п о к р а щ е н н я  п о к а з н и к ів  в у г л е в о д н о г о ,  л і п і д н о г о  о б м і н і в ,  р ів н ів  г р е л ін у  т а  

л е п т и н у ,  з м е н ш е н н ю  к л ін іч н и х  п р о я в ів  Г Е Р Х  н а  т л і  Ц Д  2 - г о  т и п у  т а  

п о к р а щ е н н ю  я к о с т і  ж и т т я .
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https://doi.org/10.30978/MG-2019-5-75
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216 . Ж у р а в л ь о в а  Л .В . ,  К е л е б е р д а  О .С . С у ч а с н і  а с п е к т и  л ік у в а н н я  

х в о р и х  н а  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н а  р е ф л ю к с н у  х в о р о б у  н а  т л і  ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2  

т и п у  т а  о ж и р ін н я .  О г л я д  л іт е р а т у р и .  С у ч а с н а  г а с т р о е н т е р о л о г ія .  2 0 2 1  № 3  

( 1 1 9 ) :  с . 6 5 - 7 6 .  h t t p s : / / d o i . o r g / 1 0 .3 0 9 7 8 / M G - 2 0 2 1 - 3 - 6 5

217. К е л е б е р д а  О .С .  Е т и ч н і  а с п е к т и  р а н н ь о ї  д іа г н о с т и к и  

г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  у  х в о р и х  н а  ц у к р о в и й  д і а б е т  2  

т и п у .  Ф е н о м е н  б і о е т и к и  т а  б і о б е з п е к и  я к  ін д и к а т о р  с т а н у  м е д и ч н о ї  н а у к и  : 

м а т е р іа л и  р е ф е р а т и в н о ї  к о н ф е р е н ц і ї ,  п р и с в я ч е н о ї  з а с н о в н и к у  б і о е т и к и  В .  Р .  

П о т т е р у ,  м . Х а р к ів .  1 9  л ю т о г о  2 0 1 9 .  Х а р к ів ,  2 0 1 9 :  1 8 .

218 . Н а к а з  М О З  У к р а їн и  №  9 4 3  в і д  3 1 .1 0 . 2 0 1 3 р .  П р о т о к о л  м е д и ч н о ї  

д о п о м о г и  п р и  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н ій  р е ф л ю к с н ій  х в о р о б і .  

h t t p s : / /z a k o n ■ r a d a ■ g o v ■ u a /r a d a / s h o w /v 0 9 4 3 2 8 2 - 1 3 # T e x t

219. П р о т о к о л  м е д и ч н о ї  д о п о м о г и  п р и  ц у к р о в о м у  д і а б е т і  т и п у  2 .  

h t t p s : / / z a k o n .r a d a .g o v .u a / r a d a / s h o w / v 1 1 1 8 2 8 2 - 1 2 # T e x t

220 . Т к а ч е н к о  Н а т а л ія  О л е к с а н д р ів н а ,  С и н е л ь н и к  В ік т о р ія  П е т р ів н а ,  

&  П р о ц е н к о  О л е н а  С е р г і їв н а  ( 2 0 2 1 ) .  О С О Б Л И В О С Т І  С Т Р У К Т У Р Н О -  

Ф У Н К Ц І О Н А Л Ь Н И Х  П О К А З Н И К І В  С Е Р Ц Я  П Р И  П О Є Д Н А Н О М У  

П Е Р Е Б І Г У  Г І П Е Р Т О Н І Ч Н О Ї  Х В О Р О Б И  Т А  Г А С Т Р О Е З О Ф А Г Е А Л Ь Н О Ї  

Р Е Ф Л Ю К С Н О Ї  Х В О Р О Б И  У  Л І К В І Д А Т О Р І В  Н А С Л А Д К І В  А В А Р І Ї  Н А  

Ч О Р Н О Б И Л Ь С Ь К І Й  А Е С . В е с т н и к  Х а р ь к о в с к о г о  н а ц и о н а л ь н о г о  

у н и в е р с и т е т а  и м е н и  В .  Н . К а р а з и н а .  С е р и я  « М е д и ц и н а » ,  ( 4 2 ) ,  7 7 - 8 2 .  d o i:  

1 0 . 2 6 5 6 5 / 2 3 1 3 - 6 6 9 3 - 2 0 2 1 - 4 2 - 0 9

https://doi.org/10.30978/MG-2021-3-65
https://zakon.rada.gov.ua/rada/show/v0943282-13%23Text
https://zakon.rada.gov.ua/rada/show/v1118282-12%23Text


2 0 8

Д О Д А Т О К  А

О п и т у в а л ь н и к  д л я  д іа гн о ст и к и  Г Е Р Х

№ С к а р ги Т ак -1 Н і-0

1. Б іл ь  у  л і в о м у  п і д р е б е р ’ї

2. Б іл ь  у  п р а в о м у  п і д р е б е р ’ї

3. б іл ь  у  п і д р е б е р ’ї  з  о б о х  б о к ів

4. б іл ь  в н и з у  ж и в о т а

5. б іл ь  в  е п і г а с т р і ї

6. п е ч ія

7. г ір к о т а  в  р о т і

8. н у д о т а ,  б л ю в а н н я

9. б л ю в а н н я

10. в а ж к іс т ь  у  ш л у н к у

11. р е г у р г іт а ц ія

12. у р ч а н н я

13. з д у т т я

14. п р о н о с

15. з а к р е п и

16. х р о н і ч н и й  к а ш е л ь , н а п а д и  

к а ш л ю  т а  з а д у х и

17. с и м п т о м и ,  х а р а к т е р н і  д л я  І Х С

18. к о л ю ч і  б о л і  т а  с в е р б і ж  

ш к ір н и х  п о к р и в ів

Примітка:Максимальна сума балів=18. Діагноз «ГЕРХ» можливий якщо сума балів>8.
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Д О Д А Т О К  Б

С П И С О К  П У Б Л ІК А Ц ІЙ  З А  Т Е М О Ю  Н Д Р

У фахових виданнях (основні наукові результати дисертації):

(* особистий вклад дисертанта)

5. Бондар-Келеберда О.С. Особливості ліпідного та вуглеводного обмінів 

у пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі 

цукрового діабету 2-го типу залежно від наявності ожиріння. 

Східноєвропейський журнал внутрішньої та сімейної медицини. 2023; 2 

(Б): 111-120. (*- визначено особливості ліпідного та вуглеводного 

обмінів у  пацієнтів з коморбідним перебігом ГЕРХ на тлі ЦД 2-го 

типу).

6. Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда О.С. Місце а-ліпоєвої кислоти у 

лікуванні пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на 

тлі цукрового діабету 2-го типу. Українській терапевтичний журнал. 

2024; 1: 37-42. (*- визначено стан ліпідного, вуглеводного обмінів, рівнів 

греліну та лептину у  пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу до лікування 

та після лікування за стандартною схемою та після запропонованої 

терапії з додаванням АЛК).

7. Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда О.С. Клінічні особливості 

пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі 

цукрового діабету 2 типу залежно від наявності ожиріння. Сучасна 

гастроентерологія. 2023;6;27-33. (*- визначено клінічні особливості 

пацієнтів з ГЕРХ на тлі ЦД 2-го типу залежно від наявності 

ожиріння).

8. Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда О.С. Патогенетична роль греліну 

та лептину при коморбідному перебігу гастроезофагеальної рефлюксної 

хвороби та цукрового діабету 2 типу. Сучасна гастроентерологія. 

2024;1: 5-13 . (*- визначено рівні греліну та лептину у  пацієнтів з ГЕРХ 

на тлі ЦД 2-го типу).
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Н а у к о в і п р ац і, я к і за св ід ч у ю т ь  а п р о б а ц ію  м а т ер іа л ів  д и сер т а ц ії

5 . Б о н д а р - К е л е б е р д а  О .С . П о к а з н и к и  г р е л і н у  з а л е ж н о  в ід  с т а т і  у  п а ц іє н т ів  з  

к о м о р б і д н и м  п е р е б і г о м  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  т а  

ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2 - г о  т и п у .  « М е д и ц и н а  т р е т ь о г о  т и с я ч о л іт т я » :  З б ір н и к  

м а т е р іа л ів  ф е с т и в а л ю  м о л о д і ж н о ї  н а у к и  ( Х а р к ів ,  1 5 - 1 7  с іч н я  2 0 2 4  р . ) ,  с . 

1 8 .

6. Б о н д а р - К е л е б е р д а  О .С . П о к а з н и к и  л е п т и н у  з а л е ж н о  в і д  с т а т і  у  п а ц іє н т ів  

з  к о м о р б і д н и м  п е р е б і г о м  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  т а  

ц у к р о в о г о  д і а б е т у  2 - г о  т и п у .  М е д и ц и н а  т р е т ь о г о  т и с я ч о л іт т я » :  З б ір н и к  

м а т е р іа л ів  ф е с т и в а л ю  м о л о д і ж н о ї  н а у к и  ( Х а р к ів ,  1 5 - 1 7  с іч н я  2 0 2 4  р . ) ,  с . 

1 8 - 1 9 .

7 .  К е л е б е р д а  О .С . Е т и ч н і  а с п е к т и  р а н н ь о ї  д іа г н о с т и к и  г а с т р о е з о ф а г е а л ь н о ї  

р е ф л ю к с н о ї  х в о р о б и  у  х в о р и х  н а  ц у к р о в и й  д і а б е т  2  т и п у .  Ф е н о м е н  

б і о е т и к и  т а  б і о б е з п е к и  я к  ін д и к а т о р  с т а н у  м е д и ч н о ї  н а у к и  : м а т е р іа л и  

р е ф е р а т и в н о ї  к о н ф е р е н ц і ї ,  п р и с в я ч е н о ї  з а с н о в н и к у  б і о е т и к и  В .  Р . 

П о т т е р у ,  м . Х а р к ів .  1 9  л ю т о г о  2 0 1 9 .  Х а р к ів ,  2 0 1 9 ,  с . 1 8 .

Н а у к о в і п р ац і, я к і д о д а т к о в о  в ід о б р а ж а ю т ь  н а у к о в і р езу л ь т а т и

д и с е р т а ц ії :

8. B o n d a r - K e le b e r d a  O . ( 2 0 2 3 ) .  T h e  r o le  o f  g h r e l in  a n d  l e p t i n  in  t h e  f o r m a t io n  

o f  m o r p h o l o g i c a l  c h a n g e s  e s o p h a g u s  o f  p a t ie n t s  w i t h  g a s t r o - e s o f a g e a l  r e f lu x  

d i s e a s e  a g a in s t  t y p e  2  d ia b e t e s .  E U R E K A :  H e a l t h  S c i e n c e s ,  4 ,  2 4 - 3 3 ;  ( *  -

визначено залежність змін морфологічної картини стравоходу від 

концентрації греліну та лептину у  пацієнтів з коморбідним перебігом 

ГЕРХна тлі ЦД 2-го типу).
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Д О Д А Т О К  В
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он;  «Затверджую» 
Проректор з наукової роботи 
Львівського національного медичного 
університету імені Данила Галицького 

Аі,н., проф. Вікторія СЕРГІЄНКО 
р, ЪШ Ь  ■ 2024 р.

АКТ ВПРОВАДЖЕННЯ 
результатів кандидатської дисертації

Бондар-Келеберди Ольги Сергіївни

На кафедрі терапії №1, медичної діагностики та гематології і трансфузіології 
ФПДО Львівського національного медичного університету ім Д Галицького у 
навчальний процес спеціалізації «Внутрішні хвороби» для лікарів-інтернів медичного 
факультету та науково-дослідну роботу в 2023-2024 навчальному році впроваджені 
результати дисертаційної роботи Бондар-Келеберди О.С. на здобуття наукового 
ступеня доктора філософії за темою «Оптимізація діагностики та лікування 
гастроезофагеальної рефлкжсної хвороби у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу на 
підставі вивчення патогенетичної ролі греліну та лептину».

Впроваджені наступні дані:

І. Показники вуглеводного обміну, ліпідного спектру крові у пацієнтів з 
коморбідним перебігом гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) та 
цукрового діабету 2 типу (ЦД 2-го типу) мають взаємозв’язок з рівнями греліну 
та лептину залежно від індексу маси тіла. _
Негативний вплив дисбалансу греліну та лептину - причинний фактор 
виникнення та прогресування ГЕРХ на тлі ЦД 2 типу.
Наявність збільшеної концентрації греліну є обтяжливим фактором 
прогресування ГЕРХ на тлі ЦД 2 типу.

2 .

3.

Джерело інформації:
КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПАЦІЄНТІВ З ГАСТРОЕЗОФАГЕАЛЬНОЮ  

РЕФЛЮКСНОЮ ХВОРОБОЮ  НА ТЛІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2-ГО ТИПУ ЗАЛЕЖНО ВІД 
НАЯВНОСТІ ОЖИРІННЯ/Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда ОС.//Сучасна
гастроентерологія-2023.-№ 6,-с. 27-33.

Відповідальний за впровадження:
Завідувач кафедри терапії N31, медичної' діагностики та гематології і 

трансфузіології ФПДО Львівського національного медичного університету ім. Д, 
Г алицького / .  1 /

д.м.н., професор Є Я. Скляров

Дата . 2024 р
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ВИ М УЧМ О *. ігова

02010̂

«ЗАТВЕРДЖУЮ»
В.о. ректора закл 01 ОСВІТИ

АдЖЕІШЯ
результатів кандидатської дисертації

Бонлар-Келеберди Ольги Сергіївни

На кафедрі внутрішньої та сімейної медицини Вінницького національного медичного
навчальний процес дисципліни «Загальна практика-сімеинаМ.ІЛІироговауніверситету їм

медицина» для студентів 6-го курсу медичного факультету та науково-дослідну роботу в 2023
2024 навчальному році впроваджені результати дисертаційної роботи Бондар-Келеберди О.С.
на здобуття наукового ступеня доктора філософії за темою «Оптимізація діагностики та
лікування гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу
на підставі вивчення патогенетичної ролі грел і ну та лепткну».

иПрОВаДЖСНі Нас- у і д п і  Д Ы Ш

пацієнтів з коморбіднимПоказники вуглеводного обміну, ліпідного спектру крові
перебігом гастроезофагеальної рефлюксної хвороои (1 ЕРА) та цукрового діаРету І
типу (ЦД 2-го типу) мають взаємозв’язок з рівнями греліну та лептину залежно від
індексу маси тіла
Негативний вплив дисбалансу греліну та лептину - причинний фактор виникнення та
прогресування ГЕРХ на тлі ЦД 2 типу.

обтяжливим тактовом прогресуванняНаявність збільшеної концентрації греліну
ГЕРХ на тлі ЦД 2 типу.

впровадженіїл з січня 2024 рІ о

д Ж с р с Л С  Ш ф О р п іа Ц іГ

ГАСТРОЕЗОФ АГЕАЛЬНОЮОСОБЛИВОСТІ ПАЦІЄНТІВКЛІНІЧНІ
РЕФЛЮКСНОЮ ХВОРОБОЮ НА І ЛІ ЦУКРОВОЇ'О ДІАЬЕІУ 2-1 О ТИПУ ЗАЛЕЖНО ВІД

О.С .//СучаснаБондар-КелебердаОЖИРІ ННЯ/Журавльова Л.В.НАЯВНОС
гастроентерологія-2023 .-№6,-с. 27-33,

З а  Б . К а ф £ Д р И  Б Н у їр іШ Н Ь О і
Ірина ПАЛІЙга сімейної медицини
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1. Найменування позиції для впровадження. Спосіб прогнозування ризику 
розвитку гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у хворих на цукровий 
діабет 2-го типу.
2. Ким запропоновано. Кафедра внутрішньої медицини №3 та 
ендокринології Харківського національного медичного університету, 61022, 
м. Харків, пр. Науки, 4, зав. кафедри, проф. Журавльова Л.В., аспірант 
кафедри Бондар-Келеберда О.С.
3. Джерело інформації. Особливості ліпідного та вуглеводного обмінів у 
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі цукрового 
діабету 2-го типу залежно від наявності ожиріння / Бондар-Келеберда О.С.// 
Східноєвропейський журнал внутрішньої та сімейної медицини - 2023,- № 2 
(Б).-с.111-120.
4. Де й коли впроваджено.
Початок впровадження -  02.01.2024 р.
Загальна кількість досліджень - ЗО
5. Результати застосування методу за період з 02.01.2024 по 05.02.2024 р. 
Позитивні (кількість спостережень) -  30
Невизначені (кількість спостережень) -  0 
Заперечні (кількість спостережень) -  0
6. Ефект впровадження. Запропонований спосіб підвищення якості 
діагностики та лікування хворих на гастроезофагеальна рефлюксну хворобу у 
поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу сприяє покращенню якості роботи 
лікувально-профілактичного закладу, підвищенню кваліфікації лікарів на 
післядипломному етапі медичної освіти.
7. Зауваження та пропозиції. Пропозиція рекомендована для впровадження 
в відділеннях ендокринологічного, гастроентерологічного та терапевтичного 
профілю закладів охорони здоров’я України.
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1. Найменування позиції для впровадження. Спосіб прогнозування ризику 
розвитку гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у хворих на цукровий 
діабет 2-го типу.
2. Ким запропоновано. Кафедра внутрішньої медицини №3 та 
ендокринології Харківського національного медичного університету, 61022, 
м. Харків, пр. Науки, 4, зав. кафедри, проф. Журавльова Л.В., аспірант 
кафедри Бондар-Келеберда О.С.
3. Джерело інформації. Особливості ліпідного та вуглеводного обмінів у 
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі цукрового 
діабету 2-го типу залежно від наявності ожиріння / Бондар-Келеберда О.С.// 
Східноєвропейський журнал внутрішньої та сімейної медицини - 2023.- № 2 
(Б).-с.111-120.
4. Де й коли впроваджено.
Початок впровадження -  04.09.2023 р.
Загальна кількість досліджень - 105
5. Результати застосування методу за період з 04.09.2023 по 15.01.2024 р. 
Позитивні (кількість спостережень) — 105
Невизначені (кількість спостережень) -  0 
Заперечні (кількість спостережень) — 0
6. Ефект впровадження. Запропонований спосіб підвищення якості 
діагностики та лікування хворих на гастроезофагеальна рефлюксну хворобу у 
поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу сприяє покращенню якості роботи 
лікувально-профілактичного закладу, підвищенню кваліфікації лікарів на 
післядипломному етапі медичної освіти.
7. Зауваження та пропозиції. Пропозиція рекомендована для впровадження 
в відділеннях ендокринологічного, гастроентерологічного та терапевтичного 
профілю закладів охорони здоров’я України.
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1. Найменування позиції для впровадження. Спосіб прогнозування ризику 
розвитку гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у хворих на цукровий 
діабет 2-го типу.
2. Ким запропоновано. Кафедра внутрішньої медицини №3 та 
ендокринології Харківського національного медичного університету, 61022, 
м. Харків, пр. Науки, 4, зав. кафедри, проф. Журавльова Л.В., аспірант 
кафедри Бондар-Келеберда О.С.
3. Джерело інформації. Особливості ліпідного та вуглеводного обмінів у 
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі цукрового 
діабету 2-го типу залежно від наявності ожиріння / Бондар-Келеберда О.С,// 
Східноєвропейський журнал внутрішньої та сімейної медицини - 2023,- № 2 
(Б).-с.111-120.
4. Де й коли впроваджено.
Початок впровадження -  02.01.2024 р.
Загальна кількість досліджень - 17
5. Результати застосування методу за період з 02.01.2024 по 21.03.2024 р. 
Позитивні (кількість спостережень) -  17
Невизначені (кількість спостережень) — 0 
Заперечні (кількість спостережень) -  0
6. Ефект впровадження. Запропонований спосіб підвищення якості 
діагностики та лікування хворих на гастроезофагеальна рефлюксну хворобу у 
поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу сприяє покращенню якості роботи 
лікувально-профілактичного закладу, підвищенню кваліфікації лікарів на 
післядипломному етапі медичної освіти.
7. Зауваження та пропозиції. Пропозиція рекомендована для впровадження 
в відділеннях ендокринологічного, гастроентерологічного та терапевтичного 
профілю закладів охорони здоров’я України.
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2. Установа розробник: Кафедра внутрішньої медицини №3 та ендокринології 
Харківського національного медичного університету, 61022, м. Харків, пр. Науки, 4, 
зав. кафедри, проф. Журавльова Л.В., аспірант кафедри Бондар-Келеберда О.С,

3. Автори: Журавльова Л.В., Бондар-Келеберда О.С.

4. Джерело інформації: Особливості ліпідного та вуглеводного обмінів у пацієнтів з 
гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі цукрового діабету 2-го типу 
залежно від наявності ожиріння / Бондар-Келеберда О.С.// Східноєвропейський 
журнал внутрішньої та сімейної медицини - 2023.- № 2 (Б).-с. 111-120.

5. Впроваджено у лікувально-діагностичний процес: м. Полтава, КП «1-а Міська 
клінічна лікарня 1'ІМР», терапевтичне відділення стаціонару.

6. Результати впровадження: Запропонований спосіб підвищення якості діагностики 
та лікування хворих на гастроезофагеальна рефлюксну хворобу у поєднанні з 
цукровим діабетом 2-го типу сприяє покращенню якості роботи лікувально- 
профілактичного закладу, підвищенню кваліфікації лікарів на післядипломному 
етапі медичної освіти.

7. Термін впровадження: 2023р.

В. Зауваження: рекомендується широке впровадження в роботу лікувально- 
профілактичних закладів.

Відповідальний за впровадження 
зав. терапевтичним відділенням

« Д / » О /  2024 р.
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1. Найменування позиції для впровадження. Спосіб прогнозування ризику 
розвитку гастроезофагеальної рефлюксної хвороби у хворих на цукровий 
діабет 2-го типу.
2. Ким запропоновано. Кафедра внутрішньої медицини №3 та 
ендокринології Харківського національного медичного університету, 61022, 
м. Харків, пр. Науки, 4, зав. кафедри, проф. Журавльова Л.В., аспірант 
кафедри Бондар-Келеберда О.С.
3. Джерело інформації. Особливості ліпідного та вуглеводного обмінів у 
пацієнтів з гастроезофагеальною рефлюксною хворобою на тлі цукрового 
діабету 2-го типу залежно від наявності ожиріння / Бондар-Келеберда О.С.// 
Східноєвропейський журнал внутрішньої та сімейної медицини - 2023,- № 2 
(Б).-с.111-120.
4. Де й коли впроваджено.
Початок впровадження — 02.01.2024 р.
Загальна кількість досліджень - 30
5. Результати застосування методу за період з 02.01.2024 по 05.02.2024 р. 
Позитивні (кількість спостережень) -  ЗО
Невизначені (кількість спостережень) -  0 
Заперечні (кількість спостережень) -  0
6. Ефект впровадження. Запропонований спосіб підвищення якості 
діагностики та лікування хворих на гастроезофагеальна рефлюксну хворобу у 
поєднанні з цукровим діабетом 2-го типу сприяє покрашенню якості роботи 
лікувально-профілактичного закладу, підвищенню кваліфікації лікарів на 
післядипломному етапі медичної освіти.
7. Зауваження та пропозиції. Пропозиція рекомендована для впровадження 
в відділеннях ендокринологічного, гастроентерологічного та терапевтичного 
профілю закладів охорони здоров’я України.
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