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Запальні і функціональні  
захворювання кишечника в Україні:  
сучасні можливості і перспективи

Практичні питання сучасного лікування пацієнтів із запальними і функціональними захворюваннями кишеч-
ника обговорювалися в Яремче 27–28 лютого 2025 року під час медичного форуму «Гастроентерологічна 
патологія у внутрішній медицині». Захід відбувся під егідою Міністерства охорони здоров’я України, Україн-
ської асоціації гастроентерологів, Української асоціації медичної освіти, Видавничого дому «Заславський».

Запальні захворювання кишечника (ЗЗК), до яких 
відносять виразковий коліт (ВК) і хворобу Крона (ХК), 
становлять одну з найбільш невирішених і серйозних 
проблем у сучасній гастроентерології та колопроктоло-
гії. За даними European Crohn’s and Colitis Organisation, 
у близько 2,2 млн людей в Європі (5 млн у всьому сві-
ті) діагностована ця група захворювань. Поряд із ЗЗК 
іншу, також невирішену проблему сучасної гастро-
ентерології становлять функціональні захворювання 
кишечника. 

З доповіддю «Запальні та функціональні захворювання 
кишечника в Україні: сучасні можливості та перспективи» 
виступив доктор медичних наук, професор кафедри терапії 
Національного університету охорони здоров’я України 
імені П.Л. Шупика, член правління Української гастро-
ентерологічної асоціації Дорофєєв Андрій Едуардович.

Діагностика та лікування пацієнтів із запальними 
(виразковий коліт і хвороба Крона) та функціональни-
ми захворюваннями кишечника є наукомістким, висо-
котехнологічним процесом, що потребує використання 
новітніх технологій і вивчення перспективних ланок 
впливу на патогенез хвороби. Запальні і функціональні 
захворювання кишечника мають подібні патогенетичні 
механізми, що інколи супроводжується їх перехрестом 
та виникненням оverlap-синдрому. Лікування пацієнтів 
із запальними захворюваннями кишечника тривале та 
високовартісне, а також потребує проведення лікар-
ського нагляду і моніторингу.

На сьогодні відомо, що частота запальних захво-
рювань кишечника у США становить 1,3 %, у країнах 
Європи — 0,8 %. Поширеність ЗЗК в Україні приблиз-
но 1 %, що відповідає 400 тис. хворих (40 на 100 000 
населення), виразкового коліту (ВК) — 32,4 на 100 000 
населення. Однак в Україні ВК — це часто не діагнос-
тована патологія, тому при поліпшенні діагностики слід 
очікувати на значне збільшення кількості хворих.

Частота синдрому подразненого кишечника (СПК) 
у США становить більше ніж 11 %, у Великій Британії — 
10 %, в Україні — 16–20 %. На сьогодні вона може бути 
вищою, що обумовлено хронічним стресом унаслідок 
війни та впливом COVID-19. 

Доведено, що у патогенезі ЗЗК важливу роль відіграє 
геном, імуном, транскриптом, метаболом, мікробіом та 
зовнішнє середовище, які у сумі формують слизовий 
бар’єр кишечника. Зараз найбільш актуальною є зміна 
зовнішнього середовища: постійний військовий стрес 
призводить до активації процесу та збільшує тяжкість 
перебігу запальних і функціональних захворювань ки-
шечника.

В Україні триває вивчення нових ланок патогенезу 
ЗЗК. Так, відомо, що при надмірній епітеліальній про-
никності слизового бар’єра кишечника при ВК виникає 
зниження муцину-2 (Muc-2), а також клаудинів 1 та 7. 
Впровадження ПЛР-діагностики в практику охорони 
здоров’я України дозволило спостерігати зміни киш-
кового мікробіому при запальних та функціональних 
захворюваннях кишечника.

Основними типами мікробіоти є Bacteroides, Firmi-
cutes та Actinobacteria, які в нормі перебувають у певних 
співвідношеннях — 42,3; 35 та 27 %. В українському до-
слідженні (Дорофєєв А.Е., 2014) при неспецифічному ВК 
відбувалося зменшення рівня Bacteroides і Firmicutes — до 
23 та 21 % відповідно. При СПК виникає зменшення 
Bacteroides до 23 % та підвищення Firmicutes до 42,6 %.

Стандарти надання медичної допомоги хворим на 
ВК в Україні регламентуються уніфікованим клінічним 
протоколом первинної, вторинної та третинної (висо-
коспеціалізованої) медичної допомоги від 03.10.2019. 
Новий уніфікований клінічний протокол первинної та 
спеціалізованої допомоги при запальних захворюван-
нях кишечника був підготовлений Українською гастро-
ентерологічною асоціацією та поданий на затвердження 
в МОЗ в червні 2023 року.
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Для ранньої діагностики ЗЗК пропонується вико-
ристання біомаркерів та білків запалення (фекальний 
кальпротектин, лактоферин та С-реактивний білок), 
застосування неінвазивних методів дослідження та 
візуалізації (УЗД, КТ, МРТ), клінічна оцінка тера-
певтами та сімейними лікарями загальної практики 
наявності позакишкових уражень (шкіра, суглоби, пе-
чінка та інші). 

Ведення пацієнтів із ЗЗК має бути мультидисциплі-
нарним, із активним залученням спеціалістів гастро-
ентерологів, колопроктологів, сімейних лікарів і те-
рапевтів, а також інших спеціалістів — ревматологів, 
дерматологів, спеціалістів із психічного здоров’я, дієто-
логів, фармацевтів. Крім того, необхідна тісна взаємодія 
лікаря з родиною пацієнта для формулювання плану 
лікування і курації хворого.

У твердженні 6 уніфікованого протоколу надання 
медичної допомоги при ЗЗК підкреслюється, що тяж-
кість перебігу ЗЗК базується на наявній симптоматиці, 
вираженості запальних процесів (ендоскопічна оцінка 
протяжності і тяжкості запалення, серологічні маркери 
запалення), перебігу хвороби (необхідність у госпіталі-
зації, застосуванні стероїдів, відповідь на лікування), 
впливі на якість життя пацієнта. Твердження 7 говорить, 
що фекальний кальпротектин може бути неінвазивним 
маркером активності ЗЗК, а також застосовуватися для 
оцінки відповіді на лікування та виникнення рецидиву.

У перспективі необхідна розробка нових неінвазив-
них біологічних маркерів оцінки активності та перебігу 
ЗЗК (дефензини, інтегрини, мікро-РНК), комплексних 
біомаркерів та маркерів мікробіому (співвідношення 
Firmicute/Bacteroidetes, Faecalibacterium prousnitzii, Akker-
mansia muciniphila, Methanobrevibacter smithii), а також 
використання біомаркерів для моніторингу (фекальний 
кальпопротектин, лактоферин). 

ЗЗК є хронічним захворюванням, при якому для 
індукції та підтримання ремісії обов’язково потрібне лі-
кування, бажано без застосування стероїдів (тверджен-
ня 8). Досягнення ремісії (без застосування стероїдів) 
встановлюється на підставі симптоматики (поліпшення 
або відсутність симптомів), ендоскопічних (візуальне 
відновлення нормальної слизової оболонки) і гісто-
логічних (відсутність /мінімальне запалення) даних 
(твердження 9). Бажаною метою є досягнення глибокої 
клінічної, ендоскопічної та гістологічної ремісії. При 
глибокій ремісії відбувається загоєння слизової оболон-
ки кишечника з мінімізацією запальних морфологічних 
змін, підвищується якість життя пацієнтів, знижується 
ризик ускладнень ЗЗК та позакишкових проявів. Глибо-
ка ремісія запобігає розвитку дисплазій і колоректаль-
ного раку та зменшує частоту госпіталізацій.

Для досягнення глибокої ремісії слід впливати на 
підвищення кишкової проникності та цілісності щіль-
них контактів, що є однією із провідних ланок пато-
генезу ВК. Щільні контакти — це позаклітинні білко-
ві структури, які забезпечують адгезію ентероцитів та 
регулюють транспорт речовин через позаклітинний 
транспорт. Порушення структури щільних контактів 
під впливом імунних факторів і бактеріальних токсинів 
призводить до підвищення епітеліальної проникності. 

Для впливу на бар’єрну функцію кишечника мож-
ливо посилення протизапальної терапії та корекція 
окремих ланок (бар’єрів):

— вплив на мікробний бар’єр (пробіотики, пребіоти-
ки, синбіотики, трансплантація фекальної мікробіоти);

— засоби із колопротективною активністю (бути-
рат умісні, синтетичні простагландини, ребаміпід);

— препарати для модуляції локальної імунної відпо-
віді (імунобіологічна терапія, Vedo, Oza);

— поліпшення функціонального бар’єра (ферменти, 
жовчні кислоти);

— препарати, що стабілізують кишково-судинний 
бар’єр (сулодексид, гепарин);

— засоби, що поліпшують функцію печінки (гепа-
топротектори);

— комбіновані препарати.
Однак препаратом першої лінії терапії ВК був і за-

лишається месалазин. У пацієнтів з легким/середньо-
тяжким ВК або при помірній активності захворювання 
рекомендується використовувати адекватно високу дозу 
месалазину (більше за 4 г/добу) у поєднанні з ректаль-
ним месалазином у дозі 1 г/добу протягом достатньо-
го періоду часу до отримання сталого поліпшення ос-
новних показників запалення. Більша частка пацієнтів 
із ВК для досягнення ремісії потребує комплексної те-
рапії захворювання. Деескалаційне зниження дозуван-
ня можливе після досягнення нормалізації основних 
симптомів, ендоскопічних і гістологічних показників, 
про які згадувалось вище.

Пентаса® (месалазин, 5-аміносаліцілова кислота 
(5-АСА)) — це препарат, який має протизапальний 
ефект при будь-якій локалізації вогнища запалення 
в кишечнику. Вивільнення 5-АСА в Пентасі® не зале-
жить від коливань рН у порожнині кишечника при за-
стосуванні засобів, які знижують кислотність (інгібітори 
протонної помпи (ІПП), антагоністи Н2-рецепторів), 
або при прийомі їжі. 

У мультицентровому ретроспективному досліджен-
ні, яке було проведено в Японії, вивчали вплив засобів, 
які знижують кислотність, на клінічне загострення ВК 
при прийомі препаратів 5-АСА з рН-незалежним та 
рН-залежним вивільненням. Було продемонстровано, 
що використання рН-незалежної 5-АСА має схожий 
рівень загострення ВК як без прийому ІПП та Н2-блока-
торів, так і з ним. При застосуванні рН-залежної 5-АСА 
рівень загострення ВК був вищий на 24,6 % у комбінації 
з ІПП та Н2-блокаторами.

Також було виявлено, що високодозовий оральний 
месалазин (4 г або більше ніж 4 г/добу) і комбінація 
оральної та ректальної форми 5-АСА перевершують 
за ефективністю стандартні дози месалазину (2–3 г на 
добу) для індукції ремісії у пацієнтів з лівобічним або 
поширеним ВК легкого та середнього ступеня тяжкості. 
Призначення Пентаси® 4 г перорально в комбінації з 1 г 
ректально більше ніж у 8 із 10 пацієнтів з ВК викликало 
ендоскопічну ремісію.

У метааналізі Nguyen et al. на основі даних 8020 па-
цієнтів з ВК порівнювали ефективність різних методів 
лікування месалазином з метою індукції ремісії у паці-
єнтів з легкою та середньотяжкою формами ВК. Була 
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продемонстрована більша ефективність високодозового 
месалазину порівняно зі стандартною дозою. Автори 
метааналізу дійшли висновку, що рішення про дееска-
лаційне дозування повинне бути зваженим, а перехід 
на стандартні підтримувальні дози можливо розглядати 
після 6–12 місяців лікування.

Висновки
— Запальні та функціональні захворювання кишеч-

ника є важливою медико-соціальною проблемою як 
в Україні, так і у світі.

— Для успішної діагностики та лікування таких па-
цієнтів в Україні необхідно використовувати світовий 
досвід з урахуванням національних особливостей (ге-
нетики, мікробіому, харчування, зовнішнього середо-
вища).

— Застосування сучасного лікування хворих з пато-
логією кишечника в Україні потребує підвищення обі-
знаності лікарів, ефективного моніторингу, вивчення 
довгострокових ефектів терапії.

Підготувала Тетяна Чистик 
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Impaired esophagogastric motor function  
as a predictor for development  

of hiatal hernia in military personnel

Abstract. Background. Disorders of esophagogastric motility, often associated with the development of hiatal 
hernia (HH), represent a common pathological condition. The characteristics of these functional changes may vary 
depending on lifestyle factors, levels of physical activity, and adaptive mechanisms, which differ between military 
personnel and civilians. Evaluation of such differences is essential for the development of individualized approaches 
to the diagnosis and treatment of HH. The purpose was to identify esophagogastric motility disorders as predictors of 
hiatal hernia development in military personnel by analyzing parameters obtained through digital pneumoballoon ma-
nometry. Materials and methods. Digital pneumoballoon manometry of the esophagus and stomach was performed 
in 66 patients with hiatal hernia (30 military personnel and 36 civilians, serving as the comparison group). The analysis 
included assessment of the amplitude and duration of peristaltic waves, rhythmic fluctuations of the esophageal wall, 
and pressure in the areas of the lower esophageal sphincter and pyloroduodenal sphincter. Results. The amplitude 
of the peristaltic wave in military personnel was 1.9 times higher than in civilians, whereas the wave duration in civi-
lians was 40.5 % longer (p < 0.05). Rhythmic oscillations of the esophageal wall were less pronounced in civilians, 
suggesting more significant motility disorders. Pressure in the lower esophageal sphincter region was reduced by 
50.7 % in military personnel (p < 0.05) and by 53.7 % in civilians (p < 0.01) compared to control values, contributing 
to the development of gastroesophageal reflux. Pressure in the pyloroduodenal sphincter region increased 2.2-fold 
in military personnel and 2.8-fold in civilians (p < 0.05). Conclusions. Assessment of esophagogastric motility using 
digital pneumoballoon manometry enables the identification of predictors of HH development in military personnel. 
The results underscore the need for a personalized approach to the treatment of hiatal hernia.
Keywords: hiatal hernia predictors; esophagogastric motility; lower esophageal sphincter pressure; pyloroduo-
denal sphincter pressure; functional diagnosis

Introduction
Disorders of esophagogastric motility are commonly as-

sociated with the development of gastroesophageal reflux 
disease and hiatal hernia (HH) [1, 2]. These conditions sig-
nificantly influence the quality of life of patients by causing 
dyspeptic symptoms, reflux esophagitis, and complications 
affecting the upper gastrointestinal tract [3].

One of the key factors that impact the severity of 
esophagogastric motility dysfunction in patients with HH 
is lifestyle, including the level of physical activity. Military 
personnel, due to the demands of service, are subjected 
to considerable physical and psychological stress, which 
may contribute to the onset or progression of these dis-

orders [4]. In civilian patients, risk factors may include 
a sedentary lifestyle, excess body weight, and associa-
ted metabolic disturbances. The role of esophagogastric 
motility disorders in the development of HH remains a 
subject of active scientific investigation. It has been estab-
lished that dysfunction of the lower esophageal sphincter 
(LES), alterations in esophageal peristalsis, and increased 
pressure in the pyloroduodenal sphincter region may play 
a significant role in the pathogenesis of this condition [5]. 
However, the early predictors of these changes in patients 
with varying levels of physical activity and adaptive ca-
pacity, particularly among military personnel, remain not 
fully understood.
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In modern gastroenterology, manometry using multi-
channel catheters is recognized as the “gold standard” for 
detecting early esophageal motility disorders [6]. Neverthe-
less, high-resolution manometry remains largely inaccessible 
in some countries. For example, researchers have highlighted 
the need to improve access to this technique in Japan [7, 8], 
where barium esophagography — with a reported sensitivity 
of 94 % — serves as an alternative diagnostic approach [9]. 
Additionally, the Chicago Classification v3.0 offers a struc-
tured framework for distinguishing between “major” and 
“minor” esophageal motility disorders [10, 11].

The pneumoballoon manometry method shows promise 
for long-term monitoring of motor activity in the esophagus, 
stomach, and duodenum. It enables the assessment of frequen-
cy, amplitude, and nature of smooth muscle contractions in the 
walls of the esophagus, stomach, and duodenum, which are re-
sponsible for peristalsis and food transit. In this context, the use 
of functional provocation tests such as peristalsis stimulation 
through fractional water swallowing is considered a promising 
diagnostic approach [5, 12]. Modern combined techniques, 
such as manometry integrated with pH-metry and impedance 
measurement, significantly enhance diagnostic capabilities, 
particularly in evaluating both acid and non-acid reflux.

Gastrointestinal motor function is essential for normal 
digestion, facilitating the mixing of food with digestive en-
zymes and its propulsion through the gastrointestinal tract. 
Disruptions in esophagogastric motility may lead to the de-
velopment of erosive or non-erosive reflux esophagitis, peptic 
ulcer disease, and other pathologies. In cases of esophago-
gastric disorders, manometry provides valuable data on peri-
staltic activity, LES function, and pyloroduodenal sphincter 
performance [13–15].

The relevance of this study lies in the need to identify ear-
ly predictors of esophagogastric motility disorders in military 
personnel and civilians with hiatal hernia. Digital pneumo-
balloon manometry offers objective data on the predictors of 
motility dysfunction and supports a personalized approach to 
managing this condition.

The purpose was to identify esophagogastric motility dis-
orders as predictors of hiatal hernia development in military 
personnel by analyzing parameters obtained through digital 
pneumoballoon manometry.

Materials and methods
To assess esophagogastric motility, intraluminal pres-

sure was recorded using a pneumatic balloon affixed to 
the tip of a probe. A Microtech Stone Extraction Balloon 
SRB-T-9/12/15-20 endoscopic probe was utilized, connected 
to a pressure sensor and an insufflation syringe. Following 
system calibration within the range of 0–500 mmHg, the 
pneumatic balloon was introduced endoscopically and ad-
vanced through the esophagus; peak pressure values were 
recorded at each anatomical segment. Data were digitally 
recorded, and pressure values were calculated as the diffe-
rence between peak pressure within the region of interest and 
baseline pressure in adjacent segments. Data visualization 
and processing were performed using MS Excel, including 
the calculation of pressure in the pyloroduodenal region, 
LES, as well as the period and amplitude of pressure fluc-
tuations in the balloon when positioned in the esophagus.

The study was conducted in the Department of Digestive 
Surgery at the State Institution “Institute of Gastroenterolo-
gy of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine” 
in 2023–2024. It involved 9 healthy volunteers without 
esophagogastroduodenal pathology (control group) and 66 
patients with hiatal hernia (ICD-10 code K44.9), who were 
divided into two groups: group I (n = 30) — military person-
nel, further divided by two types of HH: type I (axial, n = 11) 
and type II (paraesophageal, n = 19); group II (n = 36) — 
civilians (comparison group), also categorized into type I 
(axial, n = 22) and type II (paraesophageal, n = 14).

The cohort included 49 men (74.2 %) and 17 women 
(25.8 %). The age of the patients ranged from 31 to 63 years. 
The mean age was (47.13 ± 2.81) years overall, with mili-
tary personnel averaging (41.57 ± 3.84) years and civilians 
(58.73 ± 2.68) years (p > 0.05).

Statistical analysis included descriptive statistics and 
parametric methods (Student’s t-test) for normally distri-
buted variables, as confirmed by the Shapiro-Wilk test. Dif-
ferences were considered statistically significant at p < 0.05. 
Data are presented as mean ± standard error (M ± m), with 
minimum and maximum values indicated.

Results
Analysis of digital pneumoballoon manometry in patients 

with hiatal hernia revealed significant alterations in esopha-
gogastric motility.

Among military personnel with type I HH, the mean 
pressure in the pyloroduodenal sphincter region was 
(39.94 ± 14.03) mmHg, which was significantly high-
er than in the control group ((17.15 ± 6.60) mmHg). In 
patients with type II HH, the pressure was comparable 
((39.77 ± 8.07) mmHg, p < 0.05). The frequency of pyloro-
duodenal sphincter hypertonicity in military personnel was 
50.0 % in type I HH and 75.0 % in type II HH.

The LES pressure was significantly decreased in mili-
tary personnel with both types of HH. In type I HH, it 
ave raged (9.18 ± 4.59) mmHg, while in type II HH, it was 
(5.67 ± 1.75) mmHg representing a 59 % reduction compared 
to the control group (p < 0.01).

Esophageal peristaltic activity varied significantly be-
tween the two HH types. In military personnel with type I 
HH, the amplitude of the peristaltic wave was 5.5 times 
higher than in the control group ((83.09 ± 4.15) mmHg, 
p < 0.001), while in those with type II HH, it was 2.9 times 
higher ((43.84 ± 9.31) mmHg, p < 0.05). Additionally, the 
amplitude of the peristaltic wave in type I HH was 90 % 
higher compared to type II HH (p < 0.05).

Analysis of rhythmic esophageal wall oscillations 
showed variability in amplitude depending on HH type: 
(5.51 ± 2.82) mmHg in type I HH and (13.17 ± 4.78) mmHg 
in type II HH. The periodicity of these oscillations also va-
ried significantly, reaching (4.62 ± 0.92) seconds in type II 
HH, which exceeded the normal values observed in the con-
trol group ((2.99 ± 0.13) seconds) (Table 1).

Among civilians with type I HH, the mean pressure in the 
pyloroduodenal sphincter region was (45.47 ± 8.14) mmHg, 
which was 2.6 times higher than the control value 
((17.15 ± 6.60) mmHg, p < 0.05). In civilians with type II 
HH, this parameter reached (53.47 ± 11.84) mmHg, excee-
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ding the control value by 3.1 times (p < 0.05). The frequency 
of pyloroduodenal sphincter hypertonicity among civilians 
was 68.4 % in type I HH and 83.3 % in type II HH.

The LES pressure was significantly reduced in civilians. 
In type I HH, it was (6.37 ± 1.53) mmHg, which is 53.5 % 
lower than in the control group (p < 0.01), and in type II HH, 
it was (6.28 ± 2.24) mmHg, a 54.1 % reduction compared to 
the controls (p < 0.05).

Esophageal peristaltic activity in civilians with compro-
mised functional competence of the gastroesophageal junc-
tion (GEJ) also showed alterations. The amplitude of the 
peristaltic wave in type I HH was (21.44 ± 5.32) mmHg, 
while in type II HH, it was (27.23 ± 5.69) mmHg, indicating 
lower values compared to military personnel.

The peristaltic wave duration in civilians with type I 
HH was significantly prolonged ((22.48 ± 4.51) seconds, 
p < 0.05), whereas in type II HH, it was (15.53 ± 2.20) se-
conds (p > 0.05), indicating a reduction in peristaltic effi-
ciency.

Analysis of rhythmic oscillations of the esopha geal wall did 
not reveal significant differences between HH types. The am-
plitude of oscillations in type I HH was (7.68 ± 1.81) mmHg, 
while in type II HH, it was (9.14 ± 6.09) mmHg (p < 0.05). 
The periodicity of oscillations was higher in civilians with 
type I HH ((4.31 ± 0.68) seconds) compared to those with 
type II HH ((3.70 ± 0.52) seconds) (Table 2).

Discussion
The obtained results indicate significant alterations in 

esophagogastric motility in patients with HH.
The observed increase in pyloroduodenal sphincter pres-

sure in military personnel with HH, regardless of its type, 
suggests the development of sphincter hypertonicity, which 
may contribute to delayed gastric emptying [8].

The reduction in the LES pressure in military person-
nel with type I and II HH by 33.0 and 58.6 %, respectively 
(p < 0.01), confirms functional insufficiency of the LES, 
which serves as a pathogenic factor in the development of 

Table 1 — Characteristics of digital pneumoballoon manometry in assessing esophagogastric motility  
in military personnel with hiatal hernia, М ± m (min; max)

Parameter Control (n = 9)
Military personnel with HH

Type І (n = 11) Type ІІ (n = 19)

Pyloroduodenal sphincter pressure, mmHg 17.15 ± 6.60
(0.75; 49.14)

39.94 ± 14.03
(1.17; 95.50)

39.77 ± 8.07
(3.88; 131.71)*

Lower esophageal sphincter pressure, mmHg 13.70 ± 0.48
(13.36; 14.04)

9.18 ± 4.59
(0.01; 36.13)

5.67 ± 1.75
(0.18; 26.06)**

Esophageal peristaltic 
wave

Amplitude, mmHg 15.21 ± 10.26
(3.63; 41.33)

83.09 ± 4.15
(83.09; 83.09)***

43.84 ± 9.31
(31.04; 75.57)*#

Duration, s 12.67 ± 1.51
(7.50; 15.00)

11.00 ± 0.55
(11.00; 11.00)

11.40 ± 1.25
(5.67; 15.67)

Rhythmic esophageal 
wall oscillations

Amplitude, mmHg 9.67 ± 4.12
(4.81; 16.13)

5.51 ± 2.82
(1.62; 15.26)

13.17 ± 4.78
(1.41; 45.83)

Periodicity, s 2.99 ± 0.13
(2.80; 3.17)

2.77 ± 0.49
(1.09; 3.67)

4.62 ± 0.92
(2.00; 10.33)

Notes: * — p < 0.05, statistically significant difference between military personnel and the control group; ** — 
p < 0.01, statistically significant difference between military personnel and the control group; *** — p < 0.001, 
statistically significant difference between military personnel and the control group; # — statistically significant 
compared to the values in type I hiatal hernia, at a significance level of p < 0.05.

Table 2 — Characteristics of digital pneumoballoon manometry in assessing esophagogastric motility 
in civilians with hiatal hernia, М ± m (min; max)

Parameter Control (n = 9)
Civilians with HH and GEJ dysfunction

Type І (n = 22) Type І (n = 14)

Pyloroduodenal sphincter pressure, mmHg 17.15 ± 6.60
(0.75; 49.14)

45.47 ± 8.14
(0.62; 140.67)*

53.47 ± 11.84
(0.99; 144.22)*

Lower esophageal sphincter pressure, mmHg 13.70 ± 0.48
(13.36; 14.04)

6.37 ± 1.53
(0.36; 21.48)**

6.28 ± 2.24
(0.23; 21.68)*

Esophageal peristaltic 
wave

Amplitude, mmHg 15.21 ± 10.26
(3.63; 41.33)

21.44 ± 5.32
(5.50; 53.96)

27.23 ± 5.69
(2.92; 35.46)

Periodicity, s 12.67 ± 1.51
(7.50; 15.00)

22.48 ± 4.51
(13.50; 50.17)*

15.53 ± 2.20
(12.50; 23.00)

Rhythmic esophageal 
wall oscillations

Amplitude, mmHg 9.67 ± 4.12
(4.81; 16.13)

7.68 ± 1.81
(2.89; 25.13)

9.14 ± 6.09
(2.78; 24.83)

Periodicity, s 2.99 ± 0.13
(2.80; 3.17)

4.31 ± 0.68
(2.50; 9.33)

3.70 ± 0.52
(3.00; 5.00)

Notes: * — p < 0.05, statistically significant difference between civilians and the control group; ** — p < 0.01, sta-
tistically significant difference between civilians and the control group.
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gastroesophageal reflux. This reduction was particularly pro-
nounced in military personnel with type II HH, indicating 
more severe sphincter dysfunction.

When analyzing peristaltic parameters, it is noteworthy 
that military personnel with type I HH exhibited esophageal 
motor hyperactivity, as evidenced by a significant increase 
in the amplitude of the peristaltic wave. In contrast, military 
personnel with type II HH demonstrated a lower amplitude, 
which may indicate compensatory exhaustion of the esopha-
geal muscular layer or impaired neural regulation.

The observed differences in rhythmic oscillation 
parame ters of the esophageal wall between military and 
civilian groups can be attributed to varying degrees of 
compensatory response. Higher amplitude and periodicity 
values observed in type II HH may reflect compensatory 
hyperactivity of the smooth muscle elements in response 
to reflux exposure.

Thus, the study results demonstrate significant alterations 
in esophagogastric motility among patients with HH, high-
lighting the necessity for a differentiated therapeutic ap-
proach based on hernia type. Further research should focus 
on evaluating the effectiveness of therapeutic strategies aimed 
at correcting the identified motility disorders.

The findings also indicate that civilians with hiatal hernia 
exhibited pronounced esophagogastric motility disturban-
ces. Pyloroduodenal sphincter hypertonicity was diagnosed 
more frequently in the civilian group (61.2 %) compared to 
military personnel (53.8 %), suggesting more pronounced 
impairment of motor regulation in civilians.

Both civilians (53.7 %, p < 0.01) and military personnel 
(50.7 %, p < 0.05) demonstrated a significant decrease in the 
LES pressure compared to the control group, confirming 
sphincter insufficiency and a predisposition to gastroesopha-
geal reflux in both type I and II hiatal hernia.

Esophageal peristaltic activity in civilians was found to 
be less pronounced than in military personnel. Specifically, 
the amplitude of the peristaltic wave in civilians was 49.6 % 
lower compared to military subjects (p < 0.05). At the same 
time, the duration of the peristaltic wave in civilians with 
HH was significantly prolonged, by 50.5 % compared to 
the control group (p < 0.05), indicating reduced effective-
ness of peristaltic contractions. Rhythmic oscillations of 
the esophageal wall in civilians showed a tendency toward 
increased periodicity in type I HH, possibly reflecting com-
pensatory mechanisms of motor function in response to the 
LES insufficiency.

Thus, the obtained results indicate more pronounced 
esophagogastric motility dysfunction in civilians with hiatal 
hernia compared to military personnel. These differences 
may be attributed both to the underlying pathophysiological 
mechanisms of the disease and to variations in adaptive re-
sponses to pathological changes.

Conclusions
1. In military personnel with type I and II HH, the 

mean pressure in the pyloroduodenal sphincter region was 
increased by 2.3 times (p < 0.05) in both types compared to 
the control group, indicating the development of sphinc-
ter hypertonicity. The LES pressure decreased by 50.7 % 
(p < 0.05) in military personnel and by 53.7 % (p < 0.01) 

in civilians, confirming the LES insufficiency and an in-
creased risk of gastroesophageal reflux. The amplitude of 
the esopha geal peristaltic wave in military personnel with 
type I HH was 5.5 times higher than in the control group. 
In civilians, the peristaltic wave amplitude was 49.6 % low-
er compared to military personnel (p < 0.05), which may 
indicate the presence of compensatory mechanisms in the 
military group.

2. The duration of the peristaltic wave in civilian pa-
tients with HH was 67.9 % longer than in military personnel 
(p < 0.05), indicating delayed bolus transit. Rhythmic oscil-
lations of the esophageal wall in military personnel were cha-
racterized by lower amplitude, but higher periodicity com-
pared to civilians, which may reflect an adaptive response to 
pathological changes.

3. Esophagogastric motility disorders were more pro-
nounced in civilian patients compared to military personnel, 
which may be attributed to differences in lifestyle, adaptive 
mechanisms, and levels of physical activity.

The obtained data may serve as potential predictors for 
the early diagnosis of hiatal hernia in military personnel.
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Порушення стравохідно-шлункової моторної функції як предиктор розвитку  
грижі стравохідного отвору діафрагми у військовослужбовців

Резюме. Актуальність. Порушення стравохідно-шлункової 
моторної функції, яка супроводжується розвитком грижі стра-
вохідного отвору діафрагми (ГСОД), є поширеною патологією. 
Ці зміни можуть залежати від способу життя, рівня фізичного 
навантаження й адаптаційних механізмів, що відрізняються у 
військовослужбовців і цивільних. Оцінка таких відмінностей 
є важливою для розробки індивідуалізованих підходів до діа-
гностики та лікування ГСОД. Мета: визначити порушення 
стравохідно-шлункової моторної функції як предиктора роз-
витку ГСОД у військовослужбовців шляхом аналізу показників 
цифрової пневмобалонної манометрії. Матеріали та методи. 
Проведено цифрову пневмобалонну манометрію стравохо-
ду і шлунка в 66 пацієнтів із ГСОД (30 військово службовців 
і 36 цивільних (група порівняння)). Проаналізовано амплітуди 
й період перистальтичної хвилі, ритмічні коливання стінки 
стравоходу, тиск у зоні нижнього стравохідного сфінктера 
та пілородуоденального сфінктера. Результати. Амплітуда 
перистальтичної хвилі у військовослужбовців була в 1,9 раза 

вищою, ніж у цивільних, але період хвилі в цивільних був на 
40,5 % довшим (p < 0,05). Ритмічні коливання стінки стра-
воходу в цивільних були менш вираженими, що може свідчити 
про більш значні порушення моторики. Тиск у зоні нижнього 
стравохідного сфінктера був знижений на 50,7 % у військо-
вих (p < 0,05) та на 53,7 % у цивільних (p < 0,01) порівняно з 
контролем, що призводило до розвитку гастроезофагеального 
рефлюксу. Тиск у зоні пілородуоденального сфінктера був 
підвищений відповідно у 2,2 і 2,8 раза у військовослужбовців 
та цивільних (p < 0,05). Висновки. Оцінка стравохідно-шлунко-
вої моторної функції за допомогою цифрової пневмобалонної 
манометрії дозволяє встановити предиктори розвитку ГСОД у 
військовослужбовців. Отримані результати вказують на необ-
хідність персоналізованого підходу до лікування ГСОД.
Ключові слова: предиктори грижі стравохідного отвору діа-
фрагми; стравохідно-шлункова моторна функція; тиск у зоні 
нижнього стравохідного сфінктера; тиск у зоні пілородуоде-
нального сфінктера; функціональні дослідження
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Оригінальні дослідження
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Взаємозв’язки між емоціогенним типом  
харчової поведінки та психоемоційним станом 

хворих з гастроентерологічною патологією  
в умовах дії факторів воєнного часу в Україні

Резюме. Актуальність. Російсько-українська війна є потужним стресовим тригером, який може призвести 
до психологічних розладів (наприклад, депресії, тривоги) в українців. Відомо, що війна та стрес можуть 
також змінювати харчові звички людей. Мета: вивчити взаємозв’язок між рівнем депресії й тривоги та 
емоціогенною харчовою поведінкою у хворих з гастроентерологічною патологією в умовах дії факторів 
воєнного часу. Матеріали та методи. Були використані госпітальна шкала тривоги та депресії (Hospital 
Anxiety and Depression Scale, HADS) і голландський опитувальник харчової поведінки (Dutch Eating Behavior 
Questionnaire, DEBQ). Бали за шкалами депресії та тривоги ≥ 8 і ≥ 11 відповідно свідчили про наявність суб-
клінічно вираженого і клінічно вираженого розладу. Індекс маси тіла (ІМТ; вага/зріст2) також розраховувався. 
Результати. У дослідження було включено 40 хворих з різними гастроентерологічними захворюваннями. 
Обов’язковою умовою для включення пацієнтів у дослідження було перебування в Україні від початку росій-
ської агресії до дня госпіталізації. Середній вік пацієнтів становив (37,53 ± 1,59) року, діапазон — від 18 до 
52 років, більшість пацієнтів — чоловіки (70,0 %). У 45,0 % хворих спостерігалися зміни окремих показників 
психосоціального статусу. Так, тривожні та депресивні зміни (субклінічно та клінічно виражені) виявлені у 
42,5 та 17,5 % хворих відповідно, у 15,0 % хворих виявлено поєднання тривоги та депресії. Емоційна харчова 
поведінка була виявлена у 32,5 % обстежених пацієнтів, вона позитивно корелювала з рівнем тривоги та 
депресії (r = 0,38, p = 0,015 та r = 0,34, p = 0,03 відповідно) і негативно — з віком хворих (r = –0,51, p = 0,001). 
Висновки. Понад третина пацієнтів із гастроентерологічними захворюваннями під час російсько-української 
війни мала клінічно виражену тривогу або депресію. Була виявлена сильна позитивна кореляція між триво-
гою, депресією та емоційною харчовою поведінкою. Потрібні подальші дослідження, щоб оцінити загальний 
вплив війни на здоров’я українців, у тому числі на їхній психосоціальний статус. Реабілітація, спеціальні 
медичні програми та міжнародна допомога необхідні українському населенню для подолання наслідків 
війни, які вплинули на здоров’я людей.
Ключові слова: хворі на гастроентерологічні захворювання; вплив дії воєнних факторів; Україна; депресія; 
тривога; емоційна харчова поведінка; голландський опитувальник харчової поведінки; госпітальна шкала 
тривоги та депресії (HADS); індекс маси тіла

Вступ
Харчова поведінка — це сукупність звичок людини, 

пов’язаних з прийомом їжі, тобто це смакові переваги, 
режим прийому їжі, дієта тощо. Відомо, що щоденний 
раціон, способи вживання відрізняються у кожної лю-
дини і досить часто залежать від сімейних цінностей, 
етнічних, культурних особливостей, формуючи у ран-

ньому дитинстві так звану культуру харчування, яка 
супроводжує людину протягом її життя [1].

Харчова поведінка також включає ставлення до їжі 
і її споживання, деякі харчові стереотипи в повсякден-
ному житті і в стресовій ситуації, від якої часто потер-
пають пересічні громадяни, в тому числі і діти, а також 
військові під час тривалої війни [2, 3]. Війна є сильним 
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стресором, тому стресові реакції людського організму у 
відповідь на воєнні події можуть бути непередбачува-
ними і залежати не тільки від сили та тривалості стресу, 
а й від того, як людина реагує на нього, пристосовую-
чись до життя під час війни. Так, тривалий стрес може 
викликати не тільки психоемоційні розлади (тривогу, 
депресію тощо), а й змінювати поведінку людини, зо-
крема і харчову [4, 5]. Зміни харчової поведінки можуть 
бути різноплановими: від зменшення кількості спожи-
вання їжі до постійного заїдання стресу з поступовим 
набиранням зайвої ваги аж до ожиріння [6].

В умовах тривалого воєнного стану кожен день для 
громадян України є стресовим. Стрес під час війни так 
чи інакше зачіпає кожну людину, хоча його сила, інтен-
сивність і наслідки для психіки та фізичного здоров’я 
можуть відрізнятися [9–12].

Коли такий стресовий чинник, яким є війна, про-
довжує впливати на військових та пересічних громадян 
України, то це може підтримувати зміни у психоемоцій-
ному стані деяких людей, в тому числі викликати або 
пролонгувати депресивні та тривожні розлади і навіть 
призводити до розвитку посттравматичного синдрому 
[13, 14]. З іншого боку, поява або загострення гастро-
ентерологічних захворювань з наступною госпіталіза-
цією у стаціонар для частини пацієнтів може призво-
дити до підвищення рівня тривоги та депресії. Саме 
тому доцільне вивчення рівня тривоги та депресії у га-
строентерологічних пацієнтів, які перебувають в умовах 
стаціонару, та дії факторів воєнного часу.

Є дані, що існує можливий взаємозв’язок між стре-
сом та харчовою поведінкою, а деякі зарубіжні вчені 
припускають, що емоціогенний тип харчової поведін-
ки асоціюється з ожирінням [15, 16]. D. Hill зі співавт. 
встановили, що стрес пов’язаний зі збільшенням спо-
живання нездорової і зменшенням здорової їжі [5].

Водночас немає ґрунтовних досліджень стосовно 
взаємозв’язку між емоціогенним типом харчової пове-
дінки та рівнем депресії та тривоги в умовах дії факторів 
воєнного часу (рис. 1).

Саме тому мета нашого дослідження полягала у ви-
вченні особливостей психоемоційного стану та його 
взаємозв’язків з емоціогенним типом харчової поведін-
ки у хворих з гастроентерологічною патологією в умовах 
дії факторів воєнного часу в Україні.

Матеріали та методи
В обстеження включені 40 хворих із захворювання-

ми травної системи у віці від 18 до 52 років, середній 
показник віку пацієнтів становив (37,53 ± 1,59) року, 
які проходили лікування у ДУ «ІГ НАМН України». 
Обов’язковою умовою для включення в дослідження 
було знаходження пацієнта на території України від са-
мого початку російської агресії. Серед обстежених було 
12 жінок (30,0 %) та 28 чоловіків (70,0 %).

Усім хворим проводилося анкетування за допо-
могою HADS. Результати трактувалися таким чином: 
якщо пацієнт за даними анкетування набирав 0–7 ба-
лів за шкалами депресії або тривоги, то це трактува-
лося як норма, 8–10 балів — як субклінічно виражена 
депресія або тривога залежно від шкали з такими ба-
лами, 11 балів і вище — клінічно виражена депресія 
або тривога [17].

Для виявлення типів розладів харчової поведінки 
застосовували голландський опитувальник харчової 
поведінки DEBQ (Dutch Eating Behavior Questionnaire), 
згідно з яким можуть бути виявлені 3 основні типи: об-
межувальний, емоціогенний та екстернальний, а також 
їх поєднання. Цей опитувальник вміщує 33 запитання, 
на кожне з яких запропоновано 5 варіантів відповіді: 
«ніколи», «рідко», «іноді», «часто», «дуже часто», які 
оцінюються за шкалою від 1 до 5 балів, за винятком 31 
пункту, що має зворотні значення. Перші 10 запитань 
спрямовані на виявлення обмежувального типу розла-
ду харчової поведінки, наступні 13 — емоціогенного, 
останні 10 — екстернального [20]. У нашому досліджен-
ні приділялась увага питанням шкали, які стосувалася 
емоційного (синонім — емоціогенного) типу харчової 
поведінки [18].

Додатково розраховувався індекс маси тіла (ІМТ) 
за формулою:

m
ІМТ =

h2

де m — маса тіла в кілограмах, h — зріст у метрах.
Результати трактувалися відповідно до рекоменда-

цій Всесвітньої організації охорони здоров’я, де ІМТ 
менше 18,5 визначався як понижена маса тіла, від 18,5 
до < 25 — нормальна, від 25 до 30 — підвищена (надлиш-
кова) маса, 30 та більше — ожиріння [19].

Усі дані, отримані при виконанні роботи, були ста-
тистично оброблені за допомогою Microsoft Excel та 
SPSS. Виконувалася описова статистика та кореляцій-
ний аналіз.

Результати
Розподіл обстежених пацієнтів за нозологією наве-

дено у табл. 1.
Як видно з табл. 1, більшість хворих (22,5 %) мала 

хронічний гастрит/гастродуоденіт, менше було паці-
єнтів з неалкогольною жировою хворобою печінки 
(20,0 %), з хронічним панкреатитом, неспецифічним 
виразковим колітом та хворобою Крона (по 10,0 %), 
з синдромом подразненого кишечника, хронічним 
безкам’яним холециститом, хронічним колітом (по 
5,0 %) та іншими захворюваннями органів травлення 
(12,5 %).

Рисунок 1 — Схема літературних даних стосовно 
впливу факторів воєнного часу та стресу на рівень 

депресії та тривоги, порушення харчування 
та ожиріння
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Враховуючи індекс маси тіла, у 18 (45,0 %) обстеже-
них виявили ожиріння, у 2 (5,0 %) — надлишкову, у 9 
(22,5 %) — нормальну, в 11 (27,5 %) — знижену масу тіла.

Встановлено, що у 18 (45,0 %) обстежених пацієнтів 
діагностувалися тривожні і/або депресивні зміни різно-
го ступеня вираженості за шкалою HADS, а нормальні 
показники — у 22 (55,0 %) пацієнтів. Слід підкреслити, 
що в обстежених пацієнтів частіше зустрічалися три-
вожні, ніж депресивні зміни (табл. 2).

Встановлено, що тривога спостерігалась у 17 з 40 об-
стежених хворих (42,5 %), зокрема субклінічно вира-
жена — у 6 (15,0 %) пацієнтів, клінічно виражена — в 
11 (27,5 %). Водночас депресія спостерігалася у значно 
меншої кількості анкетованих — лише у 7 з 40 (17,5 %) 
пацієнтів.

Як видно з табл. 3, у 6 (15,0 %) випадках спостері-
галося поєднання тривожних та депресивних змін у 
обстежених хворих, що може негативно впливати на 
перебіг гастроентерологічних захворювань. Причому 
у 2 хворих (5,0 %) спостерігались клінічно виражені 
депресія і тривога, у 2 (5,0 %) — субклінічно виражені, 
а у 2 (5,0 %) — поєднання клінічно вираженої тривоги 
та субклінічно вираженої депресії.

Емоціогенний тип харчової поведінки діагностував-
ся в 13 (32,5 %) обстежених хворих (рис. 2).

Проведено вивчення взаємозв’язків між емоціоген-
ним типом порушення харчової поведінки за даними 
DEBQ та психоемоційним станом обстежених пацієнтів 
за шкалою HADS, а також віком хворих. Встановлено 
позитивні кореляції між показниками тривоги та депре-
сії (r = 0,647, p = 0,0001), а емоціогенний тип харчової 
поведінки позитивно корелював з рівнем депресії та три-
воги (r = 0,34, p = 0,03 та r = 0,38, p = 0,015 відповідно).

Хоч це не було метою дослідження, однак під час 
аналізу отриманих даних ми виявили негативну коре-
ляцію між емоціогенним типом харчової поведінки та 
віком хворих (r = –0,51, p = 0,001).

Враховуючи результати дослідження, можна обґрун-
тувати доцільність проведення дослідження емоціоген-
ного типу харчової поведінки одночасно з тестуванням 
за допомогою госпітальної шкали тривоги та депресії для 

оцінки рівня тривоги/депресії, а потім проведення пси-
хокорекції за наявності клінічно виражених змін (рис. 3).

Зрозуміло, що повністю ліквідувати стрес під час 
війни важко, однак мінімізувати його негативний 
вплив, у тому числі на стан шлунково-кишкового трак-
ту, можливо за правильного підходу. А якщо додати 
спеціалізовану допомогу гастроентерологів та суміжних 
спеціалістів (зокрема, психіатрів/психологів, ендокри-
нологів за потребою), а також відповідні обстеження 
(рис. 3), то шанси поновити здоров’я, в тому числі з 
боку шлунково-кишкового тракту, значно збільшу-
ються. У такому разі може очікуватися найкращий ре-
зультат у модифікації ваги пацієнта і поліпшенні його 
здоров’я. Зрозуміло, що усі рекомендації для пацієн-
та мають цінність за наявності більш-менш спокійної 
ситуації у місці знаходження людини та можливостей 
отримання медичної допомоги, що може обмежуватися 
військовими діями на території України.

Таблиця 1 — Розподіл обстежених пацієнтів 
за нозологією

Нозологія Відсоток 
спостережень

Хронічний гастрит/гастродуоденіт 22,5

Неалкогольна жирова хвороба 
печінки 20

Хронічний панкреатит 10

Неспецифічний виразковий коліт 10

Хвороба Крона 10

Синдром подразненого кишечника 5

Хронічний безкам’яний холецистит 5

Хронічний коліт 5

Інші захворювання шлунково-
кишкового тракту 12,5

Таблиця 3 — Поєднання тривожних та депресивних 
змін у гастроентерологічних хворих  

за шкалою HADS

Вираженість змін
Усього 
(n = 40)

n %

Клінічно виражені тривога та депресія 2 5,0

Субклінічно виражені тривога 
та депресія 2 5,0

Субклінічно виражена тривога 
та клінічно виражена депресія 2 5,0

Усього 6 15,0

Рисунок 2 — Наявність емоціогенного типу 
харчової поведінки в обстежених хворих

  емоціогенний тип 
харчової поведінки

  відсутність 
емоціогенного типу 
харчової поведінки

32,5 %

67,5 %

Таблиця 2 — Оцінка тривожних та депресивних 
змін за шкалою HADS

Шкали 
HADS Рівень виявлених змін

Усього 
(n = 40)

n %

Тривога

Відсутня 23 57,5

Виявлена тривога, зокрема:
— субклінічно виражена
— клінічно виражена

17
6

11

42,5
15,0
27,5

Депресія

Відсутня 33 82,5

Виявлена депресія, зокрема:
— субклінічно виражена
— клінічно виражена

7
4
3

17,5
10,0
7,5
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Обговорення
Усі хворі, які включені в обстеження, проживали на 

території України і зазнали дії повномасштабної росій-
ської воєнної агресії, яка відображається у формуванні 
більшої чи меншої індивідуальної травматизації. Слід 
зазначити, що ми не поділяли пацієнтів за статусом 
(переселенці, військові та інші мешканці), бо все на-
селення України опинилося під впливом дії факторів 
воєнного часу, а ставили на меті аналіз індивідуального 
та колективного психоемоційного стану людей під час 
війни та в умовах постковідної ситуації, яка також була 
додатковим тягарем для психічного здоров’я населення 
України та харчової поведінки.

Нами було встановлено, що у 45,0 % пацієнтів, які 
потерпають від російської агресії, діагностувалися де-
пресивні і/або тривожні зміни різного ступеня вира-
женості.

Нами виявлена вірогідна позитивна кореляція між 
рівнем депресії та тривоги (у балах за даними HADS) 
і емоціогенним типом харчової поведінки (у балах за 
даними DEBQ) (r = 0,34, p = 0,03 та r = 0,38, p = 0,015 
відповідно), тобто з підвищенням кількості балів за 
шкалою депресії та тривоги проявляється схильність 
до емоціогенного типу харчової поведінки, коли при 
психоемоційній напрузі, хвилюванні або відразу після 
закінчення дії стресогенного фактора у людини різко 
посилюється апетит, тобто мотивацією приймання їжі 
є не голод, а емоційний дискомфорт, і їжа стає відпо-
віддю на стрес.

У проведеному дослідженні не було виявлено віро-
гідної кореляції між емоціогенною харчовою поведін-
кою та ожирінням, можливо, через невелику кількість 
обстежених хворих. Хоча існують дані, що емоціогенне 
харчування може бути посередником між депресією та 
ожирінням [20].

Під час російської агресії громадяни України, осо-
бливо ті, які перебувають на війні, в окупації і під об-
стрілами, зазнають значного впливу стресових факто-
рів, що може призводити до психоемоційних змін та 
порушення харчової поведінки, а у низці випадків до 
збільшення ваги (аж до ожиріння) та загострення наяв-
них або виникнення нових хвороб. Слід підкреслити, 
що в умовах воєнного часу харчування може погіршу-
ватися і через війну, і через нові харчові звички людей. 

На порушення харчової поведінки може впливати такий 
фактор, як вік пацієнта, про що свідчить виявлена нами 
негативна кореляція між емоціогенним типом харчової 
поведінки та віком хворих (r = –0,51, p = 0,001). Це свід-
чить про те, що чим старше людина, тим менше в неї 
виникає бажання заїдати стрес, вона краще контролює 
свої емоціогенні харчові звички.

Багато мешканців України потерпає від постійної 
тривожності, невизначеності майбутнього. Пережи-
вання за рідних і друзів тримає нас у стані постійного 
стресу протягом усього періоду ведення воєнних дій 
на території нашої країни. І далеко не кожна людина 
може справитися з наслідками війни самостійно [21, 
22]. Закордонні вчені також вважають, що у людини 
при тривалому стресі може спостерігатися емоціогенна 
харчова поведінка, яка проявляється гіперфагічною ре-
акцією на стресову ситуацію (синоніми — психогенне 
переїдання, нервове переїдання), при якій стимулом до 
прийому їжі є не голод, а емоційний дискомфорт (роз-
дратування, тривога, емоційна пригніченість, поганий 
настрій, образа, розчарування тощо), тобто людина за-
їдає свої проблеми [5]. Крім того, даний вид порушення 
може відповідати рубриці F50.4 в МКХ-10 «Психогенне 
переїдання (гіперфагічна реакція на стрес)», однак лі-
карі-гастроентерологи досить часто не приділяють за-
значеному психологічному порушенню належної уваги, 
не направляють на консультацію до психотерапевта/
психіатра, не відображають діагноз, попри наявний код 
у МКХ-10. Усе це свідчить про те, що такий фактор, як 
стрес, навіть в умовах війни досі недооцінюється укра-
їнськими гастроентерологами. Хоча емоціогенна хар-
чова поведінка може бути представлена пароксизмаль-
ною формою (компульсивна харчова поведінка) або 
переїданням з порушенням добового ритму прийому 
їжі (синдром нічної їжі). І саме до цієї рубрики повинні 
відноситися люди, які у період війни заїдають стрес.

Отримані дані стосовно депресії та тривоги збіга-
ються з даними інших вчених, які виявили у значної 
частини українського населення підвищений рівень 
тривоги, депресії через війну [23].

Таким чином, враховуючи той факт, що війна торк-
нулася кожного українця і питання подолання стресу 
під час військових дій турбує усіх мешканців України, 
ми розробили алгоритм спостереження для пацієнтів, 

Рисунок 3 — Алгоритм ведення гастроентерологічного пацієнта з урахуванням харчової поведінки,  
ваги тіла та деяких аспектів психоемоційного статусу (тривоги, депресії)

Використання опитувальника 
харчової поведінки DEBQ

При виявленні виражених 
змін у харчовій поведінці

Консультація дієтолога  
з аналізом харчового щоденника за > 2 тижні 

для отримання рекомендацій з корекції маси тіла

Консультація психотерапевта  
з призначенням психокорегуючої терапії  

з огляду на виявлені зміни

Анкетування за госпітальною 
шкалою тривоги та депресії 

HADS

При виявленні  
клінічно вираженої тривоги 

та/або депресіїПри емоціогенному типі харчової поведінки

Пацієнти з гастроентерологічною патологією

Консультація
1. Гастроентеролога
2.  Ендокринолога (при ожирінні/

підвищеній або зниженій масі тіла)
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у яких за результатами DEBQ виявився емоціогенний 
тип харчової поведінки та/або такі психоемоційні по-
рушення, як тривога та депресія.

Висновки
1. Встановлено, що психоемоційний стан хворих з 

гастроентерологічною патологією в умовах дії факторів 
воєнного часу виявлявся у вигляді тривожних та/або 
депресивних змін різного ступеня вираженості у 45,0 % 
пацієнтів та мав позитивні кореляції з показниками 
тривоги та депресії (r = 0,647, p = 0,0001).

2. Емоціогенний тип харчової поведінки діагносту-
вався у 32,5 % обстежених хворих та позитивно коре-
лював з рівнем тривоги і депресії (r = 0,38, p = 0,015 та 
r = 0,34, p = 0,03 відповідно).

3. Для покращення результатів лікування пацієн-
тів із захворюваннями шлунково-кишкового тракту 
на тлі підвищеної ваги/ожиріння в умовах дії факторів 
воєнного часу доцільно вивчати особливості харчової 
поведінки та психоемоційного статусу, а за наявності 
виражених змін проводити лікувальні заходи сумісно з 
психотерапевтами та дієтологами.

Перспективи подальших досліджень. Вважаємо, що 
необхідні подальші дослідження з метою вивчення 
впливу факторів воєнного часу на здоров’я населення 
України, на виникнення та розвиток гастроентероло-
гічної патології в контексті вивчення психосоматичних 
особливостей, рівнів тривоги/депресії та особливос-
тей харчової поведінки у різних категорій населення 
України, наприклад військовослужбовців, пересічних 
громадян, дітей тощо. Доцільно також зосередити ува-
гу на психотерапевтичних підходах та реабілітаційних 
програмах, враховуючи, що ментально та фізично через 
російську агресію постраждали мільйони українців.

Етичні норми. Ця оглядова стаття базується на аналізі 
отриманих результатів власного дослідження та публіч-
но доступних наукових даних, опублікованих у рецен-
зованих журналах, клінічних рекомендаціях та базах 
даних. Дослідження виконано відповідно до основних 
біоетичних норм Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи проведення 
науково-медичних досліджень із поправками (2000 р., з 
поправками 2008 р.). Проведене дослідження узгодже-
не та затверджене протоколом комісії з біоетики ДУ 
«Інститут гастроентерології НАМН України», оскільки 
стаття є частиною науково-дослідної роботи, яка вико-
нувалася в даній установі. Усіх пацієнтів проінформу-
вали щодо мети та характеру дослідження, і вони дали 
добровільну інформовану згоду на участь у ньому.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Робота виконувалася 
відповідно до плану досліджень ДУ «Інститут гастро-
ентерології НАМН України». Усі пацієнти підписали 
інформовану згоду на участь у цьому дослідженні.

Внесок авторів. Демешкіна Л.В. — концепція та ди-
зайн статті, написання статті, пошук і вивчення науко-
вої літератури.

Список літератури
1. Лепканич А.О., Миронюк І.С. Особливості харчової по-

ведінки студентської молоді в залежності від форми освітнього 
процесу. Громадське здоров’я в Україні: проблеми та способи 
їх вирішення : матеріали V науково-практичної конференції з 
міжнародною участю на вшанування пам’яті М.Г. Гуревича 
(1891–1937), засновника та керівника першої в Україні кафедри 
соціальної гігієни при Харківському медичному інституті, м. Хар-
ків, 28 жовтня 2022 р. Харків, 2022. С. 193-194.

2. Gulich M, Fedorova D, Petrenko O, Vepsäläinen H, Erkko-
la M. War exposure and changes in eating behaviours in Ukrainian 
school-aged children: A cross-sectional online survey. Matern Child 
Nutr. 2025. № 21(1). Р. e13729. doi: 10.1111/mcn.13729.

3. Крикун У., Овденко А. Вплив хронічного стресу на хар-
чову поведінку. Фізіологія — медицині, фармації та педагогіці: 
Актуальні проблеми та сучасні досягнення : тези X Всеукр. наук. 
конф. студ. та молод. вчених з фізіології з міжнародною участю. 
Харків, ХНМУ. 15 травня 2024 р. С. 24-27.

4. Марчук А.В., Шнейдер О.А. Емпіричне дослідження осо-
бливостей харчової поведінки сучасної молоді в умовах стресу. 
Фізіологія — медицині, фармації та педагогіці: актуальні пробле-
ми та сучасні досягнення : тези X Всеукр. наук. конф. студ. та 
молод. вчених з фізіології з міжнародною участю. Харків, ХНМУ. 
15 травня 2024 р. С. 27-29.

5. Hill D, Conner M, Clancy F, Moss R, Wilding S, Bristow M, 
O’Connor DB. Stress and eating behaviours in healthy adults: a sys-
tematic review and meta-analysis. Health Psychol Rev. 2022. № 16(2). 
Р. 280-304. doi: 10.1080/17437199.2021.1923406. Epub 2021 
May 24. PMID: 33913377.

6. Соколова Л.К., Булавенко О.В. Надлишкова вага та ожи-
ріння в умовах стресу: ігнорувати чи реагувати? Здоров’я Укра-
їни. 2022. № 4 (Тематичний номер). С. 17-19.

7. Dakanalis A, Mentzelou M, Papadopoulou SK, Papandreou D, 
Spanoudaki M, Vasios GK, Pavlidou E, Mantzorou M, Giaginis C. The 
Association of Emotional Eating with Overweight/Obesity, Depres-
sion, Anxiety/Stress, and Dietary Patterns: A Review of the Current 
Clinical Evidence. Nutrients. 2023. № 15(5). Р. 1173. doi: 10.3390/
nu15051173. PMID: 36904172; PMCID: PMC10005347.

8. Correia JC, Locatelli L, Hafner C, Pataky Z, Golay A. Rôle 
du stress dans l’obésité [The role of stress in obesity]. Rev Med Suisse. 
2021. № 17(731). С. 567-570. French. PMID: 33760418.

9. Amsalem D, Haim-Nachum S, Lazarov A, Levi-Belz Y, Mar-
kowitz JC, Bergman M, Rafaeli AK, Brenner LA, Nacasch N, Wain-
berg ML, Lurie I, Mendlovic S, Neria Y. The effects of war-related expe-
riences on mental health symptoms of individuals living in conflict zones: 
a longitudinal study. Sci Rep. 2025. № 15(1). Р. 889. doi: 10.1038/
s41598-024-84410-3. PMID: 39762464; PMCID: PMC11704351.

10. Shamir-Stein N, Feldblum I, Rotman E, Cohen S, Brand E, 
Kivity S, Saban M. Exploring the Self-Reported Physical and Psy-
chological Effects in a Population Exposed to a Regional Conflict. J 
Community Health. 2024. № 49(4). Р. 674-681. doi: 10.1007/s10900-
024-01337-6. PMID: 38393653; PMCID: PMC11306501.

11. Арефнія С. Проблеми адаптації до умов війни українців, 
які стали героями телевізійної програми «Допомога психолога». 
Організаційна психологія. Економічна психологія. 2022. № 2(26). 
С. 7-15. https://doi.org/10.31108/2.2022.2.26.1.

12. Cosic K, Kopilas V, Jovanovic T. War, emotions, men-
tal health, and artificial intelligence. Front Psychol. 2024. № 15. 
Р. 1394045. doi: 10.3389/fpsyg.2024.1394045. PMID: 39156807; 
PMCID: PMC11327060.



Том 59, № 2, 202520 Гастроентерологія, ISSN 2308-2097 (print), ISSN 2518-7880 (online)

Патологія верхніх відділів травного каналу / Pathology of Upper Gastrointestinal Tract

13. Lim ICZY, Tam WWS, Chudzicka-Czupała A, McIn-
tyre RS, Teopiz KM, Ho RC, Ho CSH. Prevalence of depression, 
anxiety and post-traumatic stress in war- and conflict-afflicted 
areas: A meta- analysis. Front Psychiatry. 2022. № 13. Р. 978703. 
doi: 10.3389/fpsyt.2022.978703. PMID: 36186881; PMCID: 
PMC9524230.

14. Данилюк І.В., Тохтамиш О.М. Особливості переживання 
стресу війни українцями. Український психологічний журнал. 
2024. № 1(21). С. 23-39. doi: https://doi.org/10.17721/
upj.2024.1(21).2.

15. Polanka BM, Vrany EA, Patel J, Stewart JC. Depressive 
Disorder Subtypes as Predictors of Incident Obesity in US Adults: 
Moderation by Race/Ethnicity. Am J Epidemiol. 2017. № 185(9). 
Р. 734-742. doi: 10.1093/aje/kwx030. PMID: 28369312; PMCID: 
PMC5411674.

16. Benbaibeche H, Saidi H, Bounihi A, Koceir EA. Emotio-
nal and external eating styles associated with obesity. J Eat Disord. 
2023. № 11(1). Р. 67. doi: 10.1186/s40337-023-00797-w. PMID: 
37131270; PMCID: PMC10152697.

17. Zigmond AS, Snaith RP. The hospital anxiety and depression 
scale. Acta Psychiatr Scand. 1983. № 67(6). Р. 361-70.

18. van Strien T, Frijters JER, Bergers GPA, Defares PB. The 
Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEBQ) for Assessment of Re-
strained, Emotional, and External Eating Behavior. International 
Journal of Eating Disorders. 1986. № 5. Р. 295-315.

19. Індекс маси тіла серед дорослих [in English] https://
www.who.int/data/gho/data/themes/topics/indicator-groups/in-

dicator-group-details/GHO/bmi-among-adults. Дата звернення: 
11.02.2025.

20. van Strien T. Causes of Emotional Eating and Matched 
Treatment of Obesity. Curr Diab Rep. 2018. № 18(6). Р. 35. 
doi: 10.1007/s11892-018-1000-x. PMID: 29696418; PMCID: 
PMC5918520.

21. Chudzicka-Czupała A, Hapon N, Chiang SK, Żywiołek- 
Szeja M, Karamushka L, Lee CT, Grabowski D, Paliga M, Rosen-
blat JD, Ho R, McIntyre RS, Chen YL. Depression, anxiety and 
post-traumatic stress during the 2022 Russo-Ukrainian war, a com-
parison between populations in Poland, Ukraine, and Taiwan. Sci Rep. 
2023. № 13(1). Р. 3602. doi: 10.1038/s41598-023-28729-3. PMID: 
36869035; PMCID: PMC9982762.

22. Jain N, Prasad S, Czárth ZC, Chodnekar SY, Mohan S, 
Savchenko E, Panag DS, Tanasov A, Betka MM, Platos E, Świątek D, 
Krygowska AM, Rozani S, Srivastava M, Evangelou K, Gristi-
na KL, Bordeniuc A, Akbari AR, Jain S, Kostiks A, Reinis A. War 
Psychiatry: Identifying and Managing the Neuropsychiatric Conse-
quences of Armed Conflicts. J Prim Care Community Health. 2022. 
Р. 21501319221106625. doi: 10.1177/21501319221106625.

23. Kurapov A, Danyliuk I, Loboda A, Kalaitzaki A, Kowatsch T, 
Klimash T, Predko V. Six months into the war: a first-wave study of 
stress, anxiety, and depression among in Ukraine. Front Psychiatry. 
2023. № 14. Р. 190465. doi: 10.3389/fpsyt.2023.1190465.

Отримано/Received 04.04.2025
Рецензовано/Revised 15.04.2025

Прийнято до друку/Accepted 24.04.2025 

Information about author
Larysa Demeshkina, PhD in Medicine, Senior Research Fellow, Department of Gastrointestinal Diseases, Diet and Nutrition, Institute of Gastroenterology of NAMSU, Dnipro, Ukraine; e-mail: 

gastro@amnu.gov.ua; https://orcid.org/0000-0002-7301-1857

Conflicts of interests. Author declares the absence of any conflicts of interests and own financial interest that might be construed to influence the results or interpretation of the manuscript.
Information about funding. The work is performed in accordance with the research plan of SI “Institute of Gastroenterology of NAMS of Ukraine”. All patients signed an informed consent to 

participate in this study.
Authors’ contribution. L.V. Demeshkina — article conception and design, article writing, search and study of scientific literature.

L.V. Demeshkina
Institute of Gastroenterology of NAMSU, Dnipro, Ukraine

The relationship between emotional eating behavior  
and psychoemotional state of patients with gastroenterological diseases  

under the influence of wartime factors in Ukraine
Abstract. Background. Russia-Ukraine war is powerful stressor 
trigger that can lead to psychological disorders (e.g., depression, 
anxiety) in Ukrainian population. It is known that war and stress 
can also change people’s eating habits. The purpose was to study 
the relationship between the level of depression and anxiety and 
emotional eating behavior in patients with gastroenterological 
diseases under the influence of wartime factors. Materials and 
methods. Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), and 
Dutch Eating Behavior Questionnaire were used. HADS (both 
depression and anxiety) scores ≥ 8 and ≥ 11, respectively, indicated 
borderline abnormal and abnormal disorders, respectively. Body 
mass index (weight/height2) was calculated as well. Results. Forty 
patients with different gastroenterological diseases were included 
in this study. A mandatory condition for patients’ inclusion was 
their living in Ukraine from the beginning of Russian aggression 
until hospital admission. The mean age of the participants was 
(37.53 ± 1.59) years, range was 18–52 years, and most of them 
were male (70.0 %). There are changes in some indices of psycho-
social status in 45.0 % of patients. Anxious and depressive changes 

(borderline abnormal and abnormal) were revealed in 42.5 and 
17.5 % of patients, correspondingly, and 15.0 % of patients had 
their combination. The emotional eating behavior was diagnosed 
in 32.5 % of the examined patients, and it positively correlated 
with the level of anxiety and depression (r = 0.38, p = 0.015 and 
r = 0.34, p = 0.03, respectively), and negatively correlated with age 
(r = –0.51, p = 0.001). Conclusions. More than a third of patients 
with gastroenterological diseases had abnormal anxiety or depres-
sion during Russia-Ukraine war. Strong positive correlation was 
found between anxiety, depression and emotional eating behavior. 
Further research is needed to evaluate the overall impact of the war 
on health of Ukrainian people, including their psychosocial status. 
The rehabilitation intervention, special medical programs, and in-
ternational help are needed for Ukrainian population to overcome 
war consequences that influenced people health.
Keywords: patients with gastroenterological diseases; war exposure; 
Ukraine; depression; anxiety; emotional eating behavior; Dutch 
Eating Behavior Questionnaire; Hospital Anxiety and Depression 
Scale; body mass index
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Оригінальні дослідження
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Прихильність лікарів первинної ланки  
до виконання рекомендацій  

з діагностики та лікування диспепсії,  
асоційованої з Helicobacter pylori:  

результати опитування

Резюме. Актуальність. Нечисленні дослідження, в яких вивчалась прихильність лікарів загальної 
практики (ЛЗП) до положень керівництв з лікування нозологій, асоційованих з Helicobacter pylori (Нр), 
показують недостатню якість допомоги групі населення з цією інфекцією, поширеною в різних куточ-
ках світу. В Україні дане питання досі не вивчалось. Мета: вивчити дотримання лікарями загальної 
практики сучасних рекомендацій щодо ведення пацієнтів з диспепсією, включаючи уніфіковані клінічні 
протоколи первинної допомоги при диспепсії та пептичній виразці, схвалені Міністерством охорони 
здоров’я України. Матеріали та методи. Було проведено опитування 132 лікарів загальної практики за 
допомогою онлайн-анкети MS Forms. Воно включало 3 клінічні випадки з типовою клінічною маніфеста-
цією диспепсії за умови інфікування Нр. Було запропоновано визначитись з переліком доречних тестів 
первинної та заключної діагностики Нр, обрати адекватні режими ерадикації з 8 патернів. Результати. 
Найпопулярнішими методами первинної діагностики Hp були визначення фекального антигену до Hp 
в калі (51,5 % респондентів), 13С-уреазний дихальний тест (50 % респондентів) та швидкий уреазний 
тест під час ЕГДС (38,6 % респондентів). 7,6 % ЛЗП хибно рекомендували аміачний дихальний тест. 
8,3 % ЛЗП невірно обрали IgM замість оцінки сумарних антитіл у сироватці. Попри відсутність у клі-
нічних випадках «червоних прапорців», 36,4 % респондентів пропонували при позитивному результаті 
тесту ендоскопію та інші зайві тести. Лише 1,5 % опитаних пропонували прогресивний підхід визна-
чення чутливості Нр до кларитроміцину методом ПЛР. 43,9 % ЛЗП обрали тільки правильні режими 
ерадикації Нр, враховуючи гіпотетично значну поширеність первинної резистентності до антибіотиків в 
Україні. 14,4 % респондентів обирали і адекватні, і неадекватні схеми. 40 % ЛЗП плутались з первинною 
та вторинною терапією або обмежувались лише простою потрійною терапією. Серед сімейних лікарів 
популярним є сумісне з ерадикацією призначення пробіотиків (55,3 %). У 42 % випадків персистенції 
симптомів диспепсії після вдалої ерадикації Нр ЛЗП направляли пацієнтів до фахівців вторинної ланки, 
а 43 % намагались самостійно розв’язати задачу, призначивши адекватні тести візуалізації та симпто-
матичну терапію. 13 % ЛЗП неправомірно рекомендували повторну ерадикацію. Висновки. Актуальне 
опитування виявило недостатнє дотримання поточних рекомендацій щодо діагностики та лікування 
Нр-інфекції серед ЛЗП Вінниччини, що в цілому збігається з ситуацією в інших країнах. Великим ре-
зервом для поліпшення є удосконалення системи безперервного професійного розвитку з задіянням 
реальних мотиваційних механізмів.
Ключові слова: лікарі загальної практики; ведення хворих; Helicobacter pylori; лікування; ерадикація; 
клінічні рекомендації; прихильність
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Вступ
Розлади шлунково-кишкового тракту є дово-

лі поширеними у практиці лікарів загальної прак-
тики (ЛЗП): на них припадає близько 10 % від усіх 
звернень [1]. Трьома найчастішими проблемами із 
травленням, з приводу яких пацієнти звертаються 
до сімейного лікаря, є диспепсії, інфікування Heli-
cobacter pylori (Нр) та синдром подразненої товстої 
кишки [1, 2]. В епоху швидких змін, що відбуваються 
наразі в охороні здоров’я, з акцентом на ефективно-
му використанні коштів у первинній ланці, сімейні 
лікарі є ключовими суб’єктами, що можуть зробити 
істотний внесок у боротьбу з таким визнаним чин-
ником ризику низки небезпечних захворювань, як 
Helicobacter pylori.

Слід зазначити, що, за оцінками експертів, у світі 
зараз інфіковано понад 4 мільярди осіб [3]. Таким чи-
ном, проведення ерадикації Нр стосується не тільки 
лікування значної кількості пацієнтів зі шлунковою 
диспепсією, але і можливостей запобігання ушкоджен-
ням верхнього відділу травного тракту при прийомі не-
стероїдних протизапальних препаратів (НПЗП), запобі-
гання аденокарциномам шлунка і навіть комплексного 
лікування деяких гематологічних розладів [4].

Загальносвітовий тренд на зниження захворювано-
сті на пептичні виразки [3, 5–7], включно з епізодами 
ульцерогенних перфорацій [8, 3], протягом останніх 
30 років фахівці пов’язують не тільки з поліпшенням 
гігієнічної ситуації і введенням у практику інгібіто-
рів протонної помпи (ІПП), а значною мірою з ціле-
спрямованою політикою з виявлення та ерадикації 
Нр. Проведені заходи також призвели до суттєвого 
зниження захворюваності на рак шлунка. Так, в Укра-
їні грубий показник захворюваності з 31,4 випадку на 
100 000 населення у 1999 році знизився до 17,1 у 2021 
році [9].

ЛЗП делегуються компетенції з лікування та діаг-
ностики Нр-інфекції у таких стандартних ситуаціях: 
а) Нр-асоційовані диспепсії, дуоденальні пептичні 
виразки; б) НПЗП-гастропатії; в) асимптомні особи 
першої лінії спорідненості з хворим на рак шлунка; 
г) Нр-позитивний статус в осіб з гастроезофагеальною 
рефлюксною хворобою, залізодефіцитною анемією, 
тромбоцитопенічною пурпурою. Вказані положення 
висвітлені в настановах DUODECIM, рекомендованих 
Державним експертним центром МОЗ України для лі-
карів первинної ланки.

В цілому понад 30-річний досвід масового проведен-
ня ерадикаційної терапії Нр довів правильність гасла, 
оголошеного у свій час в найавторитетнішому медично-
му виданні Lancet Девідом Грехемом: «Тільки мертвий 
Helicobacter є хорошим Helicobacter’ом» [10].

Вивчення прихильності лікарів загальної практи-
ки до дотримання настановних документів з ведення 
Нр-асоційованих захворювань є предметом багатьох 
досліджень, які виконувались у різних частинах світу 
[11–17]. Загальна оцінка характеризує знання як недо-
статні та наголошує на необхідності спрощення наявних 
рекомендацій для кращого усвідомлення сімейними 
лікарями їх основних положень.

У нашій країні подібних досліджень проведено 
не було, попри існування з 2012 року національної 
Адаптованої клінічної настанови та Уніфіковано-
го клінічного протоколу первинної медичної допо-
моги «Диспепсія» (Наказ МОЗ України № 600 від 
03.08.2012 р.) [18], оновлених Рекомендацій з диспе-
псій Української гастроентерологічної асоціації (УГА) 
2020 року [19] та оновленого уніфікованого клінічного 
протоколу первинної та спеціалізованої допомоги при 
пептичних виразках (Наказ МОЗ України № 1514 від 
25.10.2023 р.) [20].

Мета роботи: визначити рівень знань лікарів загаль-
ної практики — сімейної медицини в Україні щодо по-
точних рекомендацій з діагностики та лікування Нр-ін-
фекції та уміння їх застосовувати у клінічній практиці.

Матеріали та методи
Нами було проведено опитування лікарів первинної 

ланки стосовно аспектів ерадикаційної терапії Helico-
bacter pylori на змодельованих фенотипах пацієнтів.

Серед змодельованих пацієнтів були:
— пацієнт № 1 — чоловік 23 років з диспептичними 

скаргами у вигляді постпрандіального дистрес-синдро-
му (ПДС) без тривожних симптомів;

— пацієнт № 2 — жінка 35 років з диспептичними 
скаргами у вигляді епігастрального больового синдрому 
(ЕБС) без тривожних симптомів;

— пацієнт № 3 — жінка 38 років з диспептичними 
скаргами у вигляді комбінації ЕБС та ПДС без тривож-
них симптомів.

Оскільки лікування функціональної диспепсії (ФД) 
відповідно до міжнародних та вітчизняних настанов 
потребує дотримання стратегії «тестуй (Нр) та лікуй (її)» 
[4, 2, 19], то в рамках опитування ми запропонували 
лікарям дати відповіді на запитання, які стосувались 
методів первинної діагностики та контролю ерадикації 
Hp, схем ерадикаційної терапії Hp та таких важливих 
аспектів, як вибір певної молекули ІПП та застосування 
пробіотиків під час ерадикації.

Крім того, ми запитали про думку лікарів первинної 
ланки стосовно їх подальшої тактики у випадку повер-
нення у пацієнтів диспептичних скарг після успішної 
ерадикації Hp.

Кожен лікар отримував посилання на електронну 
версію опитувальника (у форматі Microsoft Forms), де 
самостійно вносив відповіді на запропоновані запитан-
ня. Перед опитуванням учасники давали свою згоду на 
анонімну участь у дослідженні та згоду на узагальнений 
аналіз та оприлюднення результатів дослідження.

Усі відповіді надходили в електронну базу, на основі 
якої нами проводився аналіз отриманих результатів. 
Статистичні розрахунки проводились програмним за-
безпеченням MedCalc®, version 12.5.0.0, з обрахуванням 
відносних величин (відсотків).

Результати
В опитуванні, яке тривало з липня до грудня 2024 

року, взяли участь 132 лікарі первинної ланки з ліку-
вальних закладів м. Вінниці, Вінницької області та де-
яких інших областей Центральної України.
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На запитання «Який тест (тести) Ви б обрали у разі 
необхідності первинного визначення інфікування Heli-
cobacter pylori?» лікарям була надана можливість обрати 
один або кілька із запропонованих варіантів.

Рейтинг відповідей респондентів наведений на 
рис. 1. Найпопулярнішими методами первинної діа-
гностики Hp у лікарів виявились такі: визначення фе-
кального антигену до Hp (51,5 % респондентів), уре-
азний дихальний тест з міченою сечовиною 13С (50 % 
респондентів) та швидкий уреазний тест під час ЕГДС 
(38,6 % респондентів).

Слід зазначити, що згідно з рекомендаціями Ма-
астрихтського VI/Флорентійського консенсусу, який 
на сьогодні розглядається у всьому світі як взірцевий 
документ стосовно менеджменту інфекції Hp, виділені 
певні неінвазивні тести, які можуть виявити інфекцію 
Hp з достатньою чутливістю та специфічністю [4]. До 
них належать: дихальний тест із сечовиною 13С (UDT), 
тест на визначення антигену в калі (SAT) і серологічні 
тести на визначення антитіл (IgG) до Hp. Однак слід 
пам’ятати, що тести на визначення IgG не розрізняють 
активні та попередні інфекції і можуть застосовуватись 
лише для первинної діагностики, проте не підходять 
для оцінки успіху ерадикаційного лікування. У разі 
необхідності проведення ЕГДС зазначений консенсус 
рекомендує додатково брати зразки тканин (біопсію) 
для оцінки статусу Hp, в тому числі методом швидкого 
уреазного тесту.

Враховуючи зазначені рекомендації, опитані ліка-
рі переважно обирають актуальні методи діагностики 
інфікування Hp, за виключенням незначної кількості 
респондентів, що обрали серед запропонованих варі-
антів визначення IgM (8,3 %) та призначення тесту без 
достатньої доказової бази — так званого хелік-тесту 
(7,6 %).

На запитання «Чи призначали б Ви якісь додаткові 
методи обстеження у разі наявності інфікування Heli-
cobacter pylori?» 63,6 % опитаних лікарів відповіли, що 
не призначали б, а 36,4 % — призначили б. Додаткові 

обстеження, необхідні на їхню думку, лікарі вносили 
самостійно, тобто це питання було відкритим.

Серед тих, хто рекомендував додаткові обстеження, 
дві третини рекомендували б проведення ЕГДС (25 % 
від усіх 132), хоча, згідно з умовами клінічних випадків, 
описані пацієнти — це чоловік до 35 років та жінки до 
45 років без тривожних симптомів (так званих червоних 
прапорців), для яких проведення ЕГДС на цьому етапі 
не є обов’язковим згідно з уніфікованим клінічним про-
токолом [18] та не відіграє ніякої ролі для призначення 
наступної ерадикаційної терапії (рис. 1). Адже серед 
показань до проведення ЕГДС зазначається не наяв-
ність Hp, а наявність тривожних гастроезофагеальних 
симптомів [19].

Загалом серед запропонованих лікарями додаткових 
обстежень лише визначення чутливості Hp до антибіо-
тиків є таким, що може мати значення для подальшого 
лікування, оскільки на сьогодні поріг стійкості до кла-
ритроміцину в 15 % перевищено в більшості регіонів 
світу, а це є підставою для вказаного тестування [21].

Наступне запитання стосувалось схем ерадикаційної 
терапії, яким віддають перевагу опитані лікарі первин-
ної ланки. Отримані відповіді наведені на рис. 2.

При проведенні оцінки правильності відповідей 
ми розглядали Україну як регіон з невідомою пошире-
ністю кларитроміцин-резистентних штамів Нр [20], а 
отже, вірогідно більшою, ніж 15 %, тому лише 3 схеми 
з наданих були адекватні вимогам VI Маастрихтського 
консенсусу.

Оскільки при відповіді в респондентів була мож-
ливість обрати декілька варіантів ерадикаційних схем, 
нами було підраховано, яка частина лікарів обирала 
лише відповідні до рекомендацій схеми першої лінії 
ерадикації Н. pylori. Частка таких серед опитаних ста-
новила 43,9 %. Частина лікарів серед запропонованих 
схем обирала лише невідповідні, вони становили 40 % 
респондентів. Були лікарі, що обирали як відповідні, так 
і невідповідні рекомендаціям схеми, таких виявилось 
14,4 %.

Рисунок 1 — Методи первинної діагностики H. pylori та додаткові методи діагностики,  
що застосовуються опитаними лікарями, %
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Що стосується переваги, яку надають лікарі певній 
з молекул ІПП під час призначення ерадикації Н. pylori, 
то встановлено, що половина (52,3 %) опитаних надає 
перевагу молекулі пантопразолу, далі з суттєвим від-
ривом в рейтингу знаходяться молекули рабепразолу 
(17,4 %) та езомепразолу (12,9 %), і лише 6,1 % респон-
дентів не виділяють певний ІПП в ерадикаційній схемі 
(рис. 3).

55,3 % опитаних лікарів при проведенні курсу ера-
дикації Нр вважали за потрібне водночас призначити 
пробіотичні засоби. Ми запитали, які саме пробіотики 
вони використовують. Результати наведені на рис. 3. 
Виявилось, що половина з них (49,3 %) надає перевагу 
комплексам лакто- та біфідобактерій, близько третини 
(30,1 %) використовує комплекси лакто-, біфідобакте-
рій та S. boulardii та ще 20,6 % респондентів застосову-
ють лише S. boulardii.

Наступний розділ опитування стосувався контролю 
проведеної ерадикації Hp. Отримані нами дані свідчать 
про те, що 84,9 % опитаних лікарів проводять контроль 
ерадикації. Серед них 53 % проводять контроль через 
4 тижні після закінчення курсу лікування, 31 % — через 
6 тижнів та 13 % — через 2 тижні (рис. 4).
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Рисунок 2 — Рейтинг схем ерадикації H. pylori, 
які застосовують опитані лікарі первинної ланки 
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Рисунок 4 — Часові проміжки та методи контролю ерадикації H. pylori,  
що застосовуються опитаними лікарями, %
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Отже, 84 % опитаних лікарів проводять контроль 
ерадикації у правильних часових межах.

Що стосується методів діагностики, які використо-
вуються опитаними лікарями, то результати відповідей 
на це питання наведені на рис. 4. Встановлено, що 
більшість опитаних обрала варіант відповіді з визна-
ченням фекального антигену до Hp (44,7 % респонден-
тів), дихальний тест із сечовиною 13С обрали 28,8 % 
опитаних, а швидкий уреазний тест під час ЕГДС — 
15,2 % лікарів.

Варто зазначити, що рекомендація до виконання 
швидкого уреазного тесту є неправильним варіантом 
відповіді, оскільки ніхто зі змодельованих нами в ситу-
аційних задачах пацієнтів не мав необхідності у прове-
денні ендоскопії після лікування.

Привертає увагу те, що серологічні методи для 
контролю ерадикації (визначення IgG, IgM, визначен-
ня сумарних антитіл до Hp) обирають сумарно 21,2 % 
респондентів, хоча сучасні рекомендації чітко вказують: 
серологічні методи не можуть бути використані для пе-
ревірки ефективності ерадикації [4].

Частина лікарів, хоча й невелика, для контролю ера-
дикації застосовує так званий хелік-тест, який не має 
доведеної вірогідності в жодній публікації.

В останньому нашому запитанні ми поцікавились 
про подальшу тактику лікарів у разі, коли після вдалої 
ерадикації через нетривалий час у пацієнта відбувається 
повернення скарг. Результати наведені на рис. 5.

Думки лікарів тут розділились: 42 % респонден-
тів зазначили, що в такому разі направляють пацієнта 
на консультацію до вузьких спеціалістів на вторинну 
ланку, проте інші 40 % повідомили, що більш детально 
обстежують пацієнта. На нашу думку, більш логічною 
є стратегія направлення на вторинну ланку надання 
допомоги, оскільки у цьому разі йдеться про пошук 
можливої органічної патології гастродуоденальної 
зони або про підтвердження діагнозу «функціональна 
шлункова диспепсія», що не є завданням лікарів пер-
винної ланки.

Варто зазначити, що, крім цих двох варіантів від-
повідей, невелика частина респондентів вказала, що 
вони призначають симптоматичне лікування (3 %), що 
в цілому узгоджується з клінічними рекомендаціями 
Української гастроентерологічної асоціації із ведення 
пацієнтів з диспепсією, у яких зазначено, що хворим, 
у яких залишаються симптоми після ерадикації, реко-
мендується емпірична терапія ІПП або призначення 
комбінації ІПП + прокінетик [19]. Однак зазначені ре-
комендації більше стосуються гастроентерологів, тому, 
на нашу думку, в таких випадках лікарям первинної 
ланки все ж варто направляти пацієнта до вузького спе-
ціаліста.

Крім того, 13 % опитаних лікарів повторюють еради-
кацію, що абсолютно неправильно, оскільки у запитан-
ні було вказано на успішну ерадикацію Hp.

2 % респондентів вказали, що, на їхню думку, паці-
єнт не потребує додаткових обстежень, однак насправді 
наявність клінічних симптомів у пацієнта потребує по-
дальших активних дій лікаря, отже, цей варіант відпо-
віді також є неправильним.

Обговорення
Згідно з проведеним нами опитуванням лікарі в ці-

лому продемонстрували обізнаність у проблемі хеліко-
бактерної інфекції.

Респонденти орієнтуються в діагностичних тестах 
як для первинної діагностики Нр-інфекції, так і для 
контролю ерадикації. Водночас варто констатувати, що 
у другій з названих ситуацій п’ята частина ЛЗП непра-
вильно застосувала серологічні тести, кожний шостий 
їх робив у невідповідний термін, що в цілому відображає 
недостатній рівень теоретичної підготовки з основ па-
тофізіології та імунології.

Що стосується застосування хелік-тесту, який оби-
рали майже 8 % сімейних лікарів, то основна відпо-
відальність лежить на дозвільних органах, які майже 
20 років тому внесли до Державного реєстру медичної 
техніки та виробів медичного призначення це діагнос-

Рисунок 5 — Подальша тактика опитаних лікарів у випадку повернення скарг через нетривалий час  
після вдалої ерадикації H. pylori (n = 132), %
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загальний аналіз крові 32 %
тестування на H. pylori 32 %
pH-моніторинг шлунка 32 %
езофаго-pH-моніторинг 32 %
біохімічний аналіз крові 25 %
посів калу на дисбіоз 21 %
глюкоза крові 17 %
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ЕГДС без біопсії 8 %
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Направляю на консультацію (42 %), 
з них:

до гастроентеролога 96 %
в гастролабораторію ВНМУ 25 %
до психіатра 11 %
до психолога 5 %

Пацієнт не потребує  
додаткового обстеження (2 %)
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тичне обладнання без належної процедури сертифікації 
з застосуванням надійних референтних методик. Вказа-
ний виріб постачався з російської федерації і протягом 
багатьох років розглядається як метод, що повністю 
себе дискредитував. Завдання наукової громадськості — 
донести цю інформацію до лікарів первинної ланки, 
а їм, у свою чергу, у роботі користуватися лише діа-
гностичними методами, схваленими вітчизняними та 
міжнародними настановами.

Стосовно необхідності додаткових тестів при вияв-
ленні Нр-інфекції 25 % респондентів, на жаль, запропо-
нували ендоскопію, демонструючи нерозуміння та не-
прихильність до стратегії «тестуй (Нр) та лікуй (її)». Тут 
найбільш доречним був би аналіз на чутливість Нр до 
антибіотиків. Так зробив лише один з опитаних лікарів.

Широке застосування лікувальної стратегії, що ба-
зується на визначенні чутливості (susceptibility-based 
therapy), є перспективним напрямом поліпшення 
ефективності лікування через зростання первинної 
резистентності до антибактеріальних препаратів, які 
застосовуються в ерадикаційних схемах, особливо до 
кларитроміцину. Відомий гастроентеролог David Gra-
ham у статті 2024 року активно пропагує в США застосу-
вання методу полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) та 
його удосконалення у вигляді так званого секвенування 
наступної генерації (NGS PyloriDx™/PyloriAR™) при 
терапії першої лінії, зокрема на первинному рівні на-
дання медичної допомоги [22].

Наголошується, що визначення чутливості до анти-
біотиків вже не потребує складного бактеріологічного 
методу, який рекомендувався в попередніх настановах 
для застосування перед призначенням «терапії поря-
тунку» при невдалих попередніх спробах ерадикації Нр. 
На сьогодні подібна діагностика стала доступною для 
лікарів та їх пацієнтів в Україні. Доцільність тестування 
резистентності до кларитроміцину незалежно від пер-
винного/вторинного лікування була також закріплена 
в рекомендаціях Маастрихтського консенсусу 2022 року 
з посиланням на результати метааналізу Gong зі співав-
торами [23].

Серед запропонованих в опитуванні схем ерадикації 
Hp вісмутвмісна квадритерапія (ІПП + тетрациклін + 
метронідазол + колоїдний субцитрат вісмуту) та не-
вісмутвмісна квадритерапія (ІПП + кларитроміцин + 
амоксицилін + метронідазол) є такими, що відпові-
дають сучасним рекомендаціям (тобто забезпечують 
достатній відсоток успішних ерадикацій) для першої 
лінії [4]. Адже саме такий підхід до першої лінії реко-
мендує зазначений документ для країн з високим рів-
нем резистентності до кларитроміцину (> 15 %) або для 
тих регіонів, де рівень резистентності невідомий, куди 
варто відносити Україну, оскільки у нас не проводилось 
національних досліджень щодо резистентності Hp до 
кларитроміцину, метронідазолу та левофлоксацину.

Крім зазначених вище, нами віднесена до схем, що 
відповідають рекомендаціям, квадритерапія з вісму-
том на основі амоксициліну та кларитроміцину (ІПП 
+ кларитроміцин + амоксицилін + колоїдний субци-
трат вісмуту), яку лікарі Вінницької області розпочали 
використовувати з 2005 року [24], тоді як в офіційних 

Маастрихтських рекомендаціях вона з’явилась тільки у 
IV консенсусі [25]. У сучасних публікаціях її називають 
modified bismuth quadruple therapy (mBQT) — модифі-
кованою квадритерапією з вісмутом [26].

Європейський реєстр лікування інфекції Hp (Hp-Eu-
Reg) в нещодавно опублікованому аналізі ефективності 
першої лінії ерадикації Нр продемонстрував, що зазна-
чена схема має оптимальну ефективність (> 90 %) за 
всіма показаннями до лікування, окрім ГЕРХ [27]. Це 
ж положення про високу ефективність модифікова-
ної квадритерапії з вісмутом підтвердив останній мета-
аналіз, що охоплював 9162 пацієнти у 35 РКД з різних 
куточків світу [26].

Вказана схема показала найвищу ефективність 
(87 %) під час аналізу результатів 13С-уреазних дихаль-
них тестів, проведених з метою контролю ефективності 
антихелікобактерної терапії у Вінницькій області у пе-
ріод з 2006 до 2019 року [28].

Важливим аспектом успішної ерадикаційної терапії 
Нр є передбачуване та тривале пригнічення секреції 
хлористоводневої кислоти шлунком. У зв’язку з цим 
учасники Маастрихтського консенсусу радять застосо-
вувати підвищені (подвійні) дози ІПП: наприклад, 40 мг 
омепразолу або еквівалентні дози інших ІПП, двічі на 
день [4]. Тобто на сьогодні рекомендації не виділяють 
певні молекули ІПП як пріоритетні до застосування, 
тому вибір будь-якого ІПП у подвійній дозі двічі на день 
є виправданим.

Ретельний аналіз ефективності застосування різно-
манітних схем ерадикаційної терапії Нр у Всеєвропей-
ському реєстрі Hp-EuReg дозволив уточнити варіанти 
режимів терапії, коли ескалація доз ІПП до високих 
(наприклад, 80 мг омепразолу двічі на день) є особли-
во ефективною: 14-денна потрійна терапія та 10- або 
14-денна супутня квадритерапія в першій лінії лікуван-
ня [29]. Стандартні дози ІПП (наприклад, 40 мг омепра-
золу двічі на день) є достатніми в 10-денній квадрите-
рапії з вісмутом.

Крім того, в одному з попередніх досліджень нами 
була виконана порівняльна оцінка ефективності різних 
схем антихелікобактерної фармакотерапії залежно від 
використаних у цих схемах ІПП, яка продемонструвала 
вірогідно гірші результати ерадикації (р < 0,01) лише для 
омепразолу при застосуванні квадритерапії з вісмутом 
на основі амоксициліну та кларитроміцину порівняно 
із використанням інших ІПП [28].

Успішність ерадикації Hp залежить від значень вну-
трішньошлункового рН під час проведення лікування. 
І.Г. Палій та співавтори [29] продемонстрували, що ви-
користання пантопразолу в дозі 0,04 г двічі на добу (за 
градацією Hp-EuReg — «низькі дози») забезпечує під-
тримку рівня внутрішньошлункового рН ≥ 5,0 упродовж 
(14,9 ± 1,9) години на добу, що є достатнім для успішної 
ерадикації Hp, тому вибір пантопразолу більшістю опи-
таних лікарів не суперечить сучасним поглядам на склад 
ефективних ерадикаційних схем.

Перспективним кроком у напрямку блокади шлун-
кової секреції при проведенні ерадикаційної терапії 
можна вважати перехід до більш потужних, тобто кон-
курентних, інгібіторів калієвих каналів [22].
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Призначення пробіотиків під час ерадикаційної 
терапії Нр довго вважалось лікуванням без достатньо-
го рівня доказів, але останній вітчизняний протокол 
2023 р. з лікування пептичних виразок [20] визначає 
таку терапію як бажану (але не обов’язкову). Тому 
44,7 % опитаних у дослідженні лікарів, не призначив-
ши такий додатковий лікувальний засіб, формально не 
робили серйозної помилки.

Проте Маастрихтський VI/Флорентійський консен-
сус 2022 року майже одностайно констатує, що деякі 
лактобацили, зокрема S. boulardii, Bifidobacterium spp., 
є ефективними для запобігання низці побічних ефек-
тів при призначенні антибіотикотерапії, а також дещо 
поліпшують успішність самої терапії [4].

Як видно з наведених нами результатів на рис. 3, ті 
лікарі, які призначають пробіотики, переважно вико-
ристовують пробіотичні комбінації, що узгоджується 
з актуальними міжнародними рекомендаціями.

У 2024 році Yang зі співавторами провів чергове ревю 
клінічних спостережень, які вивчали клінічну ефек-
тивність пробіотиків в ерадикаційній терапії Нр [31]. 
Робота охоплювала 534 рандомізовані контрольовані 
дослідження (РКД) у 28 метааналізах. Положення ос-
таннього Маастрихтського консенсусу були повністю 
підтверджені. Вірогідно кращим був відсоток успіш-
них ерадикацій, ризик небажаних реакцій знижувався 
удвічі, хоча авторами і було зазначено, що на даний 
час бракує досліджень достатньо високої якості та є 
необхідність у розробці оптимальних режимів прийому 
пробіотиків, які б враховували склад мікроорганізмів, 
тривалість курсів, дози тощо.

За останніми даними згаданого вище Всеєвропей-
ського реєстру Hp-EuReg, додавання пробіотиків є 
найбільш популярним у Європі, особливо в її східній 
частині, сягаючи 22 % [32]. На основі аналізу результатів 
лікування 36 699 пацієнтів автори публікації вияви-
ли збільшення шансів на вдалу ерадикацію в 1,6 раза і 
зменшення ризику виникнення усіх побічних ефектів 
в 1,5 раза.

Як зазначалось вище, ЛЗП знаходяться на передньо-
му краї боротьби з Hp, але їхня прихильність до дотри-
мання положень міжнародних рекомендацій, клінічних 
протоколів тощо є невисокою.

Наприклад, у дослідженні, проведеному в 2016 році 
в Ізраїлі [11], лише 43,6 % лікарів загальної практики 
регулярно підтверджують ерадикацію за допомогою не-
інвазивного тесту відповідно до рекомендацій. Із загаль-
ної кількості сімейних лікарів лише 41,1 % респондентів 
лікують усіх пацієнтів, у яких виявлено інфекцію Hp, 
а 58,1 % лікують лише пацієнтів із симптомами [11]. 
Етіологічний зв’язок між Hp і раком шлунка визнавали 
45,0 % лікарів, і лише 30,9 % респондентів постійно або 
зазвичай перевіряють родичів першого ступеня хворих 
на рак шлунка, лише 14,1 % респондентів постійно або 
зазвичай перевіряють Нр-статус пацієнтів перед призна-
ченням їм тривалої терапії НПЗП [11].

У Мексиці Нр-тестування (переважно серологічне) 
виконують лише 48,4 % хворих на пептичні виразки, 
41,8 % пацієнтів з ГЕРХ, 39,2 % хворих з ФД, 19,7 % ро-
дичів хворих на рак шлунка, 14,1 % споживачів НПЗП 

[Cano-Contreras]. Лікарі цієї країни не асоціювали 
симптоми ПДС (раннє насичення, дискомфорт) з ри-
зиком Нр-інфекції, при цьому 72 % помилково вважали 
цю бактерію винуватицею ГЕРХ [17].

Практично такі ж знання демонстрували лікарі з 
Камеруну [33], при цьому вони щиро зізнались, що 
Нр-тестування взагалі не виконують, а проводять емпі-
ричне ерадикаційне лікування.

Звичайно, доступність методів діагностики також 
суттєво впливає на знання та практичні навички в ліку-
ванні диспепсій. При недоступності адекватних тестів 
лікарі не можуть дотримуватись сучасних положень 
стратегії test&treat, здобувати досвід у фармакотерапії.

В інших частинах світу ситуація незначно відрізня-
ється [12–16].

Дещо краще виглядають ЛЗП з Європи. Наприклад, 
73 % ЛЗП зі Словенії визнавали причинну роль Нр при 
аденокарциномі шлунка, 60 % — доречність ерадикації 
Нр у певних груп асимптомних декларантів [13]. Але, на 
думку експертів, лише 2,8 % з них правильно розв’язу-
вали задачі на визначення первинних і вторинних схем 
лікування, їх тривалості та компонентів [13].

У нашому опитуванні правильні схеми обрали 43 % 
респондентів, можливо, завдяки тому, що пропонува-
лись шаблонні режими ерадикації. Ми вважали цей 
підхід в оцінюванні адекватним, адже сучасному лі-
карю при належному інформаційному забезпеченні, 
можливо, і не потрібно тримати у пам’яті схему ліку-
вання, адже її легко можна отримати з мережі Інтернет 
при обізнаності про сучасні національні та міжнародні 
настанови та протоколи. Однак згадана цифра (43 %) 
не може задовольняти ні медичних працівників, ні 
пацієнтів.

Проте сімейні лікарі в деяких аспектах виявляються 
більш вправними, ніж фахівці-гастроентерологи. На-
приклад, вони є більш пильними щодо запобігання по-
бічним ефектам ерадикаційної терапії та виявлення осіб 
з низьким комплаєнсом [34].

Комплаєнтність вважається одним з найвагоміших 
предикторів успішної ерадикації [35]. Скоріше за все, 
саме сімейний лікар буде тим, хто проводитиме першу 
в житті пацієнта ерадикаційну терапію Нр-інфекції. 
Він має витрати час на детальне пояснення мети цього 
лікування, загальний маршрут, його можливі побічні 
ефекти та пастки. Особливу увагу необхідно приділити 
особам з низькою прихильністю до лікування. Три-
вале консультування хворого перед початком терапії 
та підтримка при її проведенні вірогідно збільшують 
ефективність останньої [36]. Є позитивний досвід за-
стосування щоденних коротких повідомлень на смарт-
фон під час ерадикаційної терапії Нр. Це підвищує 
прихильність до лікування, а отже, кількість успішних 
втручань [37].

Таким чином, проведене нами опитування виявило 
недостатнє дотримання поточних рекомендацій щодо 
діагностики, тестування та лікування Hр-асоційованих 
захворювань та диспепсій серед ЛЗП України, що в ці-
лому збігається з ситуацією в інших частинах світу.

Життєво важливо, щоб наукові товариства, розро-
бляючи клінічні рекомендації, враховували особли-
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вості роботи сімейного лікаря та різноманіття методів 
діагностики та схем ерадикації Нр. ЛЗП слід делегувати 
максимально спрощені та однозначні в тлумаченні по-
ложення, наголошуючи на певних ризиках (наприклад, 
з хелік-тестом, некомплаєнтними хворими) та інноваці-
ях (ПЛР-тести з визначення резистентності до антибіо-
тиків). В актуальному на сьогодні УКПМД «Пептична 
виразка шлунка та дванадцятипалої кишки у дорослих 
і дітей» [20] розподіл компетенцій первинної та спе-
ціалізованої допомоги зроблений досить формально 
і обмежується вимогою створення закладами ПМСД 
клінічного маршруту пацієнта, переліками доступних 
ліків та кадрових ресурсів.

Водночас слід досліджувати проблеми ефектив-
ного впровадження уніфікованих протоколів та клі-
нічних настанов і вживати цілеспрямованих заходів 
для підвищення прихильності до них. Передовий єв-
ропейський досвід проведення спеціалізованих тре-
нінгів для провайдерів первинної допомоги доводить 
ефективність такого підходу порівняно з простими 
письмовими нагадуваннями ЛЗП схем ерадикації при 
нагоді [38].

Висновки
1. Актуальне опитування виявило недостатнє дотри-

мання поточних рекомендацій щодо діагностики, тесту-
вання та лікування інфекції Helicobacter pylori лікарями 
загальної практики Вінниччини, що в цілому збігається 
з ситуацією в інших країнах.

2. Моніторинг прихильності ЛЗП щодо дотримання 
положень медико-технологічних документів є важли-
вою складовою частиною її поліпшення.

3. Великим резервом є удосконалення системи БПР 
для лікарів із задіянням реальних мотиваційних меха-
нізмів та плануванням спеціалізованих тренінгів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Додаткового фінансу-
вання не було отримано.

Внесок авторів. Палій І.Г. — концепція дослідження, 
редагування; Ксенчин О.О. — збір матеріалу, дизайн 
дослідження, опрацювання матеріалу, написання тек-
сту; Яцюк С.О. — збір матеріалу, дизайн дослідження, 
опрацювання матеріалу; Мелащенко С.Г. — написання 
тексту.
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Adherence of primary care providers to implementing recommendations for the diagnosis  
and treatment of Helicobacter pylori-associated dyspepsia:  

survey results
Abstract. Background. A few studies that have examined a general 
practitioners’ (GPs) adherence to guidelines on the management 
of Helicobacter pylori (Hp)-associated diseases indicate poor quali-
ty of care for this common population group in various parts of the 
world. In Ukraine, this issue has not been investigated until now. 
Aim: to study the GP’s adherence to contemporary guidelines on 
the management of patients with dyspepsia, including the unified 
clinical protocols for primary care in dyspepsia and peptic ulcer 
approved by the Ministry of Health of Ukraine. Materials and 
methods. A survey of 132 GPs was conducted using the MS Forms 
online questionnaire. It included 3 clinical cases with typical clini-
cal manifestations of dyspepsia associated with Hp infection. It 
was proposed to determine the list of appropriate tests for primary 
and final Hp diagnosis, as well as to select adequate eradication 
regimens from 8 patterns. Results. The most popular methods for 
primary Hp diagnosis were as follows: the determination of fecal 
antigen to Hp (51.5 % of respondents); 13C-urea breath test (50 % 
of respondents); and the rapid urease test during upper esophago-
gastroduodenoscopy (38.6 % of respondents). However, 7.6 % of 
GPs incorrectly recommended the ammonia breath test; 8.3 % 
of GPs incorrectly opted for IgM testing instead of total serum 
antibody assessment. Moreover, despite the absence of “red flag 
symptoms” in the provided clinical cases, 36.4 % of respondents 

suggested upper endoscopy and other unnecessary tests in case of 
a positive Hp-test. Only 1.5 % proposed a progressive approach of 
determining Hp sensitivity to clarithromycin by the polymerase 
chain reaction. 43.9 % of GPs selected the correct Hp eradica-
tion regimens, whilst taking into account the hypothesised high 
prevalence of primary antibiotic resistance in Ukraine. 14.4 % of 
respondents chose both adequate and inadequate regimens. 40 % 
of GPs confused primary and secondary therapy or were limited 
to prescribing standard triple therapy. Among family doctors, the 
prescription of probiotics in combination with eradication is popu-
lar (55.3 %). In 42 % of cases with a persistence of dyspeptic symp-
toms after successful eradication of Hp, GPs referred patients to 
secondary care specialists, and 43 % attempted to manage this on 
their own, by prescribing adequate imaging tests and sympto matic 
therapy. 13 % of GPs incorrectly recommended repeated eradica-
tion. Conclusions. This survey revealed insufficient adherence to 
current guidelines on the diagnosis and treatment of Hp-infection 
among the GPs from the Vinnytsia region, which generally coin-
cides with the situation in other countries. Improvements in the 
system of continuing medical education alongside realistic motiva-
tional mechanisms are promising.
Keywords: general practitioners; patient management; Helicobacter 
pylori; treatment; eradication; guidelines; adherence
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Нові підходи до діагностики та ведення хворих 
на метаболічно асоційовану стеатотичну хворобу 

печінки з імунною відповіддю до SARS-CоV-2

Резюме. Актуальність. Згубна взаємодія складних запальних шляхів, які хронічно присутні при метабо-
лічно асоційованій стеатотичній хворобі печінки (МАСХП), може різко посилюватися в умовах COVID-19, 
сприяючи розвитку фіброзу печінки. На сьогодні немає єдиної точки зору щодо застосування замість біопсії 
печінки сироваткових показників як критеріїв прогнозування несприятливого перебігу МАСХП у хворих 
з імунною відповіддю до SARS-CoV-2. Мета: оптимізація діагностики та ведення пацієнтів з МАСХП та імун-
ною відповіддю до SARS-CoV-2 на підставі визначення предикторів несприятливого перебігу. Матеріали 
та методи. Під спостереженням перебували 105 пацієнтів з МАСХП, які мали підвищений рівень антитіл 
класу IgG, специфічних до SARS-CoV-2, більше 40 BAU/мл відносно контрольного значення, що дало 
змогу дійти висновку про імунну відповідь у цих хворих. Оцінку жорсткості паренхіми печінки проводили 
методом зсувнохвильової еластографії (SWE) з використанням УЗ-сканера експертного класу Soneus P7 
(Ultrasign, Україна, Швейцарія). Усім хворим у сироватці крові визначали показники імунологічного профілю, 
функціонального стану печінки та протромботичного середовища. Статистичне опрацювання результатів 
здійснювали за допомогою пакета прикладних програм Statistica 10. Результати. За результатами SWE 
у 49 (46,7 %) пацієнтів фіброз печінки був відсутній, у 40 (38,1 %) хворих діагностовано легкий фіброз 
(5,79–7,5 кПа) з середнім показником (6,08 ± 0,13) кПа, у 16 (15,2 %) — помірний фіброз (7,5–10,0 кПа) 
з середнім значенням (7,65 ± 0,38) кПа. У хворих з несприятливим перебігом МАСХП рівень АСТ становив 
(50,1 ± 14,9) Од/л і був у 2 рази вищим, ніж у контрольній групі — (23,4 ± 10,3) Од/л (р < 0,001) та у хворих 
без фіброзу печінки — (27,0 ± 9,1) Од/л (р < 0,001). На 11 % (р < 0,001) порівняно з контрольною групою 
та групою пацієнтів без фіброзу печінки збільшувалося значення MPV при розвитку несприятливого пере-
бігу МАСХП у пацієнтів з імунною відповіддю до SARS-CоV-2. Аналогічні зміни визначені і при оцінці рівня 
абсолютної кількості СD16+, а саме у хворих з несприятливим перебігом МАСХП цей показник становив 
(0,42 ± 0,15) × 109 кл/л, що на 45 % вище, ніж в контрольній групі — (0,29 ± 0,21) × 109 кл/л (р < 0,001) та 
на 40 % більше, ніж у групі пацієнтів без фіброзу печінки — (0,30 ± 0,09) × 109 кл/л (р < 0,001). У хворих на 
МАСХП з імунною відповіддю до SARS-CoV-2 були виявлені найбільш показові кореляції показника жор-
сткості паренхіми печінки за даними SWE зі значенням абсолютної кількості СD16+ (r = 0,568; p < 0,0001), 
рівнем АСТ (r = 0,503; p = 0,0001), середнім об’ємом тромбоцитів (r = 0,513; p = 0,0001). За результатами 
логістичного регресійного аналізу були визначені порогові значення предикторів розвитку несприятливого 
перебігу МАСХП у хворих з імунною відповіддю до SARS-CоV-2: абсолютна кількість СD16+ понад 0,35 
(чутливість — 82,1 %, специфічність — 92,9 %), рівень АСТ більший за 49 Од/л (чутливість — 71,4 %, спе-
цифічність — 96,4 %) та MPV понад 8,5 фемтолітра (чутливість — 89,3 %, специфічність — 67,9 %). Висно-
вки. Тактика ведення хворих на МАСХП з імунною відповіддю до SARS-CоV-2 має включати оцінку ризику 
розвитку несприятливого перебігу МАСХП, що дозволить вчасно застосовувати профілактично-лікувальні 
заходи для запобігання розвитку вираженого фіброзу печінки та покращення якості життя пацієнтів.
Ключові слова: метаболічно асоційована стеатотична хвороба печінки; імунна відповідь до SARS-CоV-2; 
несприятливий перебіг; предиктори
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Вступ
Із грудня 2019 р. всесвітнього поширення набула 

нова інфекційна патологія — коронавірусна хвороба, 
що була спричинена коронавірусом-2 тяжкого гострого 
респіраторного синдрому (SARS-CoV-2) і призвела до 
значної всесвітньої кризи системи охорони здоров’я [1]. 
Хоча SARS-CoV-2 вражає переважно респіраторну си-
стему, але є докази впливу інфекції і на інші органи, 
зокрема відомі прямі вірусні цитотоксичні ефекти, 
системне запалення, гіпоксія, коагулопатія та лікарське 
ушкодження печінки [2].

Серед усіх хронічних дифузних захворювань печінки 
перше місце посідає метаболічно асоційована стеато-
тична хвороба печінки (МАСХП), яку діагностують у 
майже половини дорослого населення, з них 25–30 % 
мають небезпеку прогресування до тяжкої форми — 
неалкогольного стеатогепатиту [3, 4].

Згубна взаємодія складних запальних шляхів, які 
хронічно присутні при МАСХП, може різко посилюва-
тися в умовах COVID-19, сприяючи розвитку несприят-
ливого перебігу з появою фіброзу печінки [5, 6].

Біопсія печінки є еталонним стандартом для оцінки 
некрозапалення та фіброзу [4]. Однак біопсії як інва-
зивній процедурі притаманні обмеження, а необхід-
ність повторного застосування призвела до розробки 
малоінвазивних та неінвазивних тестів як альтернативи 
біопсії печінки.

Серед малоінвазивних методик визначення фіброзу 
при МАСХП на сьогодні використовуються клініко- 
біохімічні шкали та індекси [7–9]:

— APRI — індекс співвідношення АСТ і тромбоци-
тів, що вважається позитивним предиктором поширено-
го фіброзу у пацієнтів з МАСХП [10]. Проте деякі автори 
заперечують його широке використання, зокрема через 
його низьку точність у визначенні стадії фіброзу [11];

— FIB-4 (індекс фіброзу-4) був підтверджений для 
оцінки та виявлення фіброзу печінки на основі віку, 
рівня АЛТ, АСТ та кількості тромбоцитів [11]. Проте 
деякі дослідники стверджують, що включення віку може 
призвести до помилково гіршого показника у літньої 
популяції і таким чином збільшити частоту хибнопози-
тивних результатів [12];

— індекс Forns базується на кількості тромбоцитів, 
рівні холестерину, рівні γ-глутамілтрансферази (ГГТП) 
та віку. Важливість цього індексу залежить від рівня 
ГГТП, який був пов’язаний з резистентністю до інсулі-
ну і холестерину, що негативно корелює зі стадією фі-
брозу печінки, таким чином допомагаючи в діагностиці 
неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) [13];

— BFSS — маркер, заснований на віці, рівні альбу-
міну, АСТ і глюкози. Визначальними є: гомеостатична 
метаболічна оцінка, яка позитивно корелює з вищою 
стадією фіброзу печінки та жорсткістю; рівень інсуліну; 
кількість тромбоцитів; стать [14];

— тест на фіброз печінки, заснований на рівнях гі-
алуронової кислоти, пептиду проколагену III типу та 
тканинного інгібітора металопротеїнази 1 [15];

— FibroMeter визначається на основі таких марке-
рів, як вік, рівень АЛТ, рівень АСТ, маса тіла, рівень 
феритину, рівень глюкози та кількість тромбоцитів [16];

— FibroTest, що включає 5 аналізів (альфа-2-макро-
глобулін, апо-1-ліпопротеїн, білірубін, гаптоглобін, 
ГГТП), має більш високу точність у розрізненні тяж-
ких стадій фіброзу та виявленні цирозу, ніж стадій від 
низької до проміжної [17];

— FibroMax — це BFSS, який об’єднує 13 показ-
ників (альфа-2-макроглобулін, апо-1-ліпопротеїн, 
білірубін, гаптоглобін, ГГТП, АЛТ, АСТ, холестерин, 
тригліцериди, вага, глюкоза, зріст, стать) в один алго-
ритм. Серед компонентів ActiTest (6 аналізів) показав 
значну точність у діагностиці НАСГ та диференціації. 
Однак обидва тести — FibroTest та FibroMax — дають 
помилкові результати при різних запаленнях, тому що 
гаптоглобін та апо-1-ліпопротеїн — це гострофазні 
білки [18];

— індекс CA отримав свою назву завдяки двом пара-
метрам — колагену IV типу 7S і AСT. Зокрема, колаген 
IV типу 7S є непрямим маркером фіброгенезу, а АСТ 
підтверджує його роль у дисфункції печінки [19]. На 
жаль, індекс CA був підтверджений лише для японської 
популяції [20].

Транзієнтна еластографія (ТЕ, Fibroscan®) є най-
більш вивченою сонографічною технікою квантифікації 
стеатозу та фіброзу печінки [21]. Метод характеризуєть-
ся високою діагностичною точністю у виявленні стеато-
зу порівняно з магнітно-резонансною спектроскопією, 
а також фіброзу печінки порівняно з морфологічним 
дослідженням у дітей. Проте різні дослідження конста-
тують, що часті невдачі застосування ТЕ відбуваються 
через збільшення індексу маси тіла (ІМТ > 30 кг/м2). 
Це заважає передачі ударних імпульсів та належному 
відстеженню ультразвуку, що призводить до неточних 
оцінок жорсткості печінки. Друга проблема полягає в 
наявності двох датчиків (M- і XL-датчиків), причому 
останній краще підходить для використання у паці-
єнтів із надмірною вагою. Основним обмежувальним 
фактором для датчика XL є те, що відстань від шкіри 
до печінки перевищує 3,4 см, тому пацієнти з екстре-
мальним ожирінням (ІМТ понад 40 кг/м2) перебувають 
у невигідному становищі. Ще одна проблема полягає в 
тому, що виражений фіброз (10–14 кПа) є найважливі-
шим прогностичним фактором для результатів патології 
печінки та смертності у пацієнтів з МАСХП.

Зсувнохвильова еластографія (SWE) разом із ТЕ є 
різновидом динамічної еластографії, своєрідної дис-
танційної інструментальної пальпації, що дозволяє 
відображати біомеханічні властивості тканини, пов’я-
зані з пружним опором деформації, ґрунтується на 
вимірюванні швидкості зсувних хвиль, що генеруються 
внаслідок взаємодії акустичної хвилі ультразвукового 
променя з перешкодами, розміщеними уздовж його 
шляху, й поширюються в напрямку, перпендикуляр-
ному вектору поляризації [22]. Наявність позитивної 
кореляції між швидкістю поширення зсувної хвилі та 
жорсткістю тканини-мішені демонструє здатність цьо-
го показника відображати еластичність печінкової тка-
нини прямо пропорційно. Суттєвими перевагами SWE 
порівняно з ТЕ є збільшення зони інтересу шляхом 
детекції зсувних хвиль у численних латеральних на-
прямках, реконструкція 2D-зображення в режимі ко-
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льорової мапи, можливість вибору оптимальної позиції 
та кількості вимірювань, тому цей метод вважається 
більш чутливим у кількісній оцінці жорстко-еластич-
них властивостей тканини печінки. Нездатність дітей 
затримувати подих не впливає на діагностичну точ-
ність SWE, дослідження може бути проведено навіть 
через вузькі міжкостальні проміжки в широкому віко-
вому діапазоні. Крім того, інноваційні УЗ-асоційовані 
методи за останні 10 років зазвичай імплементуються в 
сучасні ультразвукові системи експертного класу, що 
створює можливість одночасного мультипараметрич-
ного дослідження печінки в кількох режимах і прове-
дення кількісної оцінки стеатозу та фіброзу печінки. 
Існує обмежена кількість досліджень, що оцінюють 
ефективність 2D-SWE, і, на жаль, результатів недо-
статньо для надання рекомендацій. Однак Zayadeen 
et al. у 2022 році дійшли висновку, що еластографія 
зсувної хвилі може бути використана для оцінки фі-
брозу печінки незалежно від причини [23].

Проведений аналіз застосування сироваткових та 
інструментальних методів верифікації фіброзу печінки 
у хворих на МАСХП засвідчив, що немає єдиної точки 
зору щодо ефективності їх застосування замість біопсії 
печінки та як критеріїв прогнозування несприятливого 
перебігу захворювання.

Мета дослідження: оптимізація діагностики та ве-
дення пацієнтів з МАСХП та імунною відповіддю до 
SARS-CoV-2 на підставі визначення предикторів не-
сприятливого перебігу.

Матеріал та методи
Під спостереженням перебувало 105 пацієнтів: 68 

(64,8 %) чоловіків та 37 (35,2 %) жінок з МАСХП у 
віці від 20 до 63 років (середній показник (43,7 ± 1,6) 
року). Діагноз МАСХП верифікували на підставі скарг 
хворого, анамнезу захворювання, об’єктивного обсте-
ження, даних лабораторних та інструментальних ме-
тодів дослідження. Усі хворі мали підвищений рівень 
антитіл класу IgG, специфічних до SARS-CoV-2, а саме 
підвищення їх рівня більше 40 BAU/мл відносно кон-
трольного значення, що дозволило дійти висновку про 
імунну відповідь у цих хворих. Дослідження виконано 
з дотриманням основних біоетичних положень Кон-
венції Ради Європи про права людини та біомедицину 
(4 квітня 1997 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації про етичні принципи проведення 
медичних досліджень за участю людини. Дослідження 
схвалено комітетом з питань біомедичної етики ДУ 
«Інститут гастроентерології НАМН України».

Оцінку жорсткості паренхіми печінки проводили 
методом зсувнохвильової еластографії з використан-
ням УЗ-сканера експертного класу Soneus P7 (Ultrasign, 
Україна, Швейцарія) у режимі реального часу датчиком 
конвексного формату на частотах 2–5 МГц на глибині 
10–50 мм від капсули. Визначали медіану трьох успіш-
них вимірювань. Розраховували показник інтерквар-
тильного розмаху (IQR), що характеризував однорід-
ність отриманих даних і був інтервалом із центром у 
точці медіани, в який вкладалися результати 50 % ви-
мірювань (від 25 до 75 % квартильного значення). При 

цьому однорідним результат вимірювання вважався в 
тому разі, якщо співвідношення IQR/медіана станови-
ло менше 30 %. Визначалась стадія фіброзу печінки за 
E.M. Brunt.

Усім хворим у сироватці крові визначали показни-
ки імунологічного профілю за допомогою лімфоцито-
токсичного тесту з використанням моноклональних 
антитіл, протромботичні показники за допомогою 
автоматичного гематологічного аналізатора, функ-
ціональний стан печінки за допомогою біохімічного 
аналізатора методом ультрафіолетової кінетики, ре-
комендованим Міжнародною федерацією клінічної 
хімії. До контрольної групи увійшли 15 практично 
здорових осіб.

Статистичне опрацювання результатів здійснювали 
за допомогою пакета прикладних програм Statistica 10. 
Кількісні дані представлені у вигляді M ± SD, де M — 
середнє значення, SD — стандартне відхилення. Вира-
женість взаємозв’язків між змінними оцінювали за до-
помогою значущих коефіцієнтів кореляції Спірмена (r). 
Визначення діагностичних критеріїв оцінки несприят-
ливого перебігу проводили за допомогою логістичного 
регресійного аналізу. Якість предикторів оцінювали 
за значеннями площі під ROC-кривою (AUC) і рівнем 
статистичної значущості (p). Також розраховували по-
рогове значення, чутливість і специфічність діагностич-
ного критерію.

Результати
За результатами SWE, у 56 (53,3 %) хворих жор-

сткість паренхіми печінки перевищувала 5,73 кПа, 
становлячи в середньому (6,46 ± 0,55) кПа (рис. 1). 
Отримані дані вказували на наявність у цих пацієнтів 
фіброзу печінки, а саме у 40 (38,1 %) хворих діагносто-
вано легкий фіброз (5,79–7,5 кПа) з середнім показни-
ком (6,08 ± 0,13) кПа, у 16 (15,2 %) — помірний фіброз 
(7,5–10,0 кПа) з середнім значенням (7,65 ± 0,38) кПа.

У 49 (46,7 %) хворих фіброз печінки був відсутній 
за показниками SWE, а середнє значення жорсткості 
паренхіми печінки становило (4,93 ± 0,74) кПа і було в 
1,3 раза (р < 0,05) нижчим порівняно з групою хворих з 
фіброзом (рис. 2).

Рисунок 1 — Еластограма печінки хворого 
на МАСХП з імунною відповіддю до SARS-CoV-2
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На наступному етапі за допомогою логістичного 
регресійного аналізу у хворих з імунною відповіддю 
до SARS-CоV-2 проведено визначення діагностичних 
маркерів несприятливого перебігу МАСХП.

За результатами ROC-аналізу абсолютна кількість 
СD16+ понад 0,35 (чутливість — 82,1 %, специфіч-
ність — 92,9 %), рівень АСТ більший за 49 Од/л (чут-
ливість — 71,4 %, специфічність — 96,4 %) та MPV, 
значення якого перевищує 8,5 фемтолітра (чутливість — 
89,3 %, специфічність — 67,9 %), вказують на ризик 
несприятливого перебігу МАСХП у хворих з імунною 
відповіддю до SARS-CоV-2 (рис. 4).

Значення абсолютної кількості СD16+, рівня АСТ та 
MPV показали високу площу під ROC-кривими: 0,945 
(р < 0,001), 0,900 (р < 0,001) та 0,814 (р < 0,001) відповід-
но, що дозволяє використовувати їх для оцінки ризику 
розвитку несприятливого перебігу МАСХП у хворих з 
імунною відповіддю до SARS-CоV-2.

Обговорення
МАСХП, яка донедавна мала назву неалкогольної 

жирової хвороби печінки, є найпоширенішою патоло-
гією хронічного ушкодження печінки у світі, що харак-
теризується накопиченням жиру печінки та вражає до 
30 % населення. Поширеність коливається від 13,5 % 
в Африці до 31,8 % на Близькому Сході, що узгоджу-
ється з відмінностями в генетичній схильності, спо-
живанні калорій, фізичній активності, розподілі жиру 
в організмі та соціально-економічним статусом [3]. На 
жаль, захворюваність та поширеність МАСХП в Україні 
вивчені недостатньо. Від 12 до 14 % людей з МАСХП 

Рисунок 2 — Жорсткість паренхіми печінки 
за даними SWE у хворих на МАСХП з імунною 

відповіддю до SARS-CoV-2

Таблиця 1 — Характеристика лабораторних показників у хворих з імунною відповіддю  
до SARS-CоV-2 з урахуванням перебігу МАСХП

Показник Контрольна група 
(n = 15)

Хворі без фіброзу 
печінки (n = 49)

Хворі з несприятливим 
перебігом МАСХП (n = 56)

АСТ, од/л 23,4 ± 10,3 27,0 ± 9,1 50,1 ± 14,9*, #

Середній об’єм тромбоцитів (MPV), 
фемтолітри 8,2 ± 0,5 8,3 ± 0,4 9,1 ± 0,6*, #

Абсолютна кількість Т-кілерів 
(СD16+), × 109 кл/л 0,29 ± 0,21 0,30 ± 0,09 0,42 ± 0,15*, #

Примітки: * — р < 0,001 — статистична значущість різниці показників хворих порівняно з групою контролю; 
# — р < 0,001 — статистично значуща різниця показників хворих без фіброзу печінки та пацієнтів з неспри-
ятливим перебігом МАСХП.

Рисунок 3 — Діаграми розсіювання показника жорсткості паренхіми печінки за даними SWE  
та значенням абсолютної кількості СD16+ (А), рівнем АСТ (Б) та MPV (В) у хворих з МАСХП  

з імунною відповіддю до SARS-CоV-2
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У результаті кореляційного аналізу були визначені 
взаємозв’язки показника жорсткості паренхіми печін-
ки за даними SWE зі значенням абсолютної кількості 
натуральних кілерів — СD16+ (r = 0,568; p < 0,0001), 
рівнем АСТ (r = 0,503; p = 0,0001) та середнім об’ємом 
тромбоцитів — MPV (r = 0,513; p = 0,0001), що подані 
на рис. 3.

У хворих з несприятливим перебігом МАСХП 
рівень АСТ був у 2 рази вищим, ніж у контрольній 
групі (р < 0,001) та у хворих без фіброзу печінки 
(р < 0,001). На 11 % (р < 0,001) та 45 % (р < 0,001) 
збільшувалися значення MPV та абсолютної кіль-
кості СD16+ при розвитку несприятливого перебігу 
МАСХП у пацієнтів з імунною відповіддю до SARS-
CоV-2 (табл. 1).
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мають більш агресивну форму, відому як НАСГ, що 
може розвинутися до прогресуючого фіброзу печінки, 
цирозу або раку печінки. Ризик НАСГ у 2–3 рази ви-
щий у людей з ожирінням та/або цукровим діабетом 
2 типу [3]. Середня швидкість прогресування фіброзу 
від неалкогольного стеатогепатиту до цирозу печінки 
дорівнює 0,09 одиниці на рік [24]. На сьогодні актуаль-
ним залишається питання про те, як вірус SARS-CoV-2 
спричиняє або ускладнює пошкодження печінки під час 
перебігу захворювання [25].

Розвиток фіброзу печінки вважається основним 
маркером прогресування МАСХП [26]. Тому важливим 
завданням для практикуючого лікаря-гастроентероло-
га є вибір малоінвазивного або неінвазивного мето-
ду оцінки структурних змін печінки та прогнозування 
несприятливого перебігу МАСХП у хворих з імунною 
відповіддю до SARS-CоV-2.

Отримані в нашій роботі кореляції показника жор-
сткості паренхіми печінки за даними SWE та значенням 
абсолютної кількості СD16+, рівнем АСТ та середнім 
об’ємом тромбоцитів вказують на широкий спектр по-
тенційних патомеханізмів МАСХП та COVID-19, вклю-
чаючи пряму цитотоксичність від активної вірусної ре-
плікації SARS-CoV-2 у печінці, імуноопосередковані 
пошкодження печінки через тяжку запальну реакцію/
синдром системної запальної реакції, метаболічні по-
рушення та судинні зміни внаслідок коагулопатії, ен-
дотеліту.

Дослідження S. Alahyari et al. (2022) показало, що 
CД16+ (FcγRIII), який має дві ізоформи, відіграє важ-
ливу роль у прогнозі наслідків COVID-19 [27]. FcγRIIIA 
(CD16A) є FcγR-асоційованим трансмембранним ре-
цептором, який експресується природними лімфоци-
тами-кілерами (NK-клітинами), NKT-клітинами та 
моноцитами. FcγRIIIB (CD16B) є GPI-закріпленим 
рецептором без внутрішньоцитоплазматичного доме-
ну. FcγRIIIB експресується лише в поліморфноядер-
них нейтрофілах людини. Різноманітність цитокінів, 
включаючи інтерферон γ, вивільняється, коли FcγRIII 
активується комплексом «антиген — антитіло», який 
передає сигнал іншим імунним клітинам. Секреція ци-
тотоксичних медіаторів, таких як перфорин і гранзим, 
викликає апоптоз клітини-мішені. Цей процес відомий 

як антитілозалежна клітинно-опосередкована цито-
токсичність (ADCC). Незважаючи на поетапне гене-
рування специфічних антитіл проти вірусу у пацієнтів 
з COVID-19, ці антитіла мають два недоліки: 1) вони 
мають низьку спорідненість з рецепторами Fc і не мо-
жуть належним чином активувати механізм ADCC; 2) 
вони активують каскад комплементу, що призводить до 
інвазії лейкоцитів і запалення та пошкодження тканин. 
У нашому дослідженні показано, що збільшення вмісту 
CD16+ є одним з предикторів прогресування МАСХП у 
хворих з імунною відповіддю до SARS-CоV-2.

АСТ та АЛТ часто використовуються як маркери ге-
патоцелюлярного ураження [28]. При ураженні печін-
ки, коли клітини пошкоджені або клітинні мембрани 
стають негерметичними, ці ферменти вивільняються 
в кровообіг. АСТ експресується в цитозолі та мітохон-
дріях гепатоцитів, цитозолі еритроцитів і м’язів, тому 
він не є специфічним для ураження печінки, але асо-
ціюється з прогресуючим фіброзом. Пошкодження 
печінки при COVID-19 зазвичай є цитолітичним, але 
нещодавнє індійське дослідження підкреслило, що 
АСТ і лужна фосфатаза є кращими показниками по-
шкодження печінки, спричиненого COVID-19 [29]. За 
результатами проведеного нами ROC-аналізу, рівень 
АСТ більший за 49 Од/л вказує на ризик несприятли-
вого перебігу МАСХП у хворих з імунною відповіддю 
до SARS-CоV-2 (чутливість — 71,4 %, специфічність — 
96,4 %).

MPV є непрямим маркером активності тромбоцитів 
та потенційним показником протромботичного сере-
довища [30]. Патофізіологічний механізм цього кри-
терію поки не з’ясований, але, ймовірно, заснований 
на запальному процесі, що лежить в основі НАЖХП, 
який посилює різні медіатори запалення, як-от IL-1, 
IL-6 та TNF-α. Ці прозапальні цитокіни змінюють 
розмір тромбоцитів. З’ясовано, що пацієнти з МАСХП 
мають більш високі рівні протромботичних факто-
рів, які корелюють з тяжкістю перебігу захворювання 
[31]. У нашому дослідженні встановлено, що MPV, 
значення якого перевищує 8,5 фемтолітра, можна ви-
користовувати як діагностичний маркер для оцінки 
прогресування МАСХП у хворих з імунною відповіддю 
до SARS-CоV-2.

Рисунок 4 — ROC-криві абсолютної кількості СD16+ (А), рівня АСТ (Б) та MPV (В)  
для оцінки діагностичної моделі щодо прогнозування несприятливого перебігу МАСХП  

у хворих з імунною відповіддю до SARS-CоV-2
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Формування групи ризику розвитку несприятливого 
перебігу МАСХП у пацієнтів з імунною відповіддю до 
SARS-CоV-2 за допомогою визначених діагностичних 
критеріїв дозволяє персоніфікувати профілактично-лі-
кувальну тактику ведення даної категорії хворих, що 
включає корекцію ваги (дієтотерапія, фізична актив-
ність, препарати семаглутиду (найкращі докази) або 
ліраглутиду, баріатрична хірургія) та медикаментозну 
корекцію, а саме:

— корекцію порушень імунітету та підвищення 
активності NK-клітин (СD16) за допомогою біологіч-
но активних продуктів (інозитол гексафосфат — ві-
тамін В8, гриби Maitake та Shiitake), моноклональних 
антитіл;

— гепатотропну терапію з метою зниження запаль-
ної реакції в печінці та стримання фіброгенезу ресме-
тиром;

— корекцію порушень гемостазу (антикоагулянтна 
та антиагрегантна терапія, препарати поліненасичених 
жирних кислот омега-3);

— корекцію інсулінорезистентності та діабету (пі-
оглітазон, аналоги глюкагоноподібного пептиду-1 (се-
маглутид, ліраглутид));

— корекцію синдрому надмірного бактеріального 
росту (кишкові антисептики, пробіотики та пребіо-
тики);

— корекцію дисліпідемії (рослинна клітковина, ен-
теросорбенти, статини);

— корекцію іншої супутньої патології.

Висновки
1. У хворих на МАСХП з імунною відповіддю до 

SARS-CoV-2 виявляються найбільш показові коре-
ляції показника жорсткості паренхіми печінки за да-
ними SWE зі значенням абсолютної кількості СD16+ 
(r = 0,568; p < 0,0001), рівнем АСТ (r = 0,503; p = 0,0001), 
середнім об’ємом тромбоцитів (r = 0,513; p = 0,0001), 
що ідентифікує ці показники як предиктори несприят-
ливого перебігу захворювання.

2. За результатами логістичного регресійного ана-
лізу були визначені порогові значення предикторів 
розвитку несприятливого перебігу МАСХП у хворих з 
імунною відповіддю до SARS-CоV-2: абсолютна кіль-
кість СD16+ понад 0,35 (чутливість — 82,1 %, специ-
фічність — 92,9 %), рівень АСТ більший за 49 Од/л 
(чутливість — 71,4 %, специфічність — 96,4 %) та MPV 
понад 8,5 фемтолітра (чутливість — 89,3 %, специфіч-
ність — 67,9 %), що дозволяє окреслити групу ризику 
несприятливого перебігу.

3. Тактика ведення хворих на МАСХП з імунною 
відповіддю до SARS-CоV-2 має включати оцінку ризику 
розвитку несприятливого перебігу МАСХП та форму-
вання групи ризику, що дозволить вчасно застосува-
ти профілактично-лікувальні заходи для запобігання 
розвитку вираженого фіброзу печінки та поліпшення 
якості життя пацієнтів.
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тактики» (номер держреєстрації 0121U111551). Усі па-
цієнти підписали інформовану згоду на участь у цьому 
дослідженні.
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New approaches to diagnosis and management of patients  
with metabolic-associated steatotic liver disease  

with immune response to SARS-CоV-2
Abstract. Background. The detrimental interaction of complex 
inflammatory pathways, which are chronically present in meta-
bolic-associated steatotic liver disease (MASLD), can be dramat-
ically exacerbated in the setting of COVID-19, contributing to the 
development of liver fibrosis. To date, there is no consensus on 
the use of serum parameters instead of liver biopsy as criteria for 
predicting the unfavorable course of MASLD in patients with an 
immune response to severe acute respiratory syndrome coronavi-
rus 2 (SARS-CoV-2). The purpose of the study was to optimize the 
diagnosis and management of patients with MASLD and an im-
mune response to SARS-CoV-2 by identifying predictors of adverse 
outcome. Materials and methods. The study included 105 patients 
with MASLD who had an elevated level of IgG antibodies specific 
to SARS-CoV-2 of more than 40 BAU/ml compared to the control 
value, which allowed us to conclude that these patients had an im-
mune response. The stiffness of the liver parenchyma was assessed 
by shear wave elastography (SWE) using an expert-class ultrasound 
scanner Soneus P7 (Ultrasign, Ukraine, Switzerland). All patients’ 
serum parameters of immunological profile, liver function, and 
prothrombotic environment were determined. The results were 
statistically analyzed using the Statistica 10 software package. Re-
sults. According to the results of SWE, 49 (46.7 %) patients had no 
liver fibrosis, 40 (38.1 %) were diagnosed with mild fibrosis (5.79–
7.5 kPa) with an average value of (6.08 ± 0.13) kPa, and 16 (15.2 %) 
had moderate fibrosis (7.5–10.0 kPa) with an average value of 
(7.65 ± 0.38) kPa. In patients with unfavorable course of MASLD, 
the level of aspartate aminotransferase was (50.1 ± 14.9) U/L and 
was 2 times higher than in the control group — (23.4 ± 10.3) U/L 
(p < 0.001) and in patients without liver fibrosis — (27.0 ± 9.1) U/L 

(p < 0.001). In the development of unfavorable course of MASLD 
in patients with an immune response to SARS-CoV-2, the mean 
platelet volume increased by 11 % (p < 0.001) compared to the 
controls and group without liver fibrosis. Similar changes were 
found when assessing the absolute number of CD16+, namely, 
in patients with unfavorable course of MASLD, this indicator 
was (0.42 ± 0.15) · 109 c/L, which is 45 % higher than in the con-
trol group — (0.29 ± 0.21) · 109 c/L (p < 0.001) and 40 % higher 
than in patients without liver fibrosis — (0.30 ± 0.09) · 109 c/L 
(p < 0.001). In patients with MASLD and an immune response 
to SARS-CoV-2, the most significant correlations of liver paren-
chymal stiffness (based on SWE data) were observed with the ab-
solute number of CD16+ cells (r = 0.568; p < 0.0001), aspartate 
aminotransferase levels (r = 0.503; p = 0.0001), and mean platelet 
volume (r = 0.513; p = 0.0001). According to the results of logistic 
regression analysis, the threshold values of predictors for adverse 
course of MASLD in patients with an immune response to SARS-
CoV-2 were determined: absolute number of CD16+ more than 
0.35 (sensitivity 82.1 %, specificity 92.9 %), aspartate aminotrans-
ferase level above 49 U/L (sensitivity 71.4 %, specificity 96.4 %) 
and MPV more than 8.5 fL (sensitivity 89.3 %, specificity 67.9 %). 
Conclusions. The management of patients with MASLD and an 
immune response to SARS-CoV-2 should include an assessment 
of the risk of adverse course of MASLD, which will allow for timely 
application of preventive and therapeutic measures to prevent the 
development of severe liver fibrosis and improve the quality of life 
of patients.
Keywords: metabolic-associated steatotic liver disease; immune 
response to SARS-CoV-2; unfavorable course; predictors
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Efficacy of liraglutide in patients  
with metabolic-associated steatotic liver disease  

in type 2 diabetes mellitus

Abstract. Background. The increasing incidence of metabolism-associated steatotic liver disease (MASLD) and 
type 2 diabetes prompts physicians to improve strategies for the diagnosis, prevention, and treatment of these 
metabolic conditions. Objective: to investigate the effects of glucagon-like peptide-1 receptor agonist (arGLP-1) 
on the severity of metabolic disorders in patients with MASLD and type 2 diabetes mellitus in the dynamics of 
treatment. Materials and methods. The study included 30 patients aged (56.5 ± 7.8) years with MASLD and 
type 2 diabetes mellitus. They were prescribed liraglutide, a arGLP-1, with gradual titration to the maximum dose. 
To assess body composition, body composition analyzers TANITA BC-545N (Japan) were used. Serum levels of 
glucose, glycosylated hemoglobin (HbA1c), parameters of lipid and carbohydrate metabolism were determined. The 
atherogenic index was calculated according to the formula of W.T. Friedewald, the TyG, TyG-BMI, TyG-WC indices 
were calculated based on the obtained bioimpedance analysis data, as well as lipid and carbohydrate metabolism 
indicators. Statistical processing of the study results was carried out by methods of variation statistics using the 
software package StatSoft Statistica 10.0. Results. After treatment with arGLP-1, a significant decrease in serum 
glucose to physiological norm was observed in 26.7 % of patients, and a reduction in HbA1c levels — in 66.7 %. 
The therapy led to a reduction in body mass index in 28 (93.3 %) of 30 patients, in body fat percentage — in 
25 (83.3 %), and the number of cases of visceral obesity decreased to 17 (56.7 %). After the use of arGLP-1, 
a positive trend was observed in the form of a 1.3-fold decrease in serum triglyceride levels to (1.64 ± 0.20) mmol/L 
versus (2.12 ± 0.25) mmol/L before treatment. Serum cholesterol, which was elevated in 11 patients, reduced in 
6 cases after therapy. The use of liraglutide led to a reduction in the TyG, TyG-BMI, TyG-WC indices. Conclusions. 
In patients with MASLD and type 2 diabetes, treatment with liraglutide for 6 months contributed to a decrease in the 
amount of fat in body composition and a positive dynamics of carbohydrate and lipid metabolism. The determination 
of the TyG index is a useful indicator for assessing insulin resistance, and the TyG-BMI and TyG-WC indices are 
recommended to be used as an affordable alternative for monitoring the effectiveness of treatment.
Keywords: metabolic-associated steatotic liver disease; type 2 diabetes mellitus; glucagon-like peptide-1 receptor 
agonists; visceral fat

Introduction
The global prevalence of metabolic-associated steatotic 

liver disease (MASLD) is increasing along with the diabetes 
epidemic [1, 2]. MASLD is diagnosed in more than 70 % of 
people with type 2 diabetes mellitus (T2DM) [3]. The mu-
tually hazardous relationship between MASLD and T2DM 
has been well established — numerous recent studies have 
shown that T2DM is closely associated with the develop-
ment of cirrhosis, hepatocellular carcinoma, liver-related 

morbidity and mortality [2, 3]. MASLD also has a negative 
impact on T2DM, both in terms of its incidence and rela-
ted adverse clinical outcomes, including cardiovascular and 
chronic kidney disease [3, 4]. Several antidiabetic agents 
have been evaluated for their potential benefits to the liver 
with promising results. Patients with T2DM are increasing-
ly participating in clinical trials of new therapeutic agents 
for MASLD. However, despite a large body of knowledge 
on the pathomechanisms of MASLD and T2DM, lack of 
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awareness of the disease and the potential significance of this 
problem remains a serious challenge, especially among hepa-
tologists and gastroenterologists [8]. Appropriate treatment 
of MASLD is essential to prevent progression and reduce 
the risk of serious complications; this disease is commonly 
associated with obesity, insulin resistance (IR), metabolic 
syndrome, and T2DM [5]. Despite the fact that many studies 
have provided a detailed understanding of the regulation of 
glucose homeostasis by inflammatory pathways, the triggers 
of the latter have remained elusive for a long time.

The authors note that indices other than glucose, insu-
lin, and C-peptide help assess the risk of IR, T2DM, and 
metabolic syndrome [6]. It has been shown that HOMA-adi-
ponectin, visceral adiposity index, lipid accumulation product 
and triglyceride-glucose (TyG) index are markers of insulin 
resistance in various pathological conditions such as diabetes, 
hypertension, cardiovascular disease, MASLD and metabolic 
syndrome [7]. According to the latest scien tific data, the com-
bined use of the TyG index with body composition indicators 
(body mass index (BMI) and waist circumference) increases 
the sensitivity and specificity of IR assessment.

Glucagon-like peptide-1 receptor agonists (arGLP-1) 
are a class of drugs commonly used to treat T2DM [12, 13]. 
Incretinomimetics are a modern group of therapeutic agents 
that are used as first- and second-line treatment for patients 
with T2DM due to their efficacy and wide range of pleiotropic 
effects. GLP-1 is a peptide hormone produced by intestinal 
endocrine cells that affects insulin and glucagon secretion, 
food intake and intestinal motility, and maintains postprandial 
glucose homeostasis. GLP-1 agonists stimulate the GLP-1 re-
ceptor, which is expressed in various organs, including the pan-
creas, liver, and gastrointestinal tract. This leads to increased 
insulin secretion, decreased glucagon secretion, and delayed 
gastric emptying, thereby improving glycemic control [11, 12].

The positive correlation between MASLD and metabolic 
disorders such as obesity and T2DM suggests that targeting 
GLP-1 may be a promising therapeutic strategy for MASLD. 
It has been proven that the use of GLP-1 agonists has a fa-
vorable effect on the course of MASLD, which may be due 
to their influence on weight loss, the intestine-liver axis, 
and leveling oxidative stress [13–15]. Animal models and 
human clinical trials have demonstrated that GLP-1 receptor 
agonists can reduce the degree of liver steatosis, inflamma-
tion and fibrosis [12, 16, 17]. In addition, dual GIP/GLP-1 
agonists are a relatively new class of drugs that have shown 
promise in the treatment of MASLD [11, 18, 19].

Given the increasing incidence of MASLD and type 2 di-
abetes, it is important to improve strategies for the diagnosis, 
prevention, and treatment of these metabolic conditions. The 
study focuses on changes in anthropometric characteristics and 
biochemical profiles of patients with MASLD and type 2 dia-
betes under the influence of GLP-1 receptor agonist therapy.

The aim was to investigate the effects of arGLP-1 the rapy 
on the severity of metabolic disorders in patients with MASLD 
and type 2 diabetes mellitus in the dynamics of treatment.

Materials and methods
The study included 30 patients aged (56.5 ± 7.8) years 

with MASLD and type 2 diabetes mellitus. Inclusion cri-
teria: male or female patients; age ≥ 18 years at the time of 

signing the informed consent; type 2 diabetes mellitus; BMI 
≥ 25 kg/m2; HbA1c ≥ 7 and ≤ 10.5 %; no functional bowel 
disorders according to the Rome IV Criteria. Exclusion cri-
teria: type 1 diabetes mellitus; uncontrolled diabetes mellitus, 
defined by glycosylated hemoglobin (HbA1c) ≥ 10.5 % and 
requiring immediate therapy (in particular, diabetic ketoaci-
dosis); NYHA FC IV heart failure; myocardial infarction, 
stroke, hospitalization for unstable or transient ischemic 
angina within 2 months prior to the day of screening; a his-
tory of acute or chronic pancreatitis; diabetic gastroparesis; 
presence of acute or chronic hepatitis or other liver diseases 
leading to ALT and/or AST elevation ≥ 3 times; liver di sease 
defined as Child-Pugh class B and C cirrhosis, biliary ob-
struction or hyperbilirubinemia (total bilirubin > 2 times); 
increased creatinine and decreased glomerular filtration rate 
(to 15 mL/min/1.73 m2), which would indicate severe renal 
impairment; presence of other uncontrolled endocrine di-
seases (including thyrotoxicosis or adrenal crises); family 
history of medullary carcinoma or multiple endocrine neo-
plasia (including MEN-2), a history of active malignancy; 
pregnancy and lactation. The control group consisted of 
20 relatively healthy individuals.

Patients were prescribed the arGLP-1 drug liraglutide 
with a gradual titration to the maximum dose. They were 
examined before the study and 6 months after treatment.

To evaluate body composition, we used the TANITA 
BC-545N body composition scales-analyzers (Japan). 
Their mechanism is based on the method of bioimpedance 
analysis, that is, measuring the bioelectrical resistance of 
various tissues of the body when a safe (less than 90 A) 
electric current passes through it, with subsequent com-
puter processing. The device was used to determine body 
mass index (kg/m2), the amount of visceral fat, and the 
percentage of fat mass; the measurements were performed 
on an empty stomach. Anthropometric parameters of the 
body were determined.

Fasting serum glucose levels were measured using diag-
nostic strips and a OneTouch glucometer (LifeScan Inc, 
Switzerland), HbA1c — using a Cobas 6000 analyzer (Roche 
Diagnostics, Switzerland). Lipid metabolism was evalua-
ted by the serum level of cholesterol, triglycerides (TG), 
low-density lipoprotein (LDL), very low-density lipoprotein 
(VLDL), high-density lipoprotein (HDL), which were de-
termined by the method of homogeneous enzymatic colo-
rimetry. The atherogenic index (AI) was calculated using 
the W.T. Friedewald formula and the ratio of TG to HDL. 
Based on the obtained bioimpedance analysis data, as well 
as indicators of lipid and carbohydrate metabolism, we cal-
culated the TyG index using the formula: TyG = ln [TG 
(mg/dL) × glucose (mg/dL)/2], which quantifies insulin 
resistance [6]; TyG and body mass index using the formula: 
TyG-BMI = TyG × BMI; TyG and waist circumference 
using the formula: TyG-WC = TyG × WC.

The statistical processing of the study results was carried 
out using the methods of variation statistics implemented 
by the StatSoft Statistica 10.0 software package. Quanti-
tative indicators were checked for the normality of data 
distribution using the Shapiro-Wilk test and are presented 
in the form (M ± m), where M is the mean value, m is the 
standard error. Qualitative data are presented in the form 
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Figure 1 — Number of cases of elevated serum 
glucose in patients with MASLD and T2DM 

before and after treatment

Figure 2 — Number of cases of elevated HbA1c 
in patients with MASLD and T2DM  

before and after treatment
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Figure 3 — BMI (nature of distribution of absolute 
values) in patients with MASLD and T2DM  

in the dynamics of treatment
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Figure 4 — Fat percentage in patients with MASLD 
and T2DM in the dynamics of treatment

Figure 5 — Visceral fat level in patients with MASLD 
and T2DM in the dynamics of treatment

of absolute and re lative frequencies. The level of signifi-
cance (p) of differences in the dynamics of treatment was 
assessed using Student’s t-test for dependent samples. The 
chi-square test with Yates’ correction was used to compare 
discrete values (χ2). To determine the functional relation-
ships between the parameters, Pearson’s parametric cor-
relation coefficients (r) were calculated. The results were 
considered statistically significant with an error probability 
of less than 5 % (p < 0.05).

Results
The study analyzed laboratory parameters that are prog-

nostically significant for assessing the course of MASLD 
in patients with T2DM. Before treatment with liraglutide, 
96.7 % of patients with MASLD and T2DM had an increase 
in serum glucose to (8.51 ± 0.30) mmol/L, p < 0.05 com-
pared to the physiological norm (Fig. 1).

After treatment with liraglutide, glucose levels decreased 
to physiologically normal values in 26.7 % of patients 
(χ2 = 5.88; p = 0.015) (Fig. 1). The average glucose level 
after treatment was (7.23 ± 0.35) mmol/L, which is 15 % less 
than before treatment (p = 0.004).

An increase in the level of HbA1c before treatment was 
found in 100.0 % of patients to (8.22 ± 0.15) %, p < 0.05, 
while after treatment, in 66.7 % of cases its level in the blood 
decreased to control values (χ2 = 27.1; p < 0.0001) (Fig. 2). 
After 6 months of arGLP-1 use, a positive trend was observed 
in the form of a decrease in HbA1c in 66.7 % of patients. The 
mean HbA1c level after treatment was (6.46 ± 0.18) %, which 
is 21 % less compared to the pre-treatment value (p < 0.001) 
(Fig. 2).

BMI after treatment with arGLP-1 for 6 months de-
creased to (33.50 ± 1.20) kg/m2 in 28 (93.3 %) of 30 patients 
versus (37.16 ± 1.12) kg/m2 before treatment (p < 0.001) 
(Fig. 3), which contributed to a decrease in body fat per-
centage in 25 (83.3 %) participants and a decrease in visceral 
fat in 26 (86.7 %).

The percentage of fat in patients with MASLD and T2DM 
after treatment was (35.61 ± 1.89) %, which is 12.5 % lower 
than before treatment — (40.60 ± 1.43) % (p < 0.001) (Fig. 4).

There was a positive dynamics in the level of visceral fat: 
before treatment, this indicator was (15.60 ± 0.78) units, after 
treatment — (13.30 ± 0.76) units (p < 0.001) (Fig. 5). A prog-
nostically dangerous level of visceral fat (more than 12 units) 
before treatment was noted in 25 (83.3 %) of 30 patients, 
while after treatment, the number of cases of visceral obesity 
decreased to 17 (56.7 %) (χ2 = 3.89; p = 0.049).
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The analysis of the data obtained on lipid metabolism is 
presented in Table 1. Prior to treatment with liraglutide, 11 of 
30 (36.7 %) patients with MASLD and T2DM had elevated 
serum cholesterol levels of more than 5.2 mmol/L, whereas 
after treatment with arGLP-1, a positive trend in the form 
of a decrease in its content was observed in 6 of these 11 
(54.5 %) patients.

There was a decrease in serum TG levels by an average 
of 1.3 times to (1.64 ± 0.20) mmol/L (p = 0.007) versus 
(2.12 ± 0.25) mmol/L before treatment. Intra-group analy-
sis showed that in 12 (40.0 %) of 30 patients, TG levels were 
increased above 1.85 mmol/L before treatment, which led to 
an increase in the group mean, while after treatment, they 
significantly decreased in 9 (75.0 %) of these 12 patients.

After 6 months of treatment with arGLP-1, a posi-
tive trend was observed in reducing VLDL levels by 21 % 
(p = 0.012): before treatment, they were higher than normal 
in 10 (33.3 %) of 30 patients. The calculation of the TG/
HDL ratio showed its significant decrease by 1.2 times in 
patients with MASLD and T2DM after treatment. The TyG 
index is an alternative to determining insulin resistance due 
to its convenient calculation and high degree of sensitivity 
and specificity [7]. It was found that patients with MASLD 
and T2DM had a statistically significant decrease in the TyG 
index after treatment to (6.77 ± 0.10) versus (7.22 ± 0.10) 
before treatment, t = 4.33, p = 0.0002 (Fig. 6).

Body composition indices may be prognostically impor-
tant in MASLD and T2DM and are associated with meta-
bolic syndrome. In our study, the TyG-WC and TyG-BMI 
were calculated. Waist circumference is relatively more cha-
racteristic parameter of visceral fat deposition, and BMI is 
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Figure 6 — TyG index in patients with MASLD 
and T2DM in the dynamics of treatment
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Figure 8 — TyG-BMI in patients with MASLD 
in T2DM in the dynamics of treatment

considered a more general marker of obesity that takes into 
account subcutaneous fat deposition [22]. Fat distribution is 
more important than total fat mass, with increased visceral 
fat in the abdomen being more associated with IR and meta-
bolic dysfunction, including liver steatosis, than subcuta-
neous fat. When calculating the TyG-WC index, it was found 
to be increased before treatment to (829.74 ± 33.44) in al-
most all patients with MASLD and T2DM, while treatment 
with arGLP-1 for 6 months led to a statistically significant 
decrease to (722.51 ± 31.94), t = 7.02, p < 0.0001 (Fig. 7).

The TyG-BMI presents a normal distribution with a 
mean value of 219.47. In patients with MASLD and T2DM, 
it was (268.51 ± 8.75) before treatment, whereas after 
treatment, there was a significant decrease by 1.2 times 
to (227.50 ± 9.20), t = 8.65, p < 0.0001 (Fig. 8). Patients 
with higher TyG-BMI indices were younger, had a higher 

Table 1 — Dynamics of changes in lipid metabolism in 
patients with type 2 diabetes mellitus before and after 

treatment with liraglutide, M ± m

Indicator, unit 
of measurement

Before 
treatment

6 months  
after treatment p-value

Cholesterol, mmol/L 4.92 ± 0.26 4.43 ± 0.23 0.063

TG, mmol/L 2.12 ± 0.25 1.64 ± 0.20 0.007

HDL, mmol/L 1.20 ± 0.04 1.21 ± 0.06 0.961

LDL, mmol/L 2.90 ± 0.23 2.55 ± 0.21 0.102

VLDL, mmol/L 0.94 ± 0.12 0.74 ± 0.09 0.012

TG/HDL 1.97 ± 0.32 1.59 ± 0.26 0.041

AI 3.28 ± 0.23 3.03 ± 0.27 0.240
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Figure 9 — Correlation of visceral fat with TG/HDL 
in patients with MASLD and T2DM
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degree of obesity according to BMI, and a higher incidence 
of hypertension.

A medium strength correlation was found between the 
amount of visceral fat and the TG/HDL ratio (r = 0.4126, 
p = 0.0234) (Fig. 9).

Positive correlations were found between BMI and body 
fat percentage (r = 0.714, p < 0.05) and the amount of visce-
ral fat (r = 0.491, p < 0.01).

Discussion
The incidence of MASLD and T2DM, which is large-

ly caused by obesity, is increasing at an alarming rate [15]. 
T2DM is preceded by insulin resistance, a condition in 
which the action of insulin on peripheral tissues, including 
skeletal muscles, liver, and adipose tissue, is impaired. This 
leads to a decrease in insulin-stimulated glucose utilization, 
impaired insulin-induced suppression of liver glucose pro-
duction and lipolysis [16]. Hyperglycemia is largely associ-
ated with harmful micro- and macrovascular complications 
that are commonly observed in patients with T2DM [16, 17].

In recent decades, chronic low-grade “metabolic” in-
flammation (local and systemic), also called meta-inflam-
mation, has been shown to contribute to the development of 
IR and progression to T2DM [18].

The TyG index can not only become an important mar-
ker for identifying people at high risk of T2DM and its com-
plications, but it is also expected to become a strong predictor 
of disease prognosis. However, there are still some problems 
with the widespread use of the TyG index in clinical practice. 
In the future, more qualitative studies are needed to refine 
the methods of assessing the TyG index for prediction of type 
2 diabetes and its complications. It is expected that further 
studies of the relationship between the TyG index and T2DM 
and its complications will provide new ideas and methods for 
their prevention and treatment [19, 20].

Recently, in light of the close relationship between obe-
sity and IR, researchers have shown that the TyG index and 
anthropometric parameters associated with obesity such as 
the TyG-BMI, TyG-WC, and TyG-waist-to-height ratio 
(TyG-WHtR) have a strong correlation with IR. Subsequent 
studies have also established an association between the TyG-
WHtR, TyG-BMI, and TyG-WC in patients with diabetes. 
Despite these findings, there is ongoing debate as to which 
marker is the most effective and optimal choice for screening. 
There are also a few studies that have examined the compa-
rative prognostic potential of the TyG and other anthropo-
metric parameters related to it in patients with MASLD and 
T2DM. According to our data, patients with MASLD and 
T2DM had a statistically significant decrease by more than 
1.2 times in the TyG index and body composition indices — 
the TyG-WC and TyG-BMI after treatment. This allows us 
to recommend them as an affordable alternative for monito-
ring the effectiveness of treatment.

The results of our study demonstrated that the use of 
arGLP-1 liraglutide for 6 months improved carbohydrate 
and lipid metabolism. The glycemic control indices in pa-
tients with MASLD and T2DM are significantly improved. 
According to the bioelectrical impedance data, a decrease 
in the following indicators was also noted: BMI, body fat 
percentage and visceral fat.

ArGLP-1 represent a significant advance in the treatment 
of patients with MASLD and T2DM, as they affect a wide 
range of cardiovascular diseases by reducing BMI, improving 
serum lipids, glycemic control, and lead to normalization of 
blood pressure [12, 13]. MASLD is a serious global health 
problem due to its increasing prevalence and strong associa-
tion with metabolic syndrome and type 2 diabetes. Effective 
therapy requires a comprehensive approach with an emphasis 
on aggressive treatment of obesity and T2DM [21, 22]. Given 
that lifestyle modification remains central to treatment, anti-
diabetic drugs such as pioglitazone, glucagon-like peptide-1 
agonists, dual arGLP-1 and tirzepatide, and sodium glucose 
transporter 2 inhibitors have demonstrated benefits in re-
ducing the degree of steatosis and slowing the progression 
of fibrosis. These groups of drugs not only improve glycemic 
control, but also reduce hepatic steatosis, liver enzyme levels, 
and inflammation, with some potential for treating fibrosis. 
In addition, they offer cardiovascular benefits, which are 
important for patients with MASLD at increased cardiovas-
cular risk.

In addition, dual arGLP-1 showed a marked effect on 
glycemic control and significant weight loss, indicating po-
tential in the treatment of T2DM, which also raised the ques-
tion of the possibility of their use in the management of other 
dysmetabolic conditions, especially MASLD [23].

The treatment of diabetes is no longer glucocentric, and 
there are other effective means to slow the progression of 
the disease besides glucose control [23]. Assessment of other 
biochemical parameters such as insulin, C-peptide, and lipid 
profile is essential for better disease diagnosis and monito-
ring. The use and inclusion of the anthropometric indices 
analyzed in this paper will undoubtedly contribute to more 
accurate diagnosis and treatment monitoring. Although these 
parameters are assessed at the time of diagnosis, there is still 
no comprehensive overview of them. Individually, they are 
relevant but, when combined with other indicators, can be 
much more informative and contribute to a more appropriate 
clinical approach to each patient.

Conclusions
1. In patients with MASLD and T2DM, treatment with 

liraglutide for 6 months lead to a decrease of fat in body 
composition (BMI, body fat percentage, and visceral fat).

2. Six months after treatment with arGLP-1, a positive 
trend in the form of a decrease in glucose levels was observed 
in 26.7 % of patients with MASLD and T2DM and in HbA1c 
to control values — in 66.7 %. There was a significant decrease 
in serum concentrations of TG, LDL and TG/HDL ratio.

3. A decrease in the TyG index, which is a useful indi-
cator for assessing insulin resistance, and the TyG-BMI, 
TyG-WC, which can be used as an affordable alternative for 
monitoring the effectiveness of treatment, was established.
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Eфективність застосування ліраглутиду в пацієнтів  
із метаболічно асоційованою стеатотичною хворобою печінки  

при цукровому діабеті 2 типу
Резюме. Актуальність. Зростання захворюваності на метабо-
лічно асоційовану стеатотичну хворобу печінки (МАСХП) та 
цукровий діабет (ЦД) 2 типу спонукає лікарів до вдосконалення 
стратегій діагностики, профілактики і терапії цих метаболічних 
станів. Мета: дослідити вплив агоністів рецепторів глюкагоно-
подібного пептиду-1 (арГПП-1) на вираженість метаболічних 
порушень у пацієнтів із МАСХП та ЦД 2 типу в динаміці ліку-
вання. Матеріали та методи. У дослідження було включено 
30 пацієнтів віком (56,5 ± 7,8) року із МАСХП та ЦД 2 типу. Їм 
призначали арГПП-1 ліраглутид із поступовою титрацією до 
максимальної дози. Для оцінки композиційного складу тіла 
використовували ваги-аналізатори TANITA BC-545N (Японія). 
У сироватці крові визначали рівень глюкози, глікозильованого 
гемоглобіну (HbA1c), показники ліпідного та вуглеводного 
обміну. Коефіцієнт атерогенності розраховували за форму-
лою W.T. Friedewald, на підставі даних біоімпедансометрії, а 
також ліпідного і вуглеводного обміну розраховували індекси 
TyG, TyG-BMI, TyG-WC. Статистичну обробку результатів 
дослідження здійснювали за допомогою методів варіаційної 
статистики з використанням програмного пакета StatSoft 
Statistica 10.0. Результати. Після лікування арГПП-1 встанов-

лено вірогідне зниження рівня глюкози в сироватці крові до 
фізіологічної норми у 26,7 % пацієнтів та HbA1c — у 66,7 %. 
Терапія сприяла зменшенню індексу маси тіла у 28 (93,3 %) із 
30 пацієнтів, відсотка жиру — у 25 (83,3 %), кількість випадків 
вісцерального ожиріння знизилася до 17 (56,7 %). Застосу-
вання арГПП-1 приводило до позитивної динаміки у вигляді 
зменшення рівня тригліцеридів у сироватці крові в 1,3 раза — 
(1,64 ± 0,20) ммоль/л проти (2,12 ± 0,25) ммоль/л до лікуван-
ня. Рівень холестерину, який був підвищений в 11 пацієнтів, 
після терапії знизився у 6 випадках. Використання ліраглути-
ду обумовило зменшення індексів TyG, TyG-BMI, TyG-WC. 
Висновки. У пацієнтів із МАСХП та ЦД 2 типу лікування ліра-
глутидом протягом 6 місяців сприяло зниженню вмісту жирової 
тканини та позитивній динаміці показників вуглеводного й 
ліпідного обміну. Визначення індексу TyG є корисним для 
оцінки інсулінорезистентності, індекси TyG-BMI, TyG-WC 
рекомендовано використовувати як доступну альтернативу для 
моніторингу ефективності лікування.
Ключові слова: метаболічно асоційована стеатотична хвороба 
печінки; цукровий діабет 2 типу; агоністи рецепторів глюкаго-
ноподібного пептиду-1; вісцеральний жир
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Внутрішньостравохідна імпеданс-рН-манометрія: 
загальні положення, клінічне значення, 

розбір клінічного випадку

Резюме. У статті висвітлено інноваційний метод діагностики гастроезофагеальної рефлюксної хвороби — 
імпеданс-рН-моніторинг. Розкрита сутність методу, показана апаратура для його проведення, подані пра-
вила підготовки пацієнта до дослідження. Детально проаналізовані параметри оцінки результатів. Наведені 
показання до проведення імпеданс-рН-моніторингу в діагностиці гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
згідно з Ліонським консенсусом 2.0. Окремо детально проаналізований клінічний випадок застосування ім-
педанс-рН-моніторингу в пацієнта з підозрою на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу. Подані численні 
графічні ілюстрації результатів імпеданс-рН-моніторингу, оцінені цифрові показники моніторингу.
Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба; діагностика; імпеданс-рН-моніторинг

Удосконалення діагностики хвороб верхнього від-
ділу травної системи залишається актуальною потре-
бою сучасної гастроентерології. Незважаючи на успіхи 
останніх десятиліть у розумінні патофізіології пору-
шень і вдосконалення методів візуалізації (насамперед 
ендоскопічних), залишаються проблемні питання, що 
потребують подальшого вивчення.

Серед таких питань можна відзначити оцінку 
моторних процесів у стравоході та шлунку, а також 
впливу агресивних факторів на слизову оболонку. У да-
ній статті ми хотіли б зупинитися на такому важливому 
інноваційному методі діагностики, як імпеданс-рН-мо-
ніторинг.

Питання діагностики кислотного стану шлунка та 
стравоходу протягом тривалого часу перебуває в полі 
зору фахівців. Оскільки давно відомо, що ацидопеп-
тична агресія є ключовим фактором розвитку пептич-
ної виразки, рефлюкс-езофагіту та інших захворювань 
верхнього відділу травної системи, оцінка кислотності 
шлунка розглядалася як один з основних методів діа-
гностики езофагогастродуоденальної зони. Також ви-
мірювання кислотності було важливим діагностичним 
методом з огляду на виявлення гіпоацидних та анацид-
них станів при атрофічних процесах у шлунку. 

Тривалий час у ХХ столітті для оцінки стану кислот-
ності застосовували фракційне зондування аспірацій-
но-титраційним методом, коли за допомогою аспіра-
ції шлункового вмісту отримували порції шлункового 
соку, а потім in vitro аналізували шлункову кислотність 
[1]. Метод мав чимало недоліків і в останні десятиліття 
минулого сторіччя був витіснений інтрагастральною 
рН-метрією, при якій кислотність вже оцінювала-
ся in vivo в шлунку за допомогою тонких рН-зондів з 
рН-електродами на кінцях. рН-метрія виконувалася (та 
ще й зараз виконується в медичних закладах) у режимі 
швидкої експрес-рН-метрії (проводилися заміри рН по 
глибині шлунка — як правило, 20 замірів при перораль-
ному введенні та 20 замірів при виведенні рН-зонда) або 
ендоскопічної рН-метрії (заміри рН виконувалися під 
час проведення гастродуоденоскопії). Дані методи діа-
гностики давали більш точні дані стосовно кислотності 
шлунка порівняно з аспіраційними, але їх недоліком 
було те, що вони оцінювали кислотність лише в даний 
конкретний момент часу. А ми розуміємо, що шлункова 
кислотність — це не якась константа, незмінна вели-
чина. Вона може змінюватися протягом доби, хоч і в 
певних діапазонах. Тому для більш точної оцінки шлун-
кової кислотності в динаміці застосовувався рН-моні-
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торинг, при якому рН-зонд залишається в стравоході та 
шлунку на тривалий час (найкраще на добу) і постійно 
(кожні декілька секунд) проводяться заміри рН у тій 
зоні, де дослідник вважає за потрібне. Завдяки широ-
кому використанню рН-моніторингу змінилися певні 
акценти в самих завданнях оцінки кислотності. У ми-
нулому сторіччі ключовим завданням було оцінити, 
яка в шлунку кислотність, чи не є вона дуже високою 
(що обумовлює кислотно-пептичну агресію), чи не є 
вона суттєво зниженою (що може непрямо свідчити про 
атрофічні процеси в шлунку). Тепер акценти змістилися 
на оцінку динаміки кислотності шлунка протягом доби, 
максимально точну діагностику гастроезофагеальних 
рефлюксів (адже рН-моніторинг є золотим стандартом 
у діагностиці гастроезофагеальної рефлюксної хвороби 
(ГЕРХ), коли клінічна й ендоскопічна оцінка не дає нам 
максимальної інформації), на можливу оцінку дуодено-
гастральних рефлюксів і на оцінку ефективності кисло-
тознижувальних препаратів (особливо коли стандартна 
терапія не дає необхідного ефекту в лікуванні). Безумов-
но, рН-моніторинг є високоінформативною методикою 
в гастроентерології, але ще більше переваг на сьогодні 
в такій діагностиці має імпеданс-рН-моніторинг [2–4].

Стосовно рН усім відомо, що цифри рН оберне-
но залежні від ступеня кислотності: чим вище рН, тим 
нижче кислотність; чим нижче рН, тим вище кислот-
ність. У шлунку, де кисле середовище, нормальні цифри 
рН становлять 1,6–2,2. У стравоході нормальні цифри 
рН, як правило, становлять 5–7. Але давно встановлено, 
що якщо рН у стравоході знижується менше за 4, це вва-
жається закисленням стравоходу (кислим рефлюксом). 
А що таке імпеданс?

Термін «імпеданс» (англ. impedance) означає перешко-
ду або опір будь-якому руху енергії (в даному випадку — 
пасажу або потоку по стравоходу). Імпеданс позначається 
символом Z і вимірюється в омах. Імпеданс у стравоході 
дозволяє виявити й виміряти рух болюса всередині стра-
воходу (транзит болюса). Якщо болюса немає, імпеданс 
високий. Якщо болюс присутній, імпеданс низький. Ім-
педанс обернено залежить від провідності різних речовин 
(повітря, рідина, тканина): чим нижче провідність, тим 
вище імпеданс, і навпаки. Так, наприклад, імпеданс по-
вітря становить > 5000 Ом, води — 500–700 Ом, слини — 
200–300 Ом, рефлюксату — 150–250 Ом.

Імпеданс-рН-моніторинг — це метод діагностики, 
який дозволяє одночасно отримати дані мультика-
нального внутрішньопросвітного імпедансу і дані рН 
протягом тривалого часу. Епізоди рефлюксу іденти-
фікуються імпедансом завдяки тому, що імпедансні 
сенсори здатні виявляти будь-які рефлюкси — кислі й 
некислі. Натомість рН-сенсори дозволяють розрізнити 
кислі й некислі рефлюкси за таким принципом: імпе-
данс виявляє рефлюкс; якщо протягом 5 секунд після 
початку епізоду рефлюксу рН у стравоході стає нижчим 
за 4 — це кислий рефлюкс; якщо протягом 5 секунд піс-
ля початку епізоду рефлюксу рН залишається вищим 
від 4 — це некислий рефлюкс. Отже, ці дві методики 
(імпеданс і рН) гармонічно доповнюють одна одну і 
надають досліднику максимум інформації стосовно 
гастроезофагеального рефлюксу [4, 5].

Із червня 2024 року в ДУ «Інститут гастроентерології 
НАМН України» для проведення імпеданс-рН-моніто-
рингу використовується система ZepHr® Reflux Moni-
toring System компанії Diversatek Healthcare (США). 
Для проведення даного моніторингу використовуються 
реєстратор ZepHr Recorder і спеціальні Z-/pH-зонди 
(рис. 1).

Зонди мають рН-електроди (і відповідно рН-кана-
ли) та імпеданс-електроди (і відповідно імпеданс-кана-
ли), які передають інформацію на пристрій. рН-канали 
отри мують інформацію про рН у шлунку і стравоході, 
експозицію кислоти в стравоході, дозволяють розріз-
нити кислий і некислий рефлюкс, дозволяють оцінити 
динаміку рН на фоні застосування кислотознижуваль-
них препаратів [6]. Імпеданс-канали за рахунок оцінки 
ретроградного руху болюсу по стравоходу дають інфор-
мацію про кількість епізодів рефлюксу, проксимальну 
протяжність рефлюксу (наскільки високо піднімається 
рефлюкс по стравоходу), час експозиції болюсу (на-
скільки тривалим є епізод рефлюксу). 

У дослідженні використовується мультиканальний 
внутрішньопросвітний імпеданс — Multi-channel intra-
luminal impedance [3]. Оцінка внутрішньопросвітного ім-
педансу відбувається за допомогою 6 імпеданс-каналів: 
зверху вниз — Z1, Z2, Z3, Z4, Z5, Z6.

рН-імпеданс-зонд вводиться пацієнту в положенні 
сидячи в носовий хід. Для легшого введення зонда пе-
ред процедурою застосовується зрошення анестетиком 
(якщо немає алергії!). Також пацієнт ковтає через соло-
минку воду, що полегшує потрапляння зонда в глотку. 
Зрозуміло, що легше вводити зонд, коли пацієнт спо-
кійний, не напружений.

Для якісного проведення дослідження й отримання 
вірогідних результатів пацієнт має бути відповідним 
чином підготовлений. Можна зазначити певні рекомен-
дації для підготовки пацієнта:

— відмінити інгібітори протонної помпи (ІПП) за 
7 днів до дослідження;

— за 4–6 годин до початку моніторингу пацієнт не 
повинен нічого їсти, найчастіше введення зонду відбу-
вається натще;

— під час проведення моніторингу пацієнту треба 
дотримуватися звичайної повсякденної активності, на-
віть по змозі провокувати симптоми;

Рисунок 1 — Апаратура для проведення 
імпеданс-рН-моніторингу (Diversatek Healthcare)
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— під час проведення моніторингу пацієнт повинен 
обов’язково відзначати всі події, що з ним відбуваються: 
за допомогою спеціальних кнопок пацієнт позначає 
час прийому їжі, положення тіла (вертикальне чи гори-
зонтальне), вживання медикаментів (якщо оцінюється 
аналіз їхньої ефективності), симптоми (рис. 2, 3).

Оцінка початку і закінчення вживання їжі є важли-
вою. Зрозуміло, що період вживання їжі суттєво впливає 
на рН і особливо на імпеданс. Система, що аналізує 
моніторинг, виключає цей період з індикації рН та імпе-
дансу для того, щоб отримати невикривлені результати 
добової оцінки рН та імпедансу в пацієнта. 

Коли хворий лягає спати або відпочиває лежачи, він 
має натиснути кнопку горизонтального положення; а 
коли встає, він має натиснути кнопку вертикального 
положення. Дана інформація важлива, оскільки підсум-
ковий комп’ютерний аналіз покаже рН-імпеданс-моні-
торинг окремо в різних положеннях, що також є цінним 
для діагностики (рис. 2).

Індикація прийому медикаментів дозволить у під-
сумковому аналізі визначити, коли препарат починає 
діяти, якою є тривалість його дії, наскільки ефективною 
є його дія.

Особливо важливим є вказування пацієнтом моменту 
появи симптому (рис. 3). Пацієнт має можливість сигна-
лізувати про різні симптоми, натискаючи на різні кно-
пки. Перед початком процедури дослідник, розпитуючи 
пацієнта, відзначає основні 3 симптоми, записує в що-

денник (пам’ятку для пацієнта), яку кнопку слід пацієнту 
натискати під час кожного симптому (рис. 4). І потім при 
аналізі рН-грами буде чітко видно динаміку рН та імпе-
дансу при різних симптомах. І система аналізу визначить 
показник асоціації рефлюксу із симптомами (SAP). 

Але є ще один дуже важливий фактор, від якого суттє-
во залежить якість дослідження і вірогідність результатів 
моніторингу, — це правильність положення зонда. Зонд 
має бути розташований не приблизно, а точно в стра-
воході та шлунку — найчастіше так, щоб проксимальний 
рН-електрод був на 5 см вище від стравохідно-шлунко-
вого переходу. Як досягнути такої точності? Це непро-
сте завдання. І його можна вирішити двома способами. 
Якщо пацієнту до даного дослідження проводилася ма-
нометрія стравоходу, вона чітко визначає місце переходу 
стравоходу в шлунок, і ця інформація буде використана 
для імпеданс-рН-моніторингу. Якщо пацієнту не вико-
нувалася манометрія стравоходу, доцільно застосувати 
спеціальний прибор — ZepHr Sphincter Locator. При вве-
денні зонда цей локатор приєднується до зонда, спеці-
ально накачується повітря певного тиску, що дозволяє 
чітко визначити місце стравохідно-шлункового переходу.

Як уже було сказано, украй важливим є розташуван-
ня проксимального рН-датчика точно на 5 см вище від 
нижнього стравохідного сфінктера. Після такого точ-
ного встановлення зонда датчики будуть розташовані 
таким чином:

— дистальний рН-датчик — у шлунку;
— імпеданс-канал Z6 — на 3 см вище від нижнього 

стравохідного сфінктера;
— проксимальний рН-датчик — на 5 см вище від 

нижнього стравохідного сфінктера;
— імпеданс-канал Z5 — на 5 см вище від нижнього 

стравохідного сфінктера;
— імпеданс-канал Z4 — на 7 см вище від нижнього 

стравохідного сфінктера;
— імпеданс-канал Z3 — на 9 см вище від нижнього 

стравохідного сфінктера;
— імпеданс-канал Z2 — на 15 см вище від нижнього 

стравохідного сфінктера;
— імпеданс-канал Z1 — на 17 см вище від нижнього 

стравохідного сфінктера.

Рисунок 2 — Кнопки, за 
допомогою яких пацієнт 

відзначає положення 
тіла і час прийому їжі

Рисунок 3 — Кнопки, за 
допомогою яких пацієнт 

відзначає симптоми

Рисунок 4 — Щоденник пацієнта 
при проведенні рН-моніторингу

Рисунок 5 — ZepHr Sphincter Locator 
для точного розташування зонда



Том 59, № 2, 2025 49www.gastro.org.ua, https://gastro.zaslavsky.com.ua

Клінічний випадок / Case Report

Давайте розглянемо, які можливості дає імпе-
данс-рН-моніторинг у діагностиці ГЕРХ. За допомогою 
даної методики ми можемо отримати низку показників, 
які дозволять більш детально розібратися в цих питаннях:

— загальний час кислотної експозиції (acid exposure 
time — AET) — це тривалість часу, коли рН у дисталь-
ному відділі стравоходу нижче за 4, виражена у відсотках 
щодо загального часу дослідження (якщо цей показник 
< 4 % — це фізіологічний рефлюкс, тобто норма; якщо 
4–6 % — це граничний рефлюкс, тобто не можна точно 
сказати, норма чи патологія; якщо > 6 % — це патоло-
гічний рефлюкс, отже, патологія) [7–9];

— кількість епізодів рефлюксів — вони оцінюють-
ся не лише за змінами рН, але й за змінами імпедансу 
(якщо кількість < 40 — це фізіологічний рефлюкс, тобто 
норма; якщо 40–80 — це граничний показник, тобто не 
можна точно сказати, норма чи патологія; якщо > 80 — 
це патологічний рефлюкс, отже, патологія) [7].

— симптомний індекс — це відношення кілько-
сті симптомів, що виникли протягом 2 хв від епізоду 
рефлюксу, до загальної кількості симптомів у відсо-
тках (показник ≥ 50 % вказує на зв’язок симптомів з 
рефлюксами);

— імовірність асоціації із симптомами (symptom as-
sociation probability — SAP) — оцінка ймовірності того, 
що симптоми й епізоди рефлюксу співіснують у часі й 
пов’язані (якщо SAP > 95 %, то P < 0,05) [10];

— середній нічний базовий імпеданс (mean nocturnal 
baseline impedance — MNBI) — беруться до уваги середні 
значення імпедансу в дистальних відділах стравоходу за 
три 10-хвилинні періоди між першою і третьою годиною 
ночі (MNBI < 2292 Ом указує на патологію) [11–13];

— індекс пострефлюксної ковтальної перистальтич-
ної хвилі (postreflux swallow-induced peristaltic wave — 
PSPW) — це відношення епізодів рефлюксів, що про-
вокують хвилю, до всіх епізодів рефлюксів (якщо цей 
показник < 0,61, це патологія) [12–14].

На особливу увагу заслуговує показник MNBI. Він доз-
воляє оцінити імпеданс у спокійному стані вночі, причому 

не за одне вимірювання, а як середню оцінку трьох різних 
періодів ночі. Дослідження показали, що існує негативна 
кореляція між MNBI та AET. Чим більший імпеданс у 
дистальних відділах стравоходу, тим менше кислотного 
контакту зі слизовою стравоходу, і навпаки [11, 15, 16].

Існують також певні комбіновані показники, які 
враховують одразу декілька параметрів оцінки імпе-
данс-рН-моніторингу. Наприклад, композиційна шкала 
ДеМеестера (DeMeester score — DMS) [15]. Вона комп-
лексно аналізує 6 показників: загальну кількість епізодів 
рефлюксу, загальний час рН < 4 у стравоході у відсотках, 
час рН < 4 у стравоході у відсотках у вертикальному 
положенні, час рН < 4 у стравоході у відсотках у гори-
зонтальному положенні, кількість епізодів рефлюксу 
тривалістю понад 5 хв, найдовший епізод рефлюксу у 
хвилинах. У нормі показник DMS має становити < 14,7.

Які ж показання до застосування імпеданс-рН-моні-
торингу в клінічній практиці? Імпеданс-рН-моніторинг 
може виконуватися як без терапії ІПП, так і на терапії 
ІПП [17].

Згідно з Ліонським консенсусом 2.0:
— моніторинг без ІПП використовується:
- щоб оцінити базову AET при недоведеній ГЕРХ;
- щоб отримати докази наявності ГЕРХ;
- щоб провести оцінку антирефлюксної терапії;
— моніторинг на фоні ІПП використовується, щоб 

оцінити комплаєнс, ступінь кислотосупресії, зв’язок 
симптомів з некислим рефлюксом:

- при доведеній ГЕРХ, довгому сегменті стравоходу 
Барретта;

- при доведеній ГЕРХ і персистуючих симптомах;
- при подвійній дозі ІПП [18, 19].
Далі нам хотілося б показати, як виглядають резуль-

тати імпеданс-рН-моніторингу. Дослідження проведено 
в Інституті гастроентерології НАМН України у 2025 
році. Пацієнту К., 38 років, з підозрою на ГЕРХ, але з 
неочевидною клінічною симптоматикою та відсутністю 
рефлюкс-езофагіту при ендоскопічному дослідженні, 
проведений добовий імпеданс-рН-моніторинг (дослі-
дження тривало 24 год 36 хв).

На рис. 7 показані загальні результати добового мо-
ніторингу. Верхні 6 графіків відображають імпеданс-ка-
нали від Z1 до Z6. Сьомий графік показує динаміку рН у 
дистальному відділі стравоходу: як бачимо, наявні чис-
ленні епізоди закислення стравоходу. Восьмий (ниж-
ній) графік показує рН у шлунку (майже весь час дослі-
дження там рН < 4 — це показано червоним кольором). 
У верхній частині екрану показано позначки, які зробив 
пацієнт протягом дослідження: зеленим позначено час 
вживання їжі, блакитним — час перебування пацієнта 
в горизонтальному положенні, помаранчевим — симп-
томи пацієнта (як бачимо, під час дослідження епізоди 
печії були поодинокими). Жовті вертикальні смуги на 
графіку вказують на рефлюкси, зафіксовані імпеданс-
ними сенсорами (як кислі, так і некислі). 

Проте аналізувати на одному графіку все досліджен-
ня, що триває добу, не завжди зручно. І система дає 
можливість зменшити часовий діапазон дослідження. 
На рис. 8 показані ті самі дані пацієнта, але вже не за 
24 год, а лише за перші 6 год дослідження. Тут чіткіше 

Рисунок 6 — Локалізація імпедансних 
і рН-сенсорів у зондах
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можна побачити рефлюкси: як кислі (зі зниженням рН 
< 4, що позначається червоним кольором), так і некислі 
(рН не знижується < 4).

Для кращої візуалізації змін імпедансу і рН можна 
зменшувати часовий проміжок до мінімуму. На рис. 9 
показаний 10-хвилинний проміжок дослідження, при 
якому відсутні рефлюкси. Як видно, усі криві імпедансу 
і рН рівні, закислення стравоходу відсутнє. Блакитна 
горизонтальна смуга вгорі вказує, що в той момент па-
цієнт перебував у горизонтальному положенні. 

На рис. 10 показані імпеданс-рН-грами за наявно-
сті кислих рефлюксів. Чотири жовт і вертикальні смуги 
показують рефлюкси, які ідентифіковані імпедансними 
датчиками. Вони збігаються з епізодами закислення 
стравоходу, що позначають червоні ділянки на графіку 
рН у стравоході.

Натомість на рис. 11 показані імпеданс-рН-грами в 
разі некислих рефлюксів, які ідентифіковані й позначе-
ні 3 жовтими вертикальними лініями при нормальній 
(незміненій) лінії рН у стравоході. 

Система ZepHr® Reflux Monitoring System (Diver-
satek) дозволяє показати ті самі рефлюкси в іншому ві-
зуальному режимі (рис. 12). Як видно, наявні 3 некислі 
незначні рефлюкси за відсутності закислення рН.

На рис. 13 і 14 у різних режимах показаний кислий 
гастроезофагеальний рефлюкс. Для кращої візуалізації 
часовий проміжок зменшений до 2 хв. Великою пере-
вагою такої візуалізації є можливість оцінити висоту 
рефлюксу (тобто наскільки високо рефлюксат підніма-
ється вгору по стравоходу).

Також хотілося б показати, як виглядають періо-
ди вживання їжі. На рис. 15 наведені дані моніторингу 

Рисунок 7 — Графік імпеданс-рН-моніторингу 
за весь час дослідження (власні результати)

Рисунок 8 — Графік імпеданс-рН-моніторингу 
за перші 6 годин дослідження (власні результати)

Рисунок 9 — Відсутні епізоди рефлюксів 
у даний проміжок часу (власні результати)

Рисунок 10 — Імпеданс-рН-грами за наявності 
кислих рефлюксів (власні результати)
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Рисунок 11 — Імпеданс-рН-грами за наявності 
некислих рефлюксів (власні результати)

Рисунок 12 — Візуалізація некислих рефлюксів 
(власні результати)

Рисунок 13 — Імпеданс-рН-грами кислого 
рефлюксу (власні результати)

Рисунок 14 — Візуалізація кислого рефлюксу 
(власні результати)

Рисунок 15 — Дані імпеданс-рН-моніторингу 
під час прийому їжі (власні результати)

під час вживання їжі. Зелена смуга вказує на вживання 
їжі, і проходження їжі добре фіксується імпедансними 
датчиками. Як вже було сказано вище, часові проміжки 
прийому їжі виключаються з аналізу системою, епізоди 
рефлюксу в цей час не фіксуються і не аналізуються — 
це робиться для того, щоб не було викривлень резуль-
татів моніторингу.

На рис. 16 показані числові результати добового 
моніторингу в нашого пацієнта. Загальний час кислот-
ної експозиції становив 8,4 %, що є вищим від норми 
(< 4 %) і свідчить про наявність у пацієнта патологічного 
гастроезофагеального рефлюксу. Дещо незвичним у 
цього пацієнта є те, що закислення стравоходу суттєво 
більше відбувалося у вертикальному положенні (15,5 %) 
порівняно з горизонтальним положенням (1,5 %). 

У пацієнта за час дослідження зафіксовано 
163 рефлюкси, що значно більше від норми (< 80), з 
них 136 кислих і 27 некислих. Симптоми в пацієнта 
корелювали з рефлюксами (з 1 кислим і 3 некислими).
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Рисунок 16 — Цифровий аналіз даних імпеданс-рН-моніторингу (власні результати)

Композиційна шкала ДеМеестера показала резуль-
тат 30,7, що суттєво вище від норми (< 14,7), і цей по-
казник також свідчить про патологічний гастроезофа-
геальний рефлюкс. 

Показник MNBI становив 2560 Ом, що входить 
у норму. Це вочевидь пов’язано з тим, що в пацієнта 
рефлюкси все ж таки превалювали у вертикальному 
положенні (тобто не в нічний час). 

Підсумовуючи, слід зазначити, що імпеданс-рН-мо-
ніторинг є сучасним, інформативним, цікавим методом 
дослідження, що суттєво покращує ефективність діа-
гностики ГЕРХ. Важливою перевагою методу є візу-
альність, точність, що робить його певним арбітром у 
діагностиці ГЕРХ [20]. Особливо корисним цей метод 
є тоді, коли за клінічними й ендоскопічними даними 
немає повної впевненості в діагностиці даної патології.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і вл асної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Робота виконується 
згідно з планом НДР ДУ «Інститут гастроентерології 
НАМН України». Усі пацієнти підписали інформовану 
згоду на участь у цьому дослідженні.

Внесок авторів. Степанов Ю.М. — концепція досліджен-
ня; Будзак І.Я. — дизайн дослідження, оформлення статті.
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Intraesophageal impedance-pH-manometry:  
general positions, clinical significance, clinical case analysis

Abstract. The article describes an innovative method for diagnosing 
gastroesophageal reflux disease — impedance-pH monitoring. The 
essence of the method, the equipment for its implementation, and 
the rules for preparing the patient for the examination are shown. 
The parameters for evaluating the results are analyzed in detail. 
The indications for its implementation in the diagnosis of gastro-
esophageal reflux disease according to the Lyon Consensus 2.0 are 

given. A clinical case of the use of impedance-pH monitoring in a 
patient with suspected gastroesophageal reflux disease is analyzed 
in detail. Numerous graphic illustrations of the results of impe-
dance-pH monitoring are shown, and digital monitoring indicators 
are evaluated.
Keywords: gastroesophageal reflux disease; diagnosis; impe dance-
pH monitoring
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Роль високороздільної манометрії  
в діагностиці патології стравоходу  

(огляд літератури  
та власні клінічні спостереження)

Резюме. На сьогодні в клінічній гастроентерології застосовується низка високоточних методів функціональ-
ної діагностики стравоходу та шлунка, серед яких особливе місце посідає високороздільна манометрія (HR-
манометрія). Цей інноваційний метод дозволяє детально оцінити функціональний стан стравоходу, зокрема 
координацію м’язових скорочень під час акту ковтання та ефективність роботи нижнього стравохідного 
сфінктера (НСС). HR-манометрія зарекомендувала себе як надзвичайно ефективний метод для виявлення 
моторних порушень, таких як ахалазія, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ), дифузний езофа-
госпазм, а також інші функціональні розлади, що можуть спричиняти дисфагію чи порушення транспорту 
харчової маси. Однією з ключових переваг методу є використання високощільних катетерів, обладнаних 
численними тисковими сенсорами, розташованими на відстані приблизно 1 см один від одного. Завдяки 
цьому створюються детальні топографічні карти тиску в стравоході, які в реальному часі відображають 
характер скорочень м’язів і перистальтичну активність. Така висока просторово-часова роздільна здатність 
дозволяє виявляти мінімальні порушення моторики, які залишалися поза діагностичними можливостями 
традиційних методик. Значущим досягненням HR-манометрії є удосконалення діагностики ахалазії, зокрема 
її диференціація на три підтипи. Така класифікація має безпосереднє клінічне значення, оскільки дозволяє 
персоналізувати лікування відповідно до підтипу порушення. У разі ГЕРХ HR-манометрія дає змогу точно 
оцінити функцію НСС і діафрагми, що важливо для виявлення слабкості антирефлюксного бар’єра. Крім 
того, метод дозволяє діагностувати супутні порушення перистальтики, які знижують здатність стравоходу 
ефективно очищатися від рефлюксату, що, у свою чергу, поглиблює клінічні прояви захворювання. Отже, 
HR-манометрія посідає центральне місце серед сучасних діагностичних методів у гастроентерології, забез-
печуючи високу точність виявлення моторних порушень стравоходу, а також сприяє оптимізації лікувальних 
стратегій. Це, у свою чергу, позитивно впливає на якість життя пацієнтів, дозволяючи лікарю приймати 
обґрунтовані клінічні рішення на основі об’єктивної функціональної оцінки стравоходу.
Ключові слова: високороздільна манометрія (HR-манометрія); захворювання шлунково-кишкового тракту

Вступ
З моменту запровадження методу вимірювання 

тиску в стравоході відбувалася безперервна еволюція 
манометричних технологій, що зумовило зростання їх 
клінічного значення. Стравохідна манометрія поступо-
во набула статусу важливого інструменту в діагностиці 
функціональних порушень стравоходу. Найсучаснішою 
інновацією в цій сфері є манометрія з високою розділь-

ною здатністю (HR-манометрія) — метод, що виник 
на основі традиційної манометрії та нині вважається 
золотим стандартом у світі для оцінювання моторики 
стравоходу [1]. Ключовим уніфікованим підходом до 
інтерпретації результатів HR-манометрії є Чиказька 
класифікація, яка на сьогодні має четверту редакцію. 
Вона дозволяє точно категоризувати порушення мото-
рики, забезпечуючи узгодженість діагнозів у клінічній 
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практиці. Стандартний протокол HR-манометрії, який 
спочатку передбачав десять ковтків у положенні ле-
жачи, із часом було розширено. Сучасні дослідження 
включають ковтання у вертикальному положенні, про-
вокаційні маневри, такі як багаторазове швидке ков-
тання, швидке пиття великого об’єму рідини, а також 
стандартизоване тестування з їжею. Крім того, поєд-
нання HR-манометрії з імпедансометрією дозволило не 
лише оцінювати тиск, але й візуалізувати ефективність 
проходження болюса через стравохід [2]. Важливим до-
сягненням HR-манометрії стало значне покращення у 
виявленні ахалазії та визначенні її підтипів, що має ви-
рішальне значення для вибору терапії. Також методика 
дозволила точніше окреслити межі спастичних розла-
дів та амотильності. У контексті гастроезофагеального 
рефлюксу HR-манометрія забезпечує детальний аналіз 
морфології та функції стравохідно-шлункового пере-
ходу, а також оцінку перистальтичної активності, що 
має вагоме патофізіологічне значення для вивчення 
механізмів рефлюксу та його кліренсу. Крім органіч-
них розладів, HR-манометрія дає можливість розпі-
знати поведінкові порушення, зокрема надшлункову 
відрижку та синдром румінації, які часто помилково 
трактуються як гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 
(ГЕРХ) [3].

Отже, HR-манометрія справді здійснила револю-
цію в підходах до оцінки моторної функції стравоходу, 
значно розширивши як діагностичні, так і терапевтичні 
можливості клінічної гастроентерології.

Мета: показати роль високороздільної манометрії в 
дослідженні патології стравоходу.

Визначення HR-манометрії
Високороздільна манометрія є одним із найсучас-

ніших і найінформативніших методів функціональної 
діагностики моторики шлунково-кишкового тракту. Її 
поява стала справжнім проривом у гастроентерології, 
дозволивши значно точніше оцінювати функціональні 
порушення стравоходу, шлунка і кишечника [4, 5]. 

Висока точність і просторово-часова роздільність 
HR-манометрії забезпечує безперервне і детальне ви-
мірювання тиску по всій довжині досліджуваної ді-
лянки шлунково-кишкового тракту завдяки великій 
кількості датчиків, розміщених на зонді з інтервалом 
1 см. Це дозволяє побачити динаміку скорочень у ре-
альному часі з високою роздільністю. Упровадження 
HR-манометрії призвело до вдосконалення діагностики 
функціональних розладів; так, метод став ключовим 
у діагностиці таких патологій, як-от: ахалазія та інші 
первинні порушення моторики стравоходу, спастичні 
розлади (дистальний езофагоспазм, гіперконтрактиль-
ний стравохід), амотильність стравоходу, дисфункція 
стравохідно-шлункового переходу, що має значення 
при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі, синдром 
румінації та надшлункова відрижка — поведінкові роз-
лади, які раніше складно було диференціювати [6, 7].

HR-манометрія у комплексній оцінці ГЕРХ дозво-
ляє оцінити: анатомо-функціональний стан нижнього 
стравохідного сфінктера (НСС), перистальтику стра-
воходу — її порушення можуть знижувати ефективність 

кліренсу рефлюксату, наявність гриж стравохідного 
отвору діафрагми. Ці дані допомагають обґрунтувати 
необхідність хірургічного втручання чи консервативно-
го лікування. Поєднання HR-манометрії з імпедансом 
дає змогу не лише бачити тиск, але й відстежувати рух 
болюса, оцінювати ефективність ковтання і кліренс 
рефлюксату, що особливо важливо для пацієнтів зі змі-
шаними симптомами [8–10].

Завдяки HR-манометрії можливе поліпшення клі-
нічного ведення пацієнтів, а саме: персоналізація лі-
кування (наприклад, підбір хірургічної тактики при 
ахалазії залежно від підтипу), уникнення надмірної або 
невиправданої терапії, моніторинг результатів лікуван-
ня і корекція терапії на основі об’єктивних даних.

Переваги HR-манометрії  
в діагностиці патології стравоходу

Упродовж останніх десятиліть відбулося істотне вдо-
сконалення функціональних методів дослідження мо-
торики стравоходу, серед яких особливе місце посідає 
HR-манометрія. Цей метод є результатом еволюційного 
розвитку класичної водно-перфузійної або твердотіль-
ної манометрії, але завдяки технічному прогресу він 
значно розширив діагностичні можливості та змінив 
підходи до оцінки функції стравоходу в клінічній прак-
тиці [11, 12].

1. Просторово-часова деталізація вимірювань. HR-
манометрія є сучасним методом дослідження мотор-
ної функції стравоходу, що значною мірою перевершує 
традиційні манометричні методики як за точністю, так і 
за клінічною інформативністю. Вона дає змогу здійсню-
вати поглиблену оцінку тиску і функціональних харак-
теристик стравоходу завдяки щільному розташуванню 
сенсорів уздовж катетера, що дозволяє отримати деталь-
ну просторово-часову картину [13, 14]. 

2. Стандартизація діагностики завдяки Чиказькій кла-
сифікації. Однією з основних переваг HR-манометрії є 
можливість побудови топографічних кольорових карт 
тиску, які значно спрощують інтерпретацію отрима-
них даних. На основі HR-манометрії була розробле-
на Чиказька класифікація (на сьогодні — версія 4.0), 
яка забезпечує стандартизований підхід до діагностики 
моторних розладів стравоходу, включно з диференці-
ацією підтипів ахалазії (гіпермотильні й гіпомотильні 
стани (ахалазія — типи I, II, III), гіперконтрактильні 
порушення («стравохід лускунчика»), дистальний езо-
фагоспазм, неефективна або відсутня перистальтика). 
Кожен із цих станів потребує особливого терапевтич-
ного підходу, тому точна класифікація має вирішальне 
значення для ведення пацієнтів [15, 16].

3. HR-манометрія також дає змогу більш точно оці-
нити функціональний стан стравохідно-шлункового 
переходу, що є особливо важливим у пацієнтів з ГЕРХ. 
Завдяки високій роздільній здатності можлива детек-
ція навіть незначних змін у функціонуванні НСС та 
ефективності перистальтичних хвиль, що має істотне 
патофізіологічне значення. Так, HR-манометрія дозво-
ляє точно оцінити функцію НСС, а саме: базовий тиск 
у спокої, ступінь розслаблення при ковтанні, наявність 
транзиторних релаксацій, що сприяють розвитку ГЕРХ. 
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Це особливо актуально при диференціації між ГЕРХ, 
функціональною печією та іншими формами дисфагії, 
а також при плануванні антирефлюксної хірургії.

4. Розширені протоколи та провокаційні тести вклю-
чають не лише стандартне тестування в положенні ле-
жачи, але й додаткові провокаційні тести — багаторазо-
ве швидке ковтання, тест швидкого пиття і ковтання у 
вертикальному положенні, що дозволяє виявити при-
ховані або межові порушення моторики [17–19]. Так, 
сучасні дослідження із застосуванням HR-манометрії 
можуть включати:

— ковтання в положенні сидячи та стоячи;
— багаторазові швидкі ковтки (Multiple Rapid Swal-

lows);
— тест швидкого пиття води (Rapid Drink Challenge);
— тест зі стандартизованим прийомом їжі.
Ці додаткові маневри дозволяють виявити моторні 

порушення, що не проявляються в базових умовах, і 
краще відтворюють фізіологічні умови прийому їжі.

5. Додаткове використання імпедансометрії в поєд-
нанні з HR-манометрією забезпечує аналіз транспор-
ту болюса, що є важливим для оцінки ефективності 
ковтання, виявлення залишкової затримки болюса і 
дослідження механізмів кліренсу рефлюксату. А чоти-
ривимірна імпедансна манометрія високої роздільної 
здатності використовує імпеданс для оцінки площі по-
перечного перерізу просвіту стравоходу і відстежен-
ня імпедансу для вимірювання внутрішньоболюсного 
тиску. Іншими словами, це функціональна карта мо-
торики стравоходу, яка «бачить», як проходить болюс 
у просторі, часі та в умовах певного тиску, створюючи 
детальну картину не лише моторики, але й ефективності 
ковтання. Це особливо важливо в пацієнтів із змішани-
ми симптомами (печія, дисфагія, грудний біль), у яких 
класичні методи не дають чіткої відповіді [20, 21].

6. Виявлення поведінкових і функціональних розла-
дів. Ще однією важливою перевагою HR-манометрії є її 
здатність об’єктивізувати поведінкові розлади, зокрема 
синдром румінації та надшлункову відрижку, які часто 
імітують рефлюксну хворобу, але потребують іншого 
підходу до лікування. Ці стани часто неправильно трак-
туються як ГЕРХ або інші органічні патології, що може 
призводити до необґрунтованого застосування терапії 
або хірургічного втручання. HR-манометрія забезпечує 
об’єктивізацію таких випадків і спрямовує на поведін-
кову або когнітивну терапію [22, 23].

7. Підвищення ефективності лікування і прогнозу-
вання результатів HR-манометрії дає змогу:

— персоналізувати вибір лікування (наприклад, 
підтип ахалазії визначає ефективність пероральної ен-
доскопічної міотомії (POEM), дилатації чи міотомії);

— передбачити успішність антирефлюксних опе-
рацій;

— оцінити ефективність попереднього втручання 
(наприклад, фундоплікації або POEM) [24, 25].

Отже, HR-манометрія докорінно змінила підхід до 
оцінки моторики стравоходу, надавши лікарям інстру-
мент з високою діагностичною здатністю, стандартизо-
ваними критеріями інтерпретації та широким спектром 
клінічного застосування. HR-манометрія не лише під-

вищує ефективність діагностики, але й дозволяє уника-
ти надмірних втручань, забезпечуючи обґрунтований, 
персоналізований підхід до лікування пацієнтів з різ-
номанітними патологіями стравоходу.

Результати дослідження
У Державній установі «Інститут гастроентероло-

гії НАМН України» вперше в Україні впровадили HR-
манометрію в поєднанні з імпедансометрією (DI-
VERSATEK Healthcare, USA). Інноваційна методика 
HR-манометрії з імпедансометрією значно підвищує 
точність діагностики широкого спектра гастроенте-
рологічних захворювань, зокрема ахалазії стравоходу, 
ГЕРХ, гіпертензивного НСС, склеродермічних уражень 
стравоходу, а також дифузного езофагоспазму. Серед 
ключових переваг цього методу слід відзначити високу 
точність у визначенні моторної функції стравоходу і 
НСС. Завдяки поєднанню HR-манометрії з імпедансо-
метрією стає можливим одночасне вимірювання вну-
трішнього тиску і реєстрація руху болюса (рідини або 
газу) по стравоходу. Така інтегрована оцінка є надзви-
чайно цінною для аналізу функціонального стану НСС 
та ефективності перистальтики, що особливо важливо 
для точної диференційної діагностики ахалазії та інших 
моторних розладів стравоходу. Цей комплексний підхід 
дозволяє не лише встановити наявність порушень мо-
торики, але й оцінити їх клінічну значущість шляхом 
аналізу ефективності транспорту болюса, що має вирі-
шальне значення при виборі тактики лікування.

Етапи виконання HR-манометрії стравоходу [26, 27]. 
HR-манометрія є стандартизованим інструментальним 
методом для оцінки моторної функції стравоходу, що 
поєднує високу просторову й часову роздільну здат-
ність. Проведення дослідження потребує суворого до-
тримання протоколу, який включає кілька ключових 
етапів:

1. Підготовка пацієнта перед дослідженням. Перед 
початком дослідження пацієнта інформують про мету, 
характер і безпечність процедури. Пояснення прово-
диться в доступній формі з отриманням інформованої 
згоди. Пацієнт повинен утримуватися від прийому їжі 
та рідини протягом щонайменше 6 годин до процедури. 
У разі застосування медикаментів, що можуть впливати 
на моторику стравоходу (наприклад, блокаторів кальці-
євих каналів, антагоністів ацетилхоліну, прокінетиків), 
рекомендовано попередньо узгодити з лікарем необхід-
ність їх тимчасової відміни.

2. Уведення катетера і позиціонування. HR-мано-
метрія виконується з використанням катетера, осна-
щеного численними сенсорами тиску, розташованими 
з інтервалом приблизно 1 см. Катетер вводять через 
ніс у стравохід після попередньої місцевої анестезії 
слизової оболонки носа і глотки (за потреби). Катетер 
просувають до шлунка, щоб найдистальніші сенсори 
розташовувалися нижче за рівень НСС, що дозволяє 
візуалізувати всю анатомічно-функціональну зону стра-
вохідно-шлункового переходу.

3. Стабілізація сигналу. Після встановлення кате-
тера необхідно зачекати кілька хвилин для стабіліза-
ції показників тиску та адаптації пацієнта. У цей час 
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перевіряється коректність реєстрації сигналів і якість 
калібрування обладнання.

4. Виконання стандартного манометричного про-
токолу. Базовий протокол HR-манометрії включає 10 
ковтків 5 мл води з інтервалами близько 30 секунд у 
положенні лежачи на спині. Під час кожного ковтка 
реєструються: скоротлива активність тіла стравоходу, 
розслаблення верхнього і нижнього стравохідних сфінк-
терів, координація та ефективність перистальтики.

5. Розширене функціональне тестування (опційно). 
У випадках необхідності додаткової оцінки резервної 
моторики чи відтворення фізіологічних умов ковтання 
можуть проводитися такі тести:

— Multiple Rapid Swallows (MRS) — серія з 5 швид-
ких ковтків поспіль, що дозволяє оцінити моторний 
резерв стравоходу;

— Rapid Drink Challenge — швидке випивання 
200 мл води для оцінки реакції стравохідно-шлунко-
вого переходу;

— стандартизований тест із твердою їжею — імітація 
реального прийому їжі;

— ковтки у вертикальному положенні — для оцінки 
моторики в умовах гравітаційного навантаження.

6. Комбінування з імпедансометрією (HRIM). У разі 
використання комбінованого катетера, що також реє-
струє імпеданс, паралельно здійснюється аналіз проход-
ження болюса по стравоходу (рідини, їжі або газу). Це 
дозволяє оцінити повноту і швидкість кліренсу болюса, 
наявність затримки або зворотного потоку, співвідно-
шення між моторикою і транспортуванням вмісту.

7. Завершення дослідження. Після завершення всіх 
тестів катетер повільно видаляється. Пацієнт може по-
вернутися до звичайного режиму харчування, якщо не 
передбачено інших обмежень.

8. Проведення аналізу та інтерпретація результатів. 
Отримані дані обробляються за допомогою спеціалізо-
ваного програмного забезпечення, яке генерує кольо-

рові топографічні мапи тиску. Інтерпретація результа-
тів здійснюється відповідно до Чиказької класифікації 
моторних порушень стравоходу (версія 4.0). Ключовими 
показниками є: Integrated Relaxation Pressure (IRP) — 
інтегрований тиск розслаблення — ефективність роз-
слаблення НСС; Distal Contractile Integral (DCI) — 
сила скоротливої активності; Contractile Front Velocity 
(CFV) — швидкість проведення перистальтичної хвилі; 
Latency Time (DL) — латентність моторної відповіді. 
У разі комбінування дослідження з імпедансометрією 
додаються показники кліренсу болюса, тривалості про-
ходження, наявності залишків вмісту.

Обробка даних є повністю автоматизованою і ви-
ключає вплив людського фактора на інтерпретацію ре-
зультатів і створення протоколу дослідження (рис. 1). 

Чітка послідовність дій під час виконання HR-
манометрії забезпечує високу точність і відтворюваність 
результатів. Це дослідження є незамінним при діагнос-
тиці ахалазії, гіпер- і гіпомотильних розладів, порушень 
функції сфінктерів та оцінці ефективності лікування 
функціональних розладів стравоходу [28, 29].

Для ілюстрації ролі HR-манометрії в діагностиці 
захворювань стравоходу наводимо випадки з власної 
практики. На проведення досліджень було отримано 
інформовану згоду пацієнтів.

Клінічний випадок 1. Пацієнтка Б., 64  роки. Вико-
нання HR-манометрії в умовах ДУ «Інститут гастроен-
терології НАМН України». 

Пацієнтка Б. 12.10.2024 госпіталізована у відділення 
хірургії органів травлення ДУ «Інститут гастроентеро-
логії НАМН України» з попереднім діагнозом: ахала-
зія стравоходу І стадії (?). Скарги при госпіталізації на 
утруднене проходження їжі по стравоходу, дискомфорт 
за грудиною, втрату ваги до 15 кг. Анамнез життя: вва-
жає себе хворою близько 3 років, коли з’явилися вище-
згадані скарги, лікувалася за місцем мешкання — без 
позитивного ефекту, звернулася в поліклінічне відді-

Рисунок 1 — HR-манометрія в пацієнта без патологічних змін (результати власних досліджень)
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лення ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» 
для уточнення діагнозу і була обстежена. Об’єктивний 
стан: без особливостей. Лабораторні дослідження: у ме-
жах норми. Результат відеоезофагогастродуоденоскопії 
від 25.10.2024 (система SonoScape UR-500): стравохід-
но-шлункове з’єднання на 38 см від різців, Z-лінія на 
38 см, чітка, хіатус на 39 см. У ретрофлексії — кардіаль-
на складка І ступеня. Палісадні судини визначаються, 
збігаються із Z-лінією. Слизова стравоходу рожева, у 
дистальному відділі дещо потовщена. Нижній страво-
хідний сфінктер: апарат проходить вільно. При ендо-
соноскануванні: у нижній третині стравоходу стінка 
стравоходу не потовщена, з чіткою диференціацією всіх 
шарів. Слизова до 1,29 мм, м’язовий шар до 1,35 мм. 
При виконанні еластометрії переважає зелений патерн, 
що відповідає нормальній щільності. Висновок: гастро-
патія (антральний відділ) з ознаками помірної атрофії, 
компресія стравоходу на рівні верхнього стравохідного 
сфінктера (?). За даними рентгенологічного досліджен-
ня стравоходу і шлунка з барієвою сумішшю (апарат 
OPERA T90) від 25.10.2024 діагностовано: акт ковтання 
не порушений. Стравохід нерівномірно розширений, 
у діаметрі від 5,0 до 6,0 см, контури чіткі. Евакуація зі 
стравоходу через 5–10 с. Шлунок: контури чіткі, пе-

ристальтика збережена по обом кривинам. Евакуація 
вільна. Евакуація барію зі шлунка збережена. Цибулина 
дванадцятипалої кишки чітка. Висновок: кардіоспазм.

Після виконання відеоезофагогастродуоденоско-
пії, ендосонографії та рентгенологічного дослідження 
чітких даних за ахалазію стравоходу не виявлено, тому 
для уточнення діагнозу пацієнтка була спрямована на 
HR-манометрію, яка була виконана 28.10.2024 ( система 
Diversatek HRIM-210): медіана IRP — 12 мм рт.ст., DCI 
< 450 мм рт.ст.·с·см, майже всі ковтання неефектив-
ні, що відповідає неефективній моториці стравоходу 
(рис. 2).

Тільки після виконання HR-манометрії встановле-
но, що в пацієнтки неефективна перистальтика стра-
воходу. Пацієнтка спрямована для подальшого лікуван-
ня в терапевтичне відділення.

Клінічний випадок 2. Пацієнтка Г., 24 роки. Виконан-
ня HR-манометрії в умовах ДУ «Інститут гастроентеро-
логії НАМН України.

Пацієнтка Г. 20.08.2024 була обстежена в полі-
клінічному відділенні ДУ «Інститут гастроентероло-
гії НАМН України» з попереднім діагнозом: ахалазія 
стравоходу ІІ стадії. Скарги при госпіталізації на утруд-
нене проходження їжі по стравоходу, дискомфорт за 

В

А Б

Рисунок 2 — HR-манометрія пацієнтки Б.: А) HR-манометрія; Б) HR-манометрія з імпедансометрією; 
В) чотиривимірна HR-манометрія з імпедансометрією: зниження тиску в ділянці НСС 

з неефективною перистальтикою стравоходу; НСС знаходиться на рівні ніжок діафрагми (тип І) 
(результати власних досліджень)
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грудиною, втрата ваги до 5 кг. Анамнез життя: вважає 
себе хворою близько двох років, коли з’явилися вище-
згадані скарги, лікувалася за місцем мешкання — без 
позитивного ефекту, звернулася в поліклінічне відді-
лення ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» 
для уточнення діагнозу. Об’єктивний стан без осо-
бливостей. У лабораторних дослідженнях — у межах 
норми. Результат відеоезофагогастродуоденоскопії 
від 25.08.2024 (система SonoScape UR-500): стравохід 
дещо розширений, містить помірну кількість прозорої 
рідини та слини, стравохідно-шлункове з’єднання на 
40 см від різців, Z-лінія на 39 см, чітка, хіатус на 40 см. 
CLE — немає. Нижній стравохідний сфінктер змика-
ється щільно, визначається синдром провалу (в ре-
трофлексії — кардіальна складка І ступеня). Палісадні 
судини визначаються, збігаються із Z-лінією. Слизова 
стравоходу рожева, у дистальному відділі дещо потов-
щена. Висновок: ахалазія кардії ІІ ст. При ендосоно-
скануванні: у нижній третині стравоходу стінка стра-
воходу не потовщена, з чіткою диференціацією всіх 
шарів. Слизова до 1,26 мм, м’язовий шар до 1,31 мм. 
При виконанні еластометрії переважає зелений па-
терн, що відповідає нормальній щільності. Висновок: 
ознаки ахалазії кардії, еритематозної гастропатії, ери-
тематозної дуоденопатії. За даними рентгенологічного 
дослідження стравоходу і шлунка із барієвою суміш-
шю (апарат OPERA T90) від 20.08.2024 діагностовано: 
ковтання не порушено, стравохід у діаметрі від 2,7 до 
3,2 см, кардія звужена, евакуація повільна, контури 
чіткі. Через 10 хв — залишки барію у стравоході. Шлу-
нок: контури чіткі, перистальтика збережена за обома 
кривинами. Цибулина дванадцятипалої кишки чітка. 
Евакуація барію зі шлунка збережена. Висновок: аха-
лазія кардії, ІІ стадія.

Для уточнення діагнозу, а саме типу ахалазії кардії, 
пацієнтка була спрямована на HR-манометрію, яка була 
виконана 27.08.2024 (система Diversatek HRIM-210): ме-

діана IRP 30 мм рт.ст., DCI < 450 рт.ст.·с·см і значні по-
рушення пасажу, що відповідає ахалазії ІІ типу (рис. 3).

Тільки після виконання HR-манометрії встанов-
лено, що в пацієнтки ахалазія стравоходу ІІ типу без 
фіброзу НСС. Пацієнтка спрямована для подальшого 
лікування в хірургічне відділення.

Обговорення
З моменту впровадження методів вимірювання вну-

трішнього тиску в стравоході відзначається постійне 
удосконалення манометричних технологій, що посту-
пово закріпили за езофагеальною манометрією статус 
важливого інструменту в оцінці моторної функції стра-
воходу. Сьогодні однією з найважливіших інновацій 
у цій галузі є HR-манометрія, яка суттєво розширила 
можливості традиційної діагностики [7]. 

Численні дослідження і клінічні спостереження під-
твердили, що HR-манометрія забезпечує значно вищу 
діагностичну точність при виявленні моторних пору-
шень стравоходу, зокрема ахалазії, порівняно з кла-
сичною манометрією чи рентгенологічним досліджен-
ням з барієвою суспензією. Це зумовлено технічними 
особливостями методу: HR-манометрія використовує 
катетери з великою кількістю сенсорів (до 36–40), роз-
міщених на відстані 1 см один від одного, що дає змогу 
отримати безперервну просторову картину розподілу 
тиску по всій довжині стравоходу і стравохідно-шлун-
кового переходу [12]. На відміну від класичної мано-
метрії, яка мала обмежену кількість датчиків тиску, 
HR-манометрія дозволяє високоточне виявлення ре-
гіонарних аномалій моторики й детальне дослідження 
перистальтичної активності стравоходу. Це особливо 
важливо при виявленні гіпермотильних, гіпомотиль-
них і спастичних порушень, які раніше могли зали-
шатися поза увагою або діагностуватися із затримкою 
[31]. Ключовою перевагою HR-манометрії є її здатність 
об’єктивно, кількісно оцінювати функцію НСС. Зокре-

Рисунок 3 — HR-манометрія пацієнтки Г. (результати власних досліджень)
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ма, порушення розслаблення НСС є основною пато-
фізіологічною ознакою ахалазії, і саме HR-манометрія 
дозволяє точно вимірювати інтегрований тиск розсла-
блення. У той час як традиційні методи, такі як рентге-
нографія з контрастом або класична манометрія, могли 
лише непрямо оцінити ефективність відкриття НСС, 
HR-манометрія забезпечує кількісні параметри в ре-
жимі реального часу, що значно підвищує чутливість і 
специфічність діагностики.

Більше того, HR-манометрія лягла в основу сучасної 
Чиказької класифікації моторних порушень стравохо-
ду (версія 4.0), яка стала міжнародним стандартом для 
категоризації таких станів, як ахалазія, гіперконтрак-
тильний стравохід, дистальний езофагоспазм та інші 
порушення моторики [10, 32].

Тому HR-манометрія не лише оптимізує діагностич-
ний процес, але й створює міцну основу для персона-
лізованого підходу до лікування, обґрунтовуючи вибір 
терапевтичної стратегії (ендоскопічної, хірургічної чи 
медикаментозної) відповідно до підтипу виявленого 
порушення.

HR-манометрія є єдиним методом, який не лише 
підтверджує наявність ахалазії, але й дозволяє дифе-
ренціювати її на три клінічно значущі підтипи, що має 
вирішальне значення для вибору терапевтичної такти-
ки. Згідно з даними дослідження Pandolfino та співавт. 
(2008), HR-манометрія продемонструвала високу чутли-
вість і специфічність у виявленні ахалазії та визначен-
ні її підтипів, а також у розмежуванні з іншими пору-
шеннями моторики стравоходу, які можуть мати схожі 
клінічні прояви [33]. Сучасна Чиказька класифікація 
на основі HR-манометрії визначає: тип I ахалазії — кла-
сична форма з відсутністю перистальтики і підвищеним 
інтегрованим тиском розслаблення, тип II — з відсут-
ністю перистальтики, але наявністю панезофагеально-
го тиску, тип III — спастична ахалазія з дистальними 
передчасними скороченнями. Така диференціація є 
критично важливою, оскільки ефективність лікування 
(ендоскопічна дилатація, POEM, хірургічна гелотомія) 
відрізняється залежно від підтипу. Зокрема, тип II асо-
ціюється з найкращими клінічними результатами після 
лікування, тоді як тип III є найбільш рефрактерним до 
традиційних методів терапії [30, 31]. 

Отже, HR-манометрія є не лише діагностичним 
стандартом для ахалазії, але й універсальним інстру-
ментом для виявлення, класифікації та моніторингу 
широкого спектра порушень моторики стравоходу. Її 
застосування забезпечує персоналізований підхід до 
лікування, мінімізує ризик помилкових або надмірних 
втручань і сприяє кращому прогнозу для пацієнтів [6].

Висновки
HR-манометрія є одним з найсучасніших і найін-

формативніших методів оцінки моторної функції стра-
воходу. Завдяки високій щільності сенсорів і просто-
рово-часовій точності цей метод дає змогу отримати 
детальну інформацію про координацію скорочень 
м’язового шару стравоходу під час акту ковтання. HR-
манометрія є незамінною у виявленні й диференціації 
патологічних змін моторики стравоходу, які лежать в 

основі таких захворювань, як ахалазія, гастроезофа-
геальна рефлюксна хвороба, дифузний езофагоспазм, 
склеродермія стравоходу, а також інші форми дис-
функції перистальтики. Особливу цінність метод має 
в комбінації з імпедансометрією, яка дозволяє оціни-
ти не лише параметри тиску, але й фактичний транс-
порт болюса (рідини чи повітря) по стравоходу. Такий 
комплексний підхід забезпечує на сьогодні найбільш 
повну і точну функціональну оцінку стану стравоходу 
як єдиного анатомо-фізіологічного органа, що, у свою 
чергу, сприяє раціональному вибору індивідуалізованої 
тактики лікування.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Робота виконується 
відповідно до плану наукових досліджень відділу хі-
рургії органів травлення Державної установи «Інститут 
гастроентерології НАМН України». Усі пацієнти підпи-
сали інформовану згоду на участь у цьому дослідженні.

Внесок авторів. Степанов Ю.М. — концепція до-
слідження; Пролом Н.В., Бабій О.М. — дизайн дослі-
дження, оформлення статті; Тарабаров С.О., Адам-
ська І.М. — виконання досліджень.
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Yu.M. Stepanov, N.V. Prolom, S.O. Tarabarov, O.M. Babii, I.M. Adamska
Institute of Gastroenterology of NAMSU, Dnipro, Ukraine

The role of high-resolution manometry in the diagnosis of esophageal disorders  
(literature review and personal clinical observations)

Abstract. At present, clinical gastroenterology utilizes a number of 
high-precision methods for functional diagnosis of the esophagus 
and stomach, among which high-resolution manometry (HRM) 
holds a prominent place. This innovative technique enables a de-
tailed assessment of esophageal function, particularly the coordina-
tion of muscular contractions during swallowing and the effective-
ness of the lower esophageal sphincter. HRM has established itself 
as an exceptionally effective method for detecting motor disorders 
such as achalasia, gastroesophageal reflux disease, diffuse esopha-
geal spasm, as well as other functional abnormalities that may cause 
dysphagia or impair bolus transit. One of the key advantages of 
this technique is the use of high-density catheters equipped with 
numerous pressure sensors spaced approximately 1 cm apart. This 
allows for the creation of detailed topographic maps of pressure in 
the esophagus, which display real-time muscle contractions and 
peristaltic activity. The high spatial and temporal resolution of HRM 
makes it possible to identify even minimal motor abnormalities that 
previously remained undetected when using conventional diagnostic 
methods. A significant advancement offered by HRM is the im-

proved diagnosis of achalasia, particularly through its differentiation 
into three relevant subtypes. This classification has direct clinical 
implications, as it enables the personalization of treatment strategies 
based on the specific subtype of disorder. In the context of gastro-
esophageal reflux disease, HRM allows for precise assessment of the 
lower esophageal sphincter function and diaphragmatic contribu-
tion, which is crucial for detecting weakness of the antireflux barrier. 
Additionally, the method facilitates the identification of coexisting 
peristaltic disorders, which may reduce esophageal ability to clear 
from refluxate effectively, thereby aggravating the clinical presenta-
tion of the disease. In summary, high-resolution manometry plays 
a central role among modern diagnostic tools in gastroenterology, 
offering high accuracy in identifying esophageal motor dysfunctions 
and contributing to the optimization of therapeutic strategies. Ulti-
mately, this leads to improved patient outcomes and quality of life, 
enabling clinicians to make informed decisions based on objective 
functional assessments of the esophagus.
Keywords: high-resolution manometry; diseases of the gastroin-
testinal tract
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Внутрішньоклітинний кальцій  
у підшлунковій залозі. 

Частина 1.  
Роль у фізіологічній регуляції

Резюме. Актуальність. Підшлункова залоза є унікальним органом, що поєднує екзокринну та ендо-
кринну функції, а внутрішньоклітинний Ca2+ є центральним вторинним месенджером, який координує 
ці процеси. У нормальних фізіологічних умовах Ca2+ регулює секрецію травних ферментів ацинарними 
клітинами, секрецію бікарбонату протоковими клітинами, а також активність зірчастих і імунних клітин, 
що підтримують тканинний гомеостаз. Проте кальцієва сигналізація в клітинах підшлункової залози 
ще залишається недостатньо дослідженою, особливо у контексті її складної міжклітинної взаємодії. 
Уточнення цих механізмів є важливим для глибшого розуміння регуляції секреції, енергозабезпечення 
клітин, антиоксидантного захисту та адаптації до фізіологічного стресу. Мета: систематизація сучас-
них даних щодо механізмів внутрішньоклітинної кальцієвої сигналізації в клітинах ПЗ за фізіологічних 
умов, а також аналіз ролі Ca2+ у функціонуванні ацинарних, протокових, зірчастих та імунних клітин як 
ключового регулятора секреції, метаболізму та міжклітинної взаємодії. Матеріали та методи. Аналізу-
валися сучасні наукові публікації в базах PubMed, Scopus та Google Scholar, що стосуються кальцієвої 
сигналізації в ацинарних, протокових, зірчастих та імунних клітинах підшлункової залози. Результати. 
У нормі кальцієві сигнали в ацинарних клітинах ініціюються через активацію рецепторів до ацетилхолі-
ну і холецистокініну, що запускає вивільнення Ca2+ з ендоплазматичного ретикулуму через IP3R і RyR. 
Ці сигнали мають характер осциляцій і забезпечують контрольований екзоцитоз секреторних гранул. 
Мітохондрії виконують роль буфера, що утилізує надлишковий Ca2+, одночасно стимулюючи синтез 
АТФ, необхідного для кальцієвих насосів. Протокові клітини за допомогою кальцієвих каналів (TRPV6, 
Orai1) регулюють транспорт іонів і секрецію бікарбонату, що є ключовим для підтримання pH у тонкому 
кишечнику. Зірчасті клітини реагують на кальцієві сигнали зміною активності та синтезом компонентів 
позаклітинного матриксу, контролюючи тканинну структуру. Імунні клітини за допомогою P2Y-рецепторів 
і кальцієвих каналів продукують цитокіни та реагують на метаболічні подразники, зберігаючи імунний 
контроль у тканинах залози. Результати свідчать про високий ступінь інтеграції кальцієвих сигналів між 
органелами та клітинами, що забезпечує точну координацію функцій підшлункової залози. Висновки. 
Внутрішньоклітинний кальцій є універсальним регулятором функціональної активності клітин підшлунко-
вої залози. Скоординована взаємодія кальцієвих каналів, насосів, рецепторів та регуляторних білків за-
безпечує фізіологічну секрецію, гомеостаз тканин, адаптацію до навантаження та міжклітинну взаємодію. 
Розуміння цих процесів створює базу для подальших досліджень у галузі панкреатології та потенційної 
розробки нових терапевтичних стратегій.
Ключові слова: внутрішньоклітинний кальцій; кальцієва сигналізація; підшлункова залоза; ацинарні 
клітини; протокові клітини
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Вступ
Підшлункова залоза (ПЗ) є критично важливим 

органом, що виконує як екзокринні, так і ендокринні 
функції, забезпечуючи процеси травлення та регуля-
цію гомеостазу глюкози. Внутрішньоклітинний кальцій 
(Ca2+) виступає ключовим вторинним месенджером у 
фізіологічній регуляції цих процесів [1]. Його роль не 
обмежується стимуляцією секреції гормонів і фермен-
тів — Ca2+ модулює широкий спектр функцій, зокрема 
внутрішньоклітинну сигналізацію, метаболізм та взає-
модію між основними типами клітин ПЗ: ацинарними, 
протоковими, зірчастими та імунними.

В ацинарних клітинах (АЦК) ПЗ фізіологічне під-
вищення концентрації цитозольного Ca2+ ініціює сиг-
нальний каскад, що завершується злиттям секреторних 
гранул з апікальною мембраною та екзоцитозом трав-
них ферментів у просвіт ацинуса [2]. Цей процес акти-
вується через стимуляцію специфічних рецепторів — 
ацетилхолінових і холецистокінінових, які підвищують 
рівень Ca2+ у цитоплазмі [3], забезпечуючи скоордино-
вану секрецію в умовах нормального функціонування.

У протокових клітинах ПЗ Ca2+ відіграє важливу роль 
у регуляції секреції бікарбонатів та іонів, необхідних для 
нейтралізації кислого вмісту, що надходить зі шлун-
ка у дванадцятипалу кишку [4]. Також Ca2+ модулює 
транспорт води та електролітів через вплив на функ-
ціонування хлоридних каналів, зокрема CFTR (cystic 
fibrosis transmembrane conductance regulator, регулятор 
трансмембранної провідності при кістозному фіброзі). 
Порушення Ca2+-залежної регуляції CFTR здатне спри-
чиняти іонний дисбаланс і секреторну недостатність, 
особливо за умов муковісцидозу [5].

Зірчасті клітини (ЗК), які в нормі перебувають у 
неактивному стані, відповідають на підвищення вну-
трішньоклітинного Ca2+ активацією, проліферацією 
та продукцією компонентів позаклітинного матриксу, 
зокрема колагену. У межах фізіологічної регуляції цей 
механізм сприяє підтриманню архітектоніки органа, 
тоді як надмірна активність ЗК є ключовою ланкою у 
розвитку фіброзу ПЗ, що характерно для деяких форм 
хронічного панкреатиту та панкреатичної недостат-
ності [6].

Імунні клітини, зокрема макрофаги та Т-лімфоцити, 
беруть активну участь у гомеостатичному контролі й 
імунному нагляді в ПЗ [7]. Внутрішньоклітинний Ca2+ 
у цих клітинах регулює активацію, секрецію цитокінів і 
хемотаксис. Підвищення рівня Ca2+ стимулює продук-
цію прозапальних медіаторів, що потенційно впливає 
на функціональну активність клітин ПЗ навіть за фізі-
ологічних умов [2]. Дисбаланс Ca2+ в імунних клітинах 
також може змінювати регуляторні механізми, зокрема 
в контексті автоімунного панкреатиту [8].

Таким чином, Ca2+ виступає універсальним вну-
трішньоклітинним регулятором, що координує функ-
ціональну активність клітинних популяцій ПЗ у нормі. 
Його участь у сигнальних каскадах ацинарних, протоко-
вих, зірчастих та імунних клітин забезпечує інтеграцію 
фізіологічних процесів на рівні цілого органа. З огляду 
на це цілеспрямоване вивчення механізмів кальцієвої 
сигналізації у ПЗ є актуальним як для фундаменталь-

ного розуміння її функції, так і для подальшого аналізу 
патогенезу таких станів, як гострий панкреатит. У пер-
шій частині цього огляду розглянуто сучасні уявлення 
щодо фізіологічної ролі внутрішньоклітинного Ca2+ у 
ПЗ, тоді як друга частина буде присвячена його участі у 
патогенезі гострого панкреатиту.

Метою цієї оглядової статті є систематизація су-
часних даних щодо механізмів внутрішньоклітинної 
кальцієвої сигналізації в клітинах ПЗ за фізіологічних 
умов, а також аналіз ролі Ca2+ у функціонуванні аци-
нарних, протокових, зірчастих та імунних клітин як 
ключового регулятора секреції, метаболізму та між-
клітинної взаємодії.

Матеріали та методи
Для підготовки цього огляду було проаналізовано 

155 наукових публікацій, з яких 78 джерел були віді-
брані для включення в роботу відповідно до критеріїв 
релевантності. Пошук літератури проводився у базах 
PubMed, Scopus та Google Scholar за ключовими слова-
ми: intracellular calcium and pancreas, calcium signaling in 
pancreatic acinar cell, calcium channels in pancreas, calcium 
homeostasis in stellate and immune pancreatic cells. До 
аналізу включалися переважно оригінальні дослідження 
та оглядові статті, опубліковані протягом останніх 10 
років, а також окремі фундаментальні публікації. Оці-
нювалися зміни кальцієвої сигналізації в АЦК у нор-
мальних умовах, вплив кальцію на активацію травних 
ферментів, дисфункцію мітохондрій, розвиток ендо-
плазматичного стресу та автофагії, а також роль каль-
цієвих каналів у регуляції кальцієвого гомеостазу ПЗ. 
При аналізі літератури було виявлено кілька суттєвих 
обмежень. По-перше, існує дисбаланс у представлено-
сті досліджень різних типів клітин ПЗ: більшість даних 
стосується АЦК, тоді як протокові, зірчасті та імун-
ні клітини вивчені менш ґрунтовно. По-друге, значна 
частина робіт базується на тваринних або ізольованих 
клітинних моделях, що обмежує екстраполяцію резуль-
татів на людину. Також обмеженим є число досліджень, 
які інтегрують кальцієву сигналізацію з іншими фізіо-
логічними процесами — метаболізмом, автофагією чи 
імунною відповіддю.

Фізіологія внутрішньоклітинного 
кальцію у підшлунковій залозі 
Ацинарні клітини

Ацинарні клітини ПЗ відповідають за синтез та се-
крецію травних ферментів, які активуються у дванад-
цятипалій кишці. Ці клітини мають виражену поляри-
зовану будову та поділяються на апікальну, базальну та 
мітохондріальну (буферну) зони [9]. Така структурна 
полярність визначає специфіку кальцієвої динаміки 
у різних регіонах клітини [10], що формує регіонарні 
особливості кальцієвої сигналізації [1]. Основні ком-
поненти кальцієвих сигналів в ацинарних клітинах 
включають: 1) взаємодію ацетилхоліну (АЦХ), холе-
цистокініну (ХЦК) та бомбезину (ББ) з відповідними 
рецепторами; 2) формування локальних кальцієвих 
осциляцій; 3) залучення мітохондрій; 4) участь каль-
ційзалежних білків.
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Взаємодія ацетилхоліну, холецистокініну 
та бомбезину з рецепторами

Ацетилхолін, холецистокінін і бомбезин активують 
рецепторні механізми, що ініціюють кальційзалежну 
секрецію ферментів. АЦХ діє через мускаринові M3-ре-
цептори, а ББ — через BB-рецептори, асоційовані з 
Gq-білками [11]. Зв’язування АЦХ або ББ з рецепто-
ром активує Gq-білок, який стимулює фосфоліпазу 
С (ФЛС) [12]. ФЛС каталізує гідроліз фосфатидилі-
нозитол-4,5-бісфосфату (PIP₂ — рhosphatidylinositol 
4,5-bisphosphate) з утворенням інозитол-1,4,5-трифос-
фату (іnositol 1,4,5-trisphosphate, IP3) та діацилгліцеролу 
(diacylglycerol, DAG) [13]. IP3 взаємодіє з рецепторами 
на ендоплазматичному ретикулумі (ЕР), спричиняючи 
вивільнення Ca2+ у цитозоль, що активує кальційзалежні 
білки та кінази, залучені до екзоцитозу зимогенних гра-
нул, які містять травні ферменти, зокрема трипсиноген, 
хімотрипсиноген, ліпазу та амілазу. DAG, у свою чергу, 
активує протеїнкіназу C, яка додатково посилює секре-
торну відповідь клітини [1].

У фазі кишкової секреції частково перетравлені 
білки та жири стимулюють секрецію ХЦК, основною 
мішенню якого є АЦК. ХЦК діє через CCK1-рецепто-
ри (CCK-A), також пов’язані з Gq-білками, на базаль-
них і бічних мембранах АЦК, що запускає утворення 
IP3 та мобілізацію кальцію з ЕР [12, 14]. Паралельно 
активується АДФ-рибозилциклаза, яка синтезує ци-
клічну АДФ-рибозу та NAADP (nicotinic acid adenine 
dinucleotide phosphate, нікотинат-аденіндинуклеотид-
фосфат) — сигнальні молекули, що регулюють ріано-
динові рецептори (ryanodine receptor, RyR) та сприяють 
осциляціям внутрішньоклітинного Ca2+ ([Ca2+]i) і секре-
ції зимогенів [12, 14].

Синергічна дія АЦХ і ХЦК зумовлює виражене під-
вищення [Ca2+]i, посилюючи секрецію травних фер-
ментів [12]. Крім того, АЦХ підвищує чутливість АЦК 
до дії ХЦК. Осциляції Ca2+, зумовлені цими медіато-
рами, також активують кальційзалежні хлоридні ка-
нали TMEM16A/ANO1 (аnoctamin-1, аноктамін-1) в 
апікальній частині клітини, що стимулює секрецію рі-
дини в просвіт ацинуса [15]. Фізіологічна регуляція цих 
процесів запобігає патологічному накопиченню Ca2+ у 
цитозолі, яке може спричинити передчасну активацію 
ферментів і ушкодження АЦК.

Формування локальних кальцієвих осциляцій
Локальні кальцієві осциляції відіграють ключову 

роль у стимуляції екзоцитозу зимогенних гранул, забез-
печуючи контрольоване вивільнення вмісту без токсич-
ного перевантаження клітини кальцієм. Такі осциляції, 
як правило, відбуваються в апікальному полюсі АЦК, де 
розташовані секреторні гранули. У цій зоні вивільнен-
ня Ca2+ відбувається через NAADP-чутливі двопорові 
канали (two-pore channels, TPC) [16, 17]. На мембрані 
секреторних гранул було ідентифіковано білок-регу-
лятор OCaR1 (organellar Ca2+ regulator, органелярний 
регулятор Ca2+), який пригнічує активність каналів 
TPC1 і TPC2, обмежуючи спонтанне вивільнення Ca2+ 
[17]. У разі генетичного видалення OCaR1 відбувається 
надмірне вивільнення кальцію з гранул, що реагують 

на NAADP, у базальних умовах, а також при стимуля-
ції G-білокспряжених рецепторів (GPCR — G protein-
coupled receptors; рецептори, поєднані з G-білками). 
Завдяки цьому механізму забезпечується авторегуляція, 
яка запобігає неконтрольованому екзоцитозу та пошко-
дженню тканин ПЗ [17].

Підтримання кальцієвого гомеостазу в АЦК досяга-
ється завдяки взаємодії плазматичної мембрани (ПМ), 
ЕР та мітохондрій. Плазматична мембрана контролює як 
надходження, так і екструзію іонів кальцію через потен-
ціалзалежні кальцієві канали (voltage-dependent calcium 
channels, VDCC), натрій-кальцієві обмінники (sodium-
calcium exchanger, NCX), кальцієві насоси PMCA (plasma 
membrane Ca2+-ATPase, Ca2+-АТФаза плазматичної 
мембрани), а також механізм SOCE (store-operated 
calcium entry; вхід кальцію, керований запасами), що 
активується при виснаженні кальцієвих запасів ЕР [1].

Потенціалзалежні кальцієві канали відіграють клю-
чову роль у регуляції вхідного потоку Ca2+, що необхід-
ний для нормальної фізіології ПЗ. VDCC розташовані 
переважно на ПМ АЦК і активуються у відповідь на де-
поляризацію мембрани [1]. Вони беруть участь у проце-
сах секреції, зокрема через регуляцію цитозольного рів-
ня Ca2+, необхідного для активації ферментів [14]. Крім 
того, VDCC функціонують у координації з механочут-
ливими каналами (Piezo1 — Piezo type mechanosensitive 
ion channel component 1, компонент 1 механочутливого 
іонного каналу типу Piezo; TRPV4 — transient receptor 
potential cation channel subfamily V member 4, четвертий 
член підродини V катіонних каналів перехідного рецеп-
торного потенціалу), забезпечуючи адаптацію клітин до 
механічного навантаження та змін іонного середовища 
в АЦК. Їх узгоджена взаємодія з механізмами екструзії 
Ca2+ (PMCA, NCX) запобігає надмірному накопиченню 
іонів у цитозолі, що є критично важливим для запобі-
гання активації зимогенів усередині клітин [18].

P/Q-тип кальцієвих каналів (CaV2.1 — P/Q voltage-
dependent calcium channel, P/Q-тип напругозалежного 
кальцієвого каналу), що належить до високопорогових 
(high-voltage activated calcium channels, HVACC, висо-
копорогові кальцієві канали), також беруть участь у 
регуляції екзокринної функції ПЗ. Вони забезпечують 
нейрональну модуляцію ацинарної секреції через ре-
гуляцію вивільнення нейротрансмітерів (наприклад, 
норадреналіну або нейропептиду Y) з терміналей, що 
іннервують АЦК [14, 19].

T-тип кальцієвих каналів (CaV3.1, CaV3.2), навпаки, 
має низький поріг активації (low-voltage activated, LVA, 
низькопорогові кальцієві канали) та регулює кальцієвий 
гомеостаз, електрозбудливість та секрецію гормонів у 
ПЗ [20]. Особливо важливу роль відіграє CaV3.2 у мо-
дуляції ноцицептивної активності в тканинах ПЗ [21], 
а CaV3.1 та CaV3.2 забезпечують координацію з іншими 
кальцієвими каналами, включно з CaV2.1 (P/Q-тип) 
та CaV1.2 (L-тип), підтримуючи плавний перехід між 
фазами деполяризації та секреції [20].

У низці досліджень показано, що NCX, локалізова-
ний у ПМ АЦК, забезпечує виведення Ca2+ із цитозолю 
[22, 23]. Водночас інші автори вважають, що NCX не 
відіграє значної ролі в екструзії кальцію, оскільки усу-
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нення позаклітинного Na+ не впливає на швидкість 
зниження [Ca2+]i після піку стимуляції, і ключову роль 
у цьому процесі відіграє саме PMCA [24].

PMCA експресується переважно на базолатеральній 
мембрані АЦК і відповідає за активне виведення Ca2+ 
із цитозолю в позаклітинний простір. Це сприяє під-
триманню кальцієвого гомеостазу та захищає клітину 
від токсичного перевантаження Ca2+, яке може призво-
дити до передчасної активації зимогенів і ушкодження 
клітини [25]. PMCA формує близько 10⁴-кратний гра-
дієнт концентрації Ca2+ між цитозолем і позаклітин-
ним середовищем [26]. Разом із SERCA (sarcoplasmic/
endoplasmic reticulum Ca2+-ATPase, Ca2+-АТФаза сар-
коплазматичного/ендоплазматичного ретикулуму) та 
NCX PMCA забезпечує точне регулювання кальцієвих 
сигналів, необхідне для екзоцитозу, та запобігає каль-
цієвій токсичності й апоптозу [26].

Система SOCE функціонує у взаємодії з IP3R та RyR 
і активується при виснаженні запасів Ca2+ в ЕР [27]. 
Основними її компонентами є білки STIM1/STIM2 
(stromal interaction molecules, молекули стромальної вза-
ємодії) [27], кальцієві канали Orai1/Orai2/Orai3 (сalcium 
release-activated calcium channel protein; білок кальцієво-
го каналу, активованого вивільненням кальцію) [28], а 
також канали родини TRPC (transient receptor potential 
canonical, канонічні канали перехідного рецепторного 
потенціалу) [29]. STIM1 і STIM2 розташовані в мембра-
нах ЕР, тоді як Orai та TRPC — на ПМ. Після спорож-
нення Ca2+ в ЕР STIM1 активується, змінює конформа-
цію та олігомеризується, що дозволяє йому мігрувати до 
зон контакту між ЕР і ПМ, де він активує Orai1 [30]. Це 
забезпечує підтримання кальцієвих хвиль, необхідних 
для ефективного екзоцитозу. TRPC-канали (TRPC1, 
TRPC3, TRPC6) беруть участь у додатковому кальцієво-
му вході після виснаження ЕР АЦК [31–33] та можуть 
формувати комплекси з STIM1 та Orai1 [34], підтриму-
ючи внутрішньоклітинний рівень Ca2+, необхідний для 
активації секреції ферментів. Вони також доповнюють 
функцію Orai1, забезпечуючи фоновий Ca2+-потік [35].

Orai1, Orai2 та Orai3 — це потенціалнезалежні каль-
цієві канали, що разом із білками STIM1/STIM2 забез-
печують механізм SOCE. Локалізовані на ПМ, вони 
відіграють ключову роль у надходженні Ca2+ у кліти-
ну після виснаження його запасів у ЕР [36]. Відкриття 
Orai1 відбувається після активації STIM1 і необхідне 
для підтримання секреції [36, 37]. Orai2 має меншу про-
відність і виконує модуляторну функцію, зменшуючи 
активність Orai1 в АЦК, тим самим запобігаючи пере-
вантаженню Ca2+ [38]. Сигналізація через Orai/STIM 
тісно пов’язана з вивільненням Ca2+ з ЕР через IP3R та 
RyR [39, 40], що формує ритмічну кальцієву активність.

Ендоплазматичний ретикулум є головним внутріш-
ньоклітинним депо Ca2+, з якого іони вивільняються че-
рез IP3R і RyR [41]. SOCE забезпечує поповнення цих за-
пасів шляхом відкриття Orai1 під контролем STIM1 [42].

В АЦК відбувається експресія IP3R-2 та IP3R-3, 
тоді як IP3R-1 зустрічається рідше [1]. Активація IP3R 
відбувається при підвищенні рівня IP3 і призводить 
до швидкого вивільнення Ca2+ у цитозоль, формуючи 
короткотривалі кальцієві сплески, необхідні для ек-

зоцитозу [30]. Крім того, ці сигнали можуть стимулю-
вати механізм CICR (calcium-induced calcium release, 
кальційзалежне вивільнення кальцію) через актива-
цію RyR, посилюючи загальну амплітуду кальцієвого 
сигналу [40]. Взаємодія IP3R із SOCE (Orai1-STIM1) 
забезпечує підтримку кальцієвого гомеостазу при три-
валих відповідях на стимуляцію [40]. Після припинення 
секреції Ca2+ видаляється з цитоплазми через узгоджену 
дію SERCA та PMCA, а також шляхом мітохондріаль-
ного поглинання Ca2+. SERCA транспортує Ca2+ назад в 
ЕР, підтримуючи приблизно 5000-кратний градієнт між 
ЕР і цитозолем [43].

RyR розташовані на мембранах ЕР, представлені 
переважно ізоформами RyR-2 і RyR-3, беруть участь 
у генерації як локальних, так і глобальних кальцієвих 
хвиль, необхідних для нормальної секреції [1, 29, 30]. 
Їхня активація також посилює SOCE, що забезпечує 
злагоджене функціонування внутрішньоклітинної каль-
цієвої системи [40].

STIM1 та STIM2 — це внутрішньоклітинні сенсори 
кальцію, що відіграють центральну роль у механізмі 
SOCE [44]. При зниженні рівня Ca2+ в ЕР вони перемі-
щуються до ПМ, де активують кальцієві канали Orai1, 
Orai2 та Orai3, сприяючи пасивному потоку Ca2+ у кліти-
ну [27]. STIM1 містить домен EF-hand, який зв’язує Ca2+ 
і орієнтований у просвіт ЕР, а також C-кінцевий домен, 
спрямований у цитозоль [45]. Після виснаження запасів 
Ca2+ STIM1 змінює конформацію, олігомеризується та 
мігрує до зон контакту ЕР із ПМ, де безпосередньо вза-
ємодіє з Orai1, відкриваючи кальцієвий канал [29, 46]. 
В АЦК STIM1 активує Orai1 у відповідь на зниження 
кальцію в ЕР, забезпечуючи тривалі кальцієві хвилі, 
необхідні для екзоцитозу зимогенних гранул [30]. Крім 
того, STIM1 підсилює IP3R-опосередковане вивільнен-
ня кальцію, посилюючи внутрішньоклітинну сигналі-
зацію [40]. STIM2 структурно подібна до STIM1, однак 
має нижчу афінність до Ca2+, що дозволяє їй реагувати 
на незначні зміни концентрації іона [47]. STIM2 функ-
ціонує як сенсор із низькою чутливістю, який підтримує 
базальний рівень Ca2+ у клітині шляхом довготривалої 
активації SOCE [47]. Її активація запускається поступо-
вим виснаженням кальцію в ЕР, що забезпечує сталий 
потік Ca2+ через Orai1 і підтримує безперервну секре-
цію ферментів [48, 49]. Окрім взаємодії з Orai-канала-
ми, STIM2 здатна активувати і TRPC-канали, зокрема 
TRPC1 та TRPC6 [28], сприяючи додатковому контро-
лю кальцієвого гомеостазу та ефективній відповіді АЦК 
на тривалу стимуляцію.

Залучення мітохондрій
Мітохондрії АЦК ПЗ відіграють ключову роль у під-

триманні кальцієвого балансу та енергозабезпеченні 
процесів секреції. Однією з їхніх основних функцій є 
швидке поглинання Ca2+ із цитозолю під час кальціє-
вих осциляцій, що запобігає токсичному переванта-
женню клітини кальцієм [50]. Водночас кальцій у ма-
триксі мітохондрій виступає потужним сигналом для 
активації метаболічних процесів, зокрема ферментів 
циклу трикарбонових кислот (ЦТК), що сприяє по-
силеному синтезу АТФ, необхідного для енергоємних 
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процесів екзоцитозу. У нормальних умовах мітохондрії 
поглинають Ca2+ через мітохондріальний кальцієвий 
уніпорт (mitochondrial calcium uniporter, MCU) [51]. 
MCU є ключовим білковим комплексом, що транспор-
тує іони кальцію із цитоплазми до матриксу мітохон-
дрій та підтримує оптимальні рівні Ca2+ у цитоплазмі, 
взаємодіючи з ЕР та іншими кальцієвими каналами 
[50]. Його активність регулюється білками MICU1 і 
MICU2 (mitochondrial calcium uptake, мітохондріальне 
захоплення кальцію), які забезпечують селективність 
транспорту та запобігають надмірному накопиченню 
кальцію за низьких цитозольних концентрацій [52, 53].

Окрім захисної функції, мітохондрії використову-
ють поглинутий Ca2+ як сигнал для стимуляції енерге-
тичного метаболізму [50, 53]. Кальцій активує ключові 
ферменти ЦТК — піруватдегідрогеназу, ізоцитратде-
гідрогеназу та α-кетоглутаратдегідрогеназу, що поси-
лює утворення NADH (reduced nicotinamide adenine 
dinucleotide, відновлений нікотинамідаденіндинукле-
отид) і FADH₂ (flavin adenine dinucleotide (reduced form 
with 2 hydrogens), флавінаденіндинуклеотид (відновлена 
форма з двома атомами гідрогену)) [50, 53]. Це, у свою 
чергу, стимулює електронно-транспортний ланцюг, 
підвищує мембранний потенціал і сприяє синтезу АТФ 
через АТФ-синтазу.

Оскільки екзоцитоз секреторних гранул є енергоєм-
ним процесом, підвищене вироблення АТФ забезпечує 
ефективну роботу SERCA та PMCA, які підтримують 
кальцієвий гомеостаз. Крім того, АТФ необхідний 
для функціонування SNARE-комплексу (soluble NSF 
attachment receptor, SNARE), що опосередковує злиття 
секреторних гранул із плазматичною мембраною [54].

Натрій-кальцієвий обмінник у мітохондріях 
(mitochondrial sodium/calcium/lithium exchanger, NCLX, 
мітохондріальний натрій/кальцій/літієвий обмінник) — 
це ключовий білковий транспортер, який здійснює ек-
струзію Ca2+ з мітохондріального матриксу в обмін на 
Na+. Цей механізм відіграє вирішальну роль у підтримці 
кальцієвого гомеостазу, регуляції енергетичного мета-
болізму та запобіганні надмірному накопиченню Ca2+, 
що може спричинити мітохондріальну дисфункцію [55]. 
NCLX складається з кількох трансмембранних доменів, 
які формують канал для транспорту іонів. Його робота 
базується на електрохімічному градієнті, за якого вхід 
Na+ у мітохондрії сприяє виведенню Ca2+ назовні. Цей 
механізм є критичним для запобігання кальцієвому пе-
ревантаженню та забезпечення нормального функціо-
нування мітохондрій [56]. Виведення Ca2+ через NCLX 
допомагає підтримувати оптимальний рівень цього 
іона, необхідний для активації ферментів ЦТК, що, у 
свою чергу, впливає на синтез АТФ [57]. Контроль рівня 
Ca2+ у мітохондріях через NCLX також відіграє важливу 
роль у запобіганні відкриттю перехідної пори мітохон-
дріальної проникності, що може спричинити вивіль-
нення проапоптотичних факторів і запуск апоптозу [58]. 
Функціонування NCLX тісно пов’язане з діяльністю 
MCU, який відповідає за надходження Ca2+ у мітохон-
дрії. Завдяки цій взаємодії забезпечується баланс між 
надходженням і виведенням Ca2+, що є необхідним для 
підтримки стабільного кальцієвого гомеостазу [59].

Участь кальційзалежних білків
Кальційзалежні білки відіграють ключову роль у 

сприйнятті змін концентрації Ca2+ у цитозолі та пере-
дають сигнали до різних ефекторних механізмів. Вони 
беруть участь у регуляції кальцієвих каналів, перека-
чуванні іонів, контролі мітохондріального кальцієвого 
транспорту та екзоцитозу секреторних гранул [60].

Одним із найважливіших кальційзалежних білків 
є кальмодулін — універсальний сенсор змін концен-
трації Ca2+, який реалізує свої функції через взаємодію 
з численними ефекторними білками [60]. Після зв’я-
зування Ca2+ кальмодулін змінює свою конформацію 
та взаємодіє з такими мішенями, як кальційзалежні 
кінази і фосфатази. Одним із ключових ефекторів 
кальмодуліну є кальцій/кальмодулінзалежна проте-
їнкіназа II, яка регулює активність Ca2+-АТФаз. Це 
сприяє поверненню Ca2+ до ЕР або його виведенню 
у позаклітинний простір, забезпечуючи швидке за-
вершення сигналу після екзоцитозу та запобігаючи 
надлишковому накопиченню кальцію в цитозолі. 
Кальмодулін також бере участь у мобілізації Ca2+ з ЕР 
через IP3R — механізм, критично важливий для під-
тримання клітинного гомеостазу [60]. Іншим важли-
вим білком є кальретикулін, локалізований в ЕР. Він 
регулює внутрішньоклітинні запаси кальцію, викону-
ючи функцію буфера: зв’язує вільний Ca2+, підтриму-
ючи його концентрацію на фізіологічно безпечному 
рівні, необхідному для формування контрольованих 
кальцієвих осциляцій [61]. Подібну роль виконує 
кальсеквестрин — білок ЕР, здатний накопичувати 
великі кількості Ca2+ при низькому рівні вільного іона 
[62]. Завдяки цьому клітина має депонований запас 
кальцію, який може бути швидко мобілізований у 
разі потреби. Важливу роль у кальцієвому транспорті 
відіграє також кальбіндин, який забезпечує швидке 
дифузійне переміщення Ca2+ у цитозолі, перешкод-
жаючи локальному перевантаженню клітини [50]. Це 
особливо актуально для АЦК, у яких концентрація 
Ca2+ різко підвищується після активації IP3R або ріа-
нодинових каналів. Завдяки дії кальбіндину надлиш-
ковий кальцій ефективно спрямовується до органел, 
відповідальних за його зберігання або видалення, зо-
крема до мітохондрій і ЕР [50].

Таким чином, кальційзалежні білки координують 
кальцієві сигнали та активують транспортні механізми 
в АЦК ПЗ, забезпечуючи точне регулювання секреції 
травних ферментів. Вони виконують широкий спектр 
функцій: буферизацію Ca2+, його транспортування між 
органелами, активацію ферментів і контроль екзоци-
тозу. Завдяки їхній скоординованій роботі АЦК збе-
рігають високу ефективність секреторної активності, 
запобігають кальцієвій токсичності та забезпечують 
стабільне функціонування ПЗ.

Підсумок
Ацинарні клітини ПЗ відіграють ключову роль у се-

креції травних ферментів, а Ca2+ є основним вторин-
ним месенджером, що регулює цей процес. Кальцієві 
сигнали контролюють екзоцитоз секреторних гранул і 
активують різні ферментативні механізми.
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Кальцієва сигналізація в АЦК розпочинається з ак-
тивації мембранних рецепторів (наприклад, мускари-
нових M3 або холецистокінінових CCK) [63] (рис. 1). 
Ліганд, як-от АЦХ (ACh) або ХЦК (CCK), зв’язується з 
рецептором, що активує G-білки (Gq). Це призводить 
до активації ФЛС (PLC), яка каталізує розщеплення 
PIP₂ на IP3 і DAG. IP3 зв’язується з IP3R на мембрані 
ЕР (ER), викликаючи вивільнення Ca2+ у цитозоль. Це 
створює локальні кальцієві сигнали («кальцієві іскри» 
або «кальцієві хвилі»), які поширюються в цитоплазмі 
АЦК. При досягненні певного порогового рівня Ca2+ 
активується CICR через RyR, що додатково посилює 
сигнал.

Після завершення кальцієвого сигналу рівень Ca2+ 
у цитозолі необхідно повернути до базового. Це дося-
гається за допомогою: SERCA — повертає Ca2+ назад 
у ЕР; PMCA — виводить Ca2+ із клітини через ПМ; 
NCX — транспортує Ca2+ у позаклітинний простір в 
обмін на Na+; SOCE (Orai1/STIM1) — активується при 
виснаженні запасів Ca2+ у ЕР і сприяє надходженню іона 
з позаклітинного середовища. Кальцієві хвилі активу-
ють SNARE-білки, що забезпечують злиття секретор-
них гранул із ПМ, сприяючи вивільненню ферментів 
(амілази, ліпази, протеази). Висока концентрація Ca2+ 
безпосередньо посилює секрецію травних ферментів.

Ацинарні клітини демонструють диференціальну 
чутливість до стимуляції, що впливає на просторово-ча-
сову динаміку кальцієвих сигналів (рис. 2) [64]. При 
рівномірному збільшенні концентрації нейромедіатора 
або гормону найчутливіші клітини першими генерують 
підвищений рівень IP3, що ініціює локальне підвищен-
ня [Ca2+]i. Менш чутливі сусідні клітини, які генерують 
менше IP3, можуть залишатися рефрактерними. Проте 
дифузія IP3 і Ca2+ через щілинні контакти (gapjunction, 

Рисунок 1 — Основні фізіологічні аспекти передачі сигналу Ca2+ в ацинарних клітинах підшлункової 
залози при стимуляції ацетилхоліном і холецистокініном ([63], відкритий доступ)

Рисунок 2 — Модель ініціації та очевидного 
«пайсмейкера» в екзокринних клітинах  

([64], відкритий доступ)
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GJ) сприяє їх поступовій активації, зумовлюючи фазову 
затримку кальцієвого сигналу. Взаємодія IP3 та Ca2+ із 
IP3R та RyR підвищує рівень Ca2+ у сусідніх клітинах, 
що забезпечує синхронізацію сигналів у межах ацинуса.

Завершення кальцієвого сигналу в клітині-ініціаторі 
може відбуватися через Ca2+-залежну деградацію IP3, 
інгібуючий ефект підвищеного [Ca2+]i на канали вивіль-
нення Ca2+, виснаження запасів Ca2+ в ЕР. Зменшення 
сигналу в сусідніх клітинах зумовлене припиненням 
дифузії IP3 і Ca2+ від клітини-ініціатора. Після заповне-
ння депо Ca2+ в ЕР можлива реактивація клітини-«кар-
діостимулятора», що запускає нову хвилю сигналізації.

Ця модель пояснює координацію кальцієвого сиг-
налу при низьких концентраціях стимуляторів секреції, 
залучаючи більшу частину клітин ацинуса до відповіді. 
Це забезпечує ефективну стимуляцію секреції рідини 
та екзоцитозу. Хоча ця модель узгоджується з наявними 
експериментальними даними, необхідні подальші дослі-
дження для її підтвердження. Зокрема, важливо оцінити 
вплив комунікації через GJ на просторово-часові законо-
мірності кальцієвої сигналізації та секреції в АЦК.

Кальцієва сигналізація  
в протокових клітинах

Протокові клітини ПЗ відіграють ключову роль у 
секреції бікарбонату та регуляції іонного транспорту. 
Одним із головних регуляторів цього процесу є секре-
тин, який зв’язується зі своїми рецепторами на мемб-
рані клітин, активуючи аденілатциклазу та підвищуючи 
рівень циклічного аденозинмонофосфату (цАМФ) [65]. 
Збільшення концентрації цАМФ призводить до актива-
ції протеїнкінази A (ПКA), яка фосфорилює білки, що 
беруть участь у регуляції іонного транспорту, включно 
з іонними каналами та транспортними білками (рис. 3). 
Одним із важливих ефектів активації ПКA є стимуляція 
кальцієвих каналів на ПМ та ЕР, що підвищує рівень 
внутрішньоклітинного Ca2+.

Підвищена концентрація Ca2+ додатково посилює 
секрецію бікарбонату через активацію кальційзалежних 
сигнальних шляхів [66]. Одним із ключових компонентів 
цього процесу є кальцієві канали TRPV6, які забезпечу-
ють селективний транспорт Ca2+ через апікальну мемб-
рану протокових клітин [67]. Крім того, активація ПКA 
сприяє фосфорилюванню та активації CFTR — хло-
ридного каналу апікальної мембрани [68]. Активований 
CFTR сприяє виходу хлорид-іонів у просвіт протоки, 
створюючи електрохімічний градієнт, необхідний для 
обміну Cl– на HCO3

– через спеціалізовані обмінники. 
У цьому процесі важливу роль відіграють Ca2+-залежні 
Cl–-канали та Na+/HCO3

– котранспортери [69, 70].
Orai1 виявлено переважно на апікальній мембра-

ні протокових клітин, тоді як на базолатеральній його 
експресія відсутня [71]. Ймовірно, така поляризація 
забезпечує зворотне захоплення Ca2+, який виділяється 
АЦК під час екзокринної секреції, хоча її функціональ-
не значення ще остаточно не визначене.

Кальцієві сигнали відіграють центральну роль в адап-
тації протокових клітин до фізіологічних змін. Вони по-
стійно реагують на коливання рівня гормонів, поживних 
речовин та оксидативний стрес, інтегруючи ці зміни через 
активацію різних сигнальних шляхів [65]. Зокрема, під-
вищення внутрішньоклітинного Ca2+ може активувати 
кальційзалежні кінази, які фосфорилюють транскрипцій-
ні фактори, змінюючи експресію генів, відповідальних 
за антиоксидантний захист і метаболічну адаптацію. Це 
дозволяє клітинам гнучко регулювати свою функціональ-
ну активність відповідно до фізіологічних потреб та захи-
щатися від шкідливих факторів. Ацинарні клітини також 
можуть змінювати свій фенотип у відповідь на стресові 
умови, трансформуючись у протокові або протокоподібні 
клітини — процес, відомий як ацинарно-протокова мета-
плазія [72, 73]. Таким чином, взаємодія кальцієвих сигна-
лів з оксидативним стресом та метаболічними процесами 
забезпечує комплексну регуляцію функцій протокових 
клітин, дозволяючи їм ефективно адаптуватися до змін у 
внутрішньому та зовнішньому середовищі.

Кальцієва сигналізація в зірчастих клітинах
Зірчасті клітини ПЗ — це мезенхімальні клітини 

неендокринної природи, які локалізуються переважно 
в базальній частині залози та в межах її часточок, ста-
новлячи близько 4–7 % від загальної кількості клітин 
ПЗ [74]. У здоровій ПЗ ЗК перебувають у неактивному 
(спокійному) стані та здатні генерувати кальцієві сигнали 
у відповідь на фізіологічні концентрації брадикініну (БК) 
[75]. Ці клітини відіграють важливу роль у підтриманні 
нормальної структури та функціонування залози [76].

Кальцієва сигналізація в ЗК регулює синтез і се-
крецію компонентів позаклітинного матриксу, як-от 
колаген і фібронектин, що є критично важливим для 
збереження тканинного гомеостазу [77]. Внутрішньо-
клітинний рівень Ca2+ у цих клітинах контролюється 
завдяки координованій дії кальцієвих каналів (з-поміж 
них TRPC1), транспортних білків, іонних насосів, а та-
кож механізмів мобілізації Ca2+ із внутрішньоклітинних 
депо, зокрема з ЕР, та механізмів екструзії іонів з кліти-
ни [78]. Завдяки цьому ЗК здатні оперативно реагувати 

Рисунок 3 — Транспортування Ca2+ у протокових 
клітинах підшлункової залози
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на зовнішні стимули та підтримувати концентрацію 
кальцію на рівні, необхідному для їхнього нормального 
функціонування [76].

У фізіологічних умовах кальцієвий гомеостаз у ЗК 
підтримується на такому рівні, що забезпечує їхній не-
активний фенотип та запобігає надмірному синтезу біл-
ків матриксу [77]. У стані спокою ці клітини секретують 
специфічні білки, зокрема нестин, гліальні фібрилярні 
кислотовмісні білки та хвильові білки, які беруть участь 
у стабілізації тканинного тиску та підтримці мікро-
структури фолікулів [77].

Таким чином, Ca2+ виступає центральним регуля-
тором функціональної активності ЗК, забезпечуючи 
баланс між синтезом і деградацією компонентів поза-
клітинного матриксу та підтримуючи структурну ста-
більність ПЗ [78].

Імунні клітини та їх кальцієва сигналізація
Кальцієва сигналізація відіграє ключову роль у регу-

ляції функціональної активності імунних клітин ПЗ за 
фізіологічних умов. Імунофлуоресцентні дослідження 
живих часточок ПЗ продемонстрували, що основними 
імунними клітинами цього органа є макрофаги [8]. До-
слідження на мишачих моделях показали, що основним 
тригером підвищення внутрішньоклітинної концен-
трації Ca2+ у макрофагах є АТФ [8]. Крім нього, каль-
цієві сигнали можуть також індукувати АЦХ та високі 
концентрації БК [8]. Фармакологічні дослідження із 
застосуванням пуринергічних агоністів і антагоністів 
продемонстрували, що кальцієві сигнали, індуковані 
АТФ, опосередковуються рецепторами P2Y1 та P2Y13.

Формування кальцієвого сигналу в імунних клітинах 
відбувається у два етапи:

1. Вивільнення Ca2+ із внутрішньоклітинних депо 
внаслідок генерації IP3 та активації IP3R.

2. Надходження Ca2+ із позаклітинного середовища 
через канали, активація яких залежить від попередньо-
го вивільнення Ca2+ (SOCE), що забезпечує підтримку 
сигналу.

Завдяки цим механізмам імунні клітини здатні 
швидко адаптуватися до зовнішніх стимулів, беручи 
участь у підтриманні тканинного гомеостазу та реалі-
зації ефективної імунної відповіді. Таким чином, каль-
цієва сигналізація є центральним регулятором актив-
ності імунних клітин ПЗ, забезпечуючи їхню здатність 
оперативно реагувати на фізіологічні подразники та 
підтримувати стабільність тканинного середовища.

Напрямок подальших досліджень
Незважаючи на значний прогрес у вивченні кальці-

євої сигналізації в ПЗ, багато ключових питань залиша-
ються відкритими та активно обговорюються в науковій 
спільноті. Просторово-часова організація кальцієвих 
сигналів в АЦК, що регулюють секрецію ферментів, 
є надзвичайно складною. Сучасні дані підтверджують 
участь ЕР, мітохондрій та специфічних кальцієвих 
каналів у формуванні як локальних, так і глобальних 
сигналів, однак механізми їхньої взаємодії досі недо-
статньо вивчені. Вплив IP3- та ріанодинових рецепторів 
на ініціацію та поширення кальцієвих хвиль залиша-

ється критично важливим, проте їхній точний внесок у 
формування сигнальних патернів за фізіологічних умов 
потребує подальших досліджень.

У протокових клітинах кальцієві сигнали регулюють 
секрецію іонів і підтримання рН, однак молекулярні 
механізми цих процесів залишаються не до кінця з’я-
сованими. Зокрема, взаємодія кальцію з іншими сиг-
нальними шляхами, передусім цАМФ-залежною сиг-
налізацією, додає нових рівнів складності до розуміння 
механізмів іонного транспорту. Крім того, недостатньо 
відомо, як кальцієві сигнали адаптуються до змін мікро-
оточення, що є принципово важливим для збереження 
клітинного гомеостазу в умовах коливань рівнів гормо-
нів, поживних речовин та оксидативного стресу.

Щодо ЗК, більшість досліджень зосереджена на ме-
ханізмах їхньої активації при патологічних станах, як-от 
панкреатит і фіброз. Водночас роль кальцієвих сигналів 
у підтримці нормального (спокійного) фенотипу за-
лишається малодослідженою. Досі не з’ясовано, яким 
чином кальцієві сигнали сприяють переходу ЗК із не-
активного стану до активованого, а також як ці процеси 
координуються з іншими сигнальними каскадами, що 
регулюють фіброз і загальний гомеостаз ПЗ.

Кальцієва сигналізація бере активну участь у регуля-
ції функцій імунних клітин ПЗ, однак деталі її впливу 
на координацію імунної відповіді за нормальних умов 
залишаються мало вивченими. Зокрема, важливим є 
з’ясування механізмів взаємодії кальцієвих сигналів 
між імунними клітинами та іншими клітинними типами 
залози — ацинарними, протоковими та зірчастими. Ці 
міжклітинні сигнальні взаємодії, ймовірно, визначають 
баланс між запальними та протизапальними реакціями, 
що робить їх вкрай важливими для розуміння системної 
регуляції функцій органа.

Загальним стратегічним напрямком досліджень за-
лишається вивчення молекулярної інтеграції кальцієвих 
сигналів. Зокрема, необхідно з’ясувати, як різні типи 
кальцієвих каналів, насосів і регуляторних білків ко-
ординують внутрішньоклітинну сигналізацію в межах 
конкретних клітинних типів, а також яким чином ці 
сигнали інтегруються на міжклітинному рівні для за-
безпечення цілісного функціонування ПЗ. Не менш 
важливо зіставляти результати, отримані в клітинних 
культурах і тваринних моделях, із процесами, що відбу-
ваються in vivo, оскільки останні мають значно вищий 
рівень складності.

Таким чином, попри наявні експериментальні дані 
та запропоновані моделі, питання детальної молеку-
лярної регуляції кальцієвого гомеостазу в ацинарних, 
протокових, зірчастих та імунних клітинах залишається 
відкритим. Подальші дослідження в цьому напрямку 
сприятимуть глибшому розумінню фізіології ПЗ та мо-
жуть стати підґрунтям для розробки нових терапевтич-
них стратегій при захворюваннях, пов’язаних із пору-
шенням кальцієвої сигналізації.

Висновки
Внутрішньоклітинний кальцій є ключовим вторин-

ним месенджером, що забезпечує регуляцію числен-
них фізіологічних процесів у клітинах ПЗ. В АЦК він 
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бере участь в ініціації екзоцитозу зимогенних гранул, 
формуючи локальні та глобальні кальцієві хвилі за учас-
тю IP3R і RyR, ЕР та мітохондрій, а також активуючи 
SNARE-комплекс. У протокових клітинах кальцієві сиг-
нали сприяють секреції бікарбонату та регуляції кислот-
но-лужного балансу, взаємодіючи з цАМФ-залежними 
механізмами та залучаючи кальцієві канали TRPV6, Orai1 
і транспортери типу CFTR. У ЗК кальцій відіграє кри-
тичну роль у підтримці неактивного фенотипу, регулює 
синтез і секрецію білків позаклітинного матриксу, збері-
гаючи структурну стабільність тканини. Імунні клітини 
ПЗ, зокрема макрофаги, реагують на пуринергічні стиму-
ли, генеруючи двофазні кальцієві сигнали — вивільнення 
Ca2+ з депо та надходження через SOCE, що забезпечує 
адаптацію до подразників і реалізацію імунної відповіді. 
Скоординована робота кальцієвих каналів, насосів, ре-
цепторів і буферних систем забезпечує просторово-часо-
ву організацію кальцієвих коливань та їхню відповідність 
функціональному стану клітин. Водночас багато механіз-
мів залишаються недостатньо з’ясованими — зокрема, 
роль Ca2+ у підтримці базального фенотипу ЗК, меха-
нізми його взаємодії з іншими сигнальними шляхами у 
протокових клітинах, а також молекулярні аспекти каль-
цієвої регуляції імунної відповіді. Подальші дослідження 
в цьому напрямку сприятимуть поглибленню розуміння 
фізіології ПЗ та можуть стати підґрунтям для створен-
ня нових терапевтичних стратегій при захворюваннях, 
пов’язаних із порушенням кальцієвого гомеостазу.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
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Intracellular calcium in the pancreas.  
Part 1. Role in physiological regulation

Abstract. Background. The pancreas is a unique organ combining 
both exocrine and endocrine functions, with intracellular Ca2+ 
ac ting as a central secondary messenger that coordinates these 
proces ses. Under physiological conditions, Ca2+ regulates digestive 
enzyme secretion by acinar cells, bicarbonate secretion by ductal 
cells, as well as the activity of stellate and immune cells that support 
tissue homeostasis. However, calcium signaling in pancreatic cells 
remains insufficiently explored, particularly in the context of its 
complex intercellular interactions. Clarifying these mechanisms is 
essential for a deeper understanding of secretory regulation, cellular 
energy supply, antioxidant protection, and adaptation to physiolo-
gical stress. The purpose was to provide a comprehensive overview 
of current insights into the mechanisms of intracellular calcium 
signaling in pancreatic cells under physiological conditions, with a 
particular focus on the regulatory role of Ca2+ in secretion, meta-
bolism, and intercellular communication across acinar, ductal, stel-
late, and immune cell populations. Materials and methods. Recent 
scientific publications from PubMed, Scopus, and Google Scholar 
on calcium signaling in pancreatic acinar, ductal, stellate, and im-
mune cells were analyzed. Results. In normal physiology, calcium 
signals in acinar cells are triggered by activation of acetylcholine 
and cholecystokinin receptors, initiating Ca2+ release from the en-

doplasmic reticulum via IP3R and RyR. These signals present as 
oscillations that ensure controlled exocytosis of secretory granules. 
Mitochondria act as buffers, absorbing excess Ca2+ while simul-
taneously stimulating ATP synthesis required for calcium pumps. 
Ductal cells, through calcium channels (TRPV6, Orai1), regulate 
ion transport and bicarbonate secretion, crucial for maintaining 
intestinal pH. Stellate cells respond to calcium signals by modu-
lating activity and synthesizing extracellular matrix components, 
preserving tissue architecture. Immune cells, via P2Y receptors 
and calcium channels, produce cytokines and respond to meta-
bolic stimuli, maintaining immune surveillance within the pan-
creas. These findings highlight a high level of integration between 
organelles and cells, ensuring precise coordination of pancreatic 
functions. Conclusions. Intracellular calcium is a universal regulator 
of pancreatic cell activity. The coordinated interplay between cal-
cium channels, pumps, receptors, and regulatory proteins underlies 
physiological secretion, tissue homeostasis, adaptation to load, 
and intercellular communication. Understanding these processes 
provides a foundation for future research in pancreatology and the 
development of new therapeutic strategies.
Keywords: intracellular calcium; calcium signaling; pancreas; aci-
nar cells; ductal cells
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Сімейна сага  
родини Носарів

Резюме. У статті йдеться про життєвий шлях і професійну діяльність представників медичної династії Но-
сарів. Її засновницями були сестри Ганна і Надія Лебединські, яким вдалося на початку ХХ століття здобути 
медичну освіту і допомагати хворим. У статті приділяється увага революціонеру Георгію Носарю (партій-
ний псевдонім Хрустальов) та його оточенню. Тяжка доля спіткала Всеволода (військовий хірург), Євгена 
(лікар-гінеколог), Анатолія (дитячий хірург) Носарів. Представлені спогади лікаря-акушера Лідії Рошби. 
Історик, викладач Ельга Абакшина створила виставку під назвою «Сімейна сага», на якій були представ-
лені документи з сімейного архіву про життєпис п’яти поколінь родини Носарів. Це приклад відображення 
історичних подій у долях людей і навпаки — впливу особистостей на історію країни.
Ключові слова: медична династія Носарів; Ганна і Надія Лебединські; Георгій Носарь (Хрустальов) і його 
сестра Ніна; медики Всеволод, Євген, Анатолій Носарі; Ельга Абакшина; виставка «Сімейна сага»; Дніпро 
(Дніпропетровськ)

27 липня 2021 року один з авторів цієї статті, пись-
менник Микола Чабан отримав лист із Петербурга. 
Його автор, кандидат історичних наук Ілля Миколайо-
вич Стрекалов звертався з проханням допомогти знайти 
матеріал про лікаря Євгена Георгійовича Носаря, який 
у період окупації Дніпропетровська німецько-фашист-
ськими загарбниками очолював лікарню й надавав ме-
дичну допомогу численним пораненим і хворим. Нас 
зацікавила доля цієї медичної династії. Вдалося розшу-
кати сучасних представників цього роду, які допомогли 
створити нарис.

Сестри Ганна і Надія Лебединські — 
засновниці медичної династії Носарів

Медична династія бере початок від Ганни Іванівни 
Лебединської (1872–1960), уродженки Катеринослава. 
Через усе її життя проходить неймовірне прагнення 
здобути медичні знання, щоб допомагати стражденним.

На основі успішного іспиту з повитувальної спра-
ви, проведеного у Воєнно-медичній академії в Санкт- 
Петербурзі, Ганна Лебединська отримала звання по-
витувальної бабки. Це дало їй можливість допомагати 
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жінкам під час пологів у різних куточках Російської 
імперії. Свідоцтво від 26 травня 1900 року підписав на-
чальник академії академік Пашутін.

Крім того, дівчина стала займатися щепленням вак-
цини проти віспи у телят і людей у віспощепильному 
відділенні Імператорського Санкт-Петербурзького ви-
ховного будинку. Ганна Лебединська на іспиті показала 
відмінні успіхи й отримала свідоцтво прищепійки від 
15 травня 1900 року.

А ще амбітна Ганна Лебединська пройшла теоре-
тичний і практичний курс навчання в Суворовському 
училищі при Санкт-Петербурзькій міській Калинів-
ській лікарні. Учениця успішно склала іспити з таких 
предметів: анатомія, фізіологія, фармакологія, токсико-
логія, латина, теоретичний і практичний курс з терапії, 
хірургія з десмургією, дитячі, венеричні, жіночі, шкірні, 
очні хвороби тощо. Від попечительки училища великої 
княгині Ольги Олександрівни випускниця отримала 
свідоцтво повитувальної бабки І розряду від 10 вересня 
1907 року. Вона могла служити на посадах фельдше-
риць при лікарнях і разом із земськими дільничними 
лікарями.
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Свідоцтво, видане Воєнно-медичною академією 
Ганні Лебединській, про можливість працювати 

повитувальною бабкою. 26 травня 1900 року

Свідоцтво, видане Ганні Лебединській 
про отримання звання прищепійки. 1900 рік

Свідоцтво повитувальної бабки 1-го розряду, 
видане Ганні Лебединській. 1907 рік

Посвідчення, видане фельдшериці-акушерці 
Бахмутського повітового земства Ганні 

Лебединській про нагородження срібним 
нагрудним знаком на честь 50-річчя затвердження 

Положення про губернські та повітові земські 
заклади. 1914 рік

Нагорода Ганни Лебединської  
«За благонравие и успехи в науках»
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Свідоцтво, видане фельдшерці-акушерці Бахмут-
ського повітового земства Ганні Лебединській, дава-
ло їй право носити срібний нагрудний знак у пам’ять 
50-річчя затвердження 1 січня 1864 року Положення 
про губернські та повітові земські заклади. Свідоцтво за 
номером 3213 підписав катеринославський губернатор 
19 січня 1914 року.

Ганна Іванівна мала сестру Надію, яка теж хотіла 
здобути медичну освіту й надавати допомогу хворим. 
Вона закінчила Санкт-Петербурзький жіночий медич-
ний інститут, успішно склавши іспити 14 лютого 1913 
року й отримавши звання лікаря. Вона надавала медич-
ну допомогу під час Першої світової війни: працювала 
старшим лікарем Третього шпиталю в Катеринославі. 
А ще брала участь у ліквідації епідемій, які частенько 
вирували в той час. Працювала переважно інфекціо-
ністом, надаючи допомогу хворим з інфекційними за-
хворюваннями. Надія Іванівна вийшла заміж за відо-
мого політичного діяча, революціонера Георгія Носаря 
(Хрустальова).

Революціонер Георгій Хрустальов, 
його походження та оточення

Родоначальником династії Носарів став Степан 
Корнійович, родом із Полтавської губернії. Колорит-
ним виявилося коло спілкування, моральне оточення, 
в якому виховувалися його шестеро дітей (відомі нам 
тільки Степан, Георгій і Ніна). Серед їхніх найближчих 
соратників та друзів виявилося багато знаних постатей, 
зокрема письменник Володимир Короленко. У сім’ї 
зберігається фотографія письменника з написом «Степе 
Носаренко на память…». Публіцист Микола Михайлов-
ський був хрещеним усіх шістьох дітей Степана Носаря. 

Серед сімейних раритетів зберігається лист Льва Тол-
стого з Ясної Поляни від 18 березня 1910 року до одного 
з синів Степана Корнійовича, теж Степана. У ньому 
письменник позитивно оцінив його громадську роботу, 
спрямовану на підтримку селянства. Певну роль у житті 
членів сім’ї відіграли також Петро Кропоткін, Георгій 
Плеханов, Віра Комісаржевська, Ілля Мечников та інші. 
Цікаво, що діти Степана Корнійовича пов’язали своє 
життя з революційною діяльністю.

Розповімо про найбільш відомого представника ро-
дини — Георгія Степановича Носаря. Він був освіченою 
людиною, закінчив юридичний факультет Московсько-
го університету, володів шістьма мовами. На початку 
ХХ століття юнак захопився політичною роботою, став 
соціал-демократом за переконаннями. Його партій-
ний псевдонім — Хрустальов. На той час тактика пе-
тербурзької ради робітничих депутатів полягала в тому, 
щоб організувати мирний страйк, який змусив би царя 

Старший лікар Третього шпиталю 
Надія Лебединська-Носарь з колегами. 

Катеринослав. 1914 рік

Посвідчення, видане Надії Лебединській (Носарь), 
про закінчення Санкт-Петербурзького жіночого 

медичного інституту. 1913 рік

Георгій Степанович 
Носарь у юнацькі роки

Політичний діяч  
Георгій Носарь
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піти на поступки. Це був шанс для Росії розвиватися 
еволюційним шляхом. Хрустальова (Носаря) обрали го-
ловою Петербурзької ради депутатів напередодні рево-
люції 1905 року. На жаль, одностайності серед депутатів 
не було. Так, Лев Бронштейн (Троцький) наполягав на 
більш революційному, радикальному шляху, виступав 
проти мирної угоди з абсолютною монархією на ґрунті 
конституційної. Між Троцьким і Хрустальовим виник 
політичний конфлікт, який пізніше став трагічним у 
долі останнього. У 1906 році Георгія Носаря заслали до 
Сибіру, згодом його чекала еміграція, повернення до 
Росії, арешт, каторга, тимчасова робота в Переяславлі 
й у травні 1919 розстріл, до якого виявився причетним 
його політичний опонент Троцький.

Ніна Носарь —  
випускниця Сорбонни

Сестра Георгія Носаря Ніна Степанівна також ста-
ла активною учасницею політичних подій на початку 
ХХ століття. У 1902 році вона повернулася до Санкт- 
Петербурга із Сорбонни (французький університет у 
Парижі), де навчалася на медичному факультеті. Дру-
жина відомого вченого Іллі Мечникова, художниця 
Ольга Миколаївна Білокопитова намалювала портрет 
Ніни Носарь. Картину представили в 1900 році на Все-
світній виставці в Парижі. Тогочасні газети писали: 
«І де мадам Мечникова знайшла такий рембрандтів-
ський тип?» За свою скульптурну роботу Ольга Білоко-
питова була удостоєна бронзової медалі. У травні 1923 
року талановита жінка експонувала в Парижі свої ро-
боти вже на персональній виставці. Її обрали головою 
Вільного товариства мистецтв.

У 1902 році Ніну Носарь вислали до Тифлісу за 
участь у демонстрації студентів біля Казанського собо-
ру. Там молода амбітна дівчина познайомилася зі своїм 
майбутнім чоловіком, студентом Павлом Пушкарьо-
вим, якого також заслали за політичну діяльність. По 
материнській лінії Павло походив із старовинного гру-
зинського царського роду Накашидзе. Його близький 
родич князь Михайло Накашидзе виявився творцем 
першого російського броньовика, відомого як Нака-
шидзе-Шаррон. Другим чоловіком Ніни Степанівни 
став Олександр Гречко — відомий учений-економіст, 

декан Інституту народного господарства, який зробив 
великий внесок у розвиток кооперативного руху в Ро-
сії. Ніна Степанівна багато років працювала лікарем у 
Московському дитячому будинку.

Всеволод Носарь —  
військовий хірург (1904–1944)

Георгій Степанович і Надія Іванівна Носарі мали 
двох синів, які стали лікарями. Всеволод (1904–1944) 
обрав за спеціалізацію хірургію. Працював на посаді 
асистента Дніпропетровського медінституту (ДМІ). 
Займався й науковою роботою. 23 березня 1941 року 
успішно захистив кандидатську дисертацію на тему 
«Евентрація діафрагми». Витяг з наказу засідання від-
критої вченої ради ДМІ підписав тодішній директор, 
професор Мойсей Тростянецький. Коли почалася 
війна, Всеволод пішов на фронт. Загинув 27 березня 
1944 року в селі Касперівка Новоодеського району Ми-
колаївської області, поблизу місцевої школи. Повідом-
лення про трагічну втрату родина отримала 12 травня 
1944 року.

Лікар Євген Георгійович Носарь  
(1909–1969)

Молодший син подружжя Носарів Євген народився 
в 1909 році. По закінченні школи юнак вступив до Дні-
пропетровського медичного інституту, обрав спеціаліза-
цію з терапії. За розподілом поїхав на Урал. Незадовго до 
того одружився з Лідією Іванівною Жемайтис, яку без-
мірно любив. У невеличкому місті Кіровграді (колишня 
Стара Губаха) очолював лікарню й займався поліпшен-
ням медичної служби. Родина чекала первістка. Але тра-
пилася трагедія: при пологах померла дружина. Немовля 
нарекли Юрієм. Доглядати за ним приїхала мати Євгена. 
А ще допомагала його колега Клавдія Володимирівна 
Задворнова (1909 р.н.), родом з Іваново-Вознесенська, 
випускниця Другого Московського медичного інсти-
туту. У майбутньому стала його дружиною. На Уралі 
у них народилася дочка Лідія. Пережите вплинуло на 
моральний стан Євгена, й він активно почав займатися 
акушерством і гінекологією. У 1938 родина Носарів по-
вернулася до Дніпропетровська й оселилася на вулиці 
Колодязній, 8 (у будинку його матері).

Євген Георгійович Носарь із дружиною  
Клавдією Володимирівною Задворновою

Асистент Всеволод Носарь  
зі студентами-медиками. 27 березня 1940 року
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У радянський довоєнний період єврейська лікарня 
Дніпропетровська перетворилася на одну з найбіль-
ших лікувальних установ міста (Сьома міська лікарня). 
У 1931 році відкрили пологовий будинок, який очолила 
Віра Соломонівна Вельтман. Тоді ж там почав працю-
вати акушером-гінекологом Євген Георгійович Носарь.

За інформацією співробітниці медзакладу, під час 
німецької окупації він продовжував там працювати, на-
даючи допомогу хворим і пораненим. У 1943 році його 
схопило гестапо. Після приходу Червоної армії меди-
ка звільнили. Імовірно, він пішов на фронт, дійшов 
до Югославії. Родина зберігає як святиню його лист, 
написаний 20 травня 1945 року. Ось уривок з нього: 
«Дорогие мои! Пользуясь возможностью, я пишу это 
письмо через едущего на родину. Я жив, нахожусь в 
рядах партизан, в Югославии. Перенес много, да об 
этом потом, когда буду с Вами. Крайне беспокоюсь о 
Вашей судьбе. Живы ли? Здоровы ли? Наша встреча 
несколько затягивается, так как меня еще не демоби-
лизовали из рядов партизан. Любящий всех вас — муж, 
отец, сын».

У повоєнний період Євген Георгійович продовжив 
працювати в рідному закладі. Це до нього в п’ятдесяті 
та шістдесяті роки прагнуло потрапити багато породіль 
міста. Він працював не шкодуючи себе. Добові чергу-
вання, тривалі операції, хвилювання за життя вагітних, 
породіль і новонароджених. Усе це негативно впливало 
на стан його здоров’я. Вирок — інфаркт міокарда. Але 
й після цього подвижник не зупинився: продовжував 

надмірно, виснажливо працювати. Трагічний фінал не 
забарився. Прощатися з народним лікарем прийшло 
безліч його шанувальників.

У 1949 році головним лікарем призначили Валенти-
на Георгійовича Любимцева, який у молодості працю-
вав фельдшером ще в єврейській лікарні. Могила док-
тора Любимцева зберіглася на Запорізькому цвинтарі.

Зі спогадів Лідії Рошби —  
учениці Євгена Носаря

Улюбленою ученицею Євгена Георгійовича була Лі-
дія Соломонівна Рошба. У 1969 році, після смерті вчи-
теля вона змінила його на посту завідувача відділення. 
З великою повагою журналістка Лариса Трунова писала 
про неї. Лідія Рошба обрала важкий шлях гінеколога- 
акушера за радість першою побачити світ материнства 
в очах жінок, за право першою зустрічати дихання но-
вонародженого. Нині вона є активним членом правлін-
ня «Хесед Менахем», активно піклується про всіх, хто 
потребує її допомоги.

Лідія Рошба з дитинства мріяла стати лікарем. Перед 
собою вона бачила яскравий приклад служіння і відда-
ності медицині. По сусідству мешкала сім’я інтелігентів 
Енгельгардів: голова родини працював хірургом, його 
дружина — акушеркою. По суті вони представляли по-
коління доктора Живаго — героя письменника Бориса 
Пастернака. Досвід дореволюційних медиків, на жаль, 
залишився практично незатребуваним. Трагічно закін-
чилося життя цих людей: Олексій Павлович загинув 
на фронті на самому початку війни, Ганна Ігнатіївна 
осліпла й померла у злиднях. Їхній син Валерій став уче-
ним-математиком і покинув цей світ зовсім молодим.

Свої спогади і роздуми Лідія Рошба описала в нарисі 
«Человек рождается жить», присвяченому 100-річчю 
Сьомої клінічної лікарні, якій віддала понад 50 років 
життя. Вона пригадувала: «Мы 20 лет проработали с 
Е.Г. Носарем. Его слава и доверие, которое к нему 
испытывали все будущие мамы без исключения, ра-
спространялись и на нас. Мы были единым организ-
мом, который жил и дышал жизнью матерей и детей. 
Ни за какие блага мы не хотели разрушать это «фрон-
товое братство» и после смерти Евгения Георгиевича. 
Такая коллективная ответственность ни в коем случае 
не лишала молодых коллег Е.Г. Носаря их творческой 
индивидуальности. Все они были личностями» [1].

Євген Георгійович користувався значною популяр-
ністю та довірою серед жінок. Лідія Соломонівна при-
гадувала: «Почти тридцать лет его нет на свете. Но до 
сих пор, общаясь с людьми, я часто слышу: «Мой сын 
родился у Носаря», «Моя дочь рожала у Носаря», «А вы 
помните, как вы с Носарем меня оперировали?», «Вы 
работали в седьмой больнице? Это там, где Носарь?» 
Даже теперь по отношению к нему люди избегают слова 
был» [1].

Про дітей Євгена Носаря
Євген Носарь виховав трьох дітей — Юрія, Лідію 

й Анатолія. Найстарший, Юрій, народження якого 
привело до смерті його матері, став інженером. Пра-
цював на підприємствах вуглевидобувної промисло-

Євген Носарь із сином Анатолієм. 1955 рік
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вості Донбасу, займав керівні посади. Його дружина 
Маргарита Михайлівна (у дівоцтві Єфанова) працювала 
лікарем-педіатром дитячого гастроентерологічного са-
наторію. Їхня єдина дочка Тетяна не пов’язала свою 
долю з медициною, як і її сини.

Лідія Носарь (у заміжжі Токарева) — друга дити-
на Євгена Георгійовича, яка теж народилася на Ура-
лі, обрала професію інженера-металурга. Її дві дочки 
Світлана і Наталя стали лікарями. Світлана Михайлів-
на — педіатр Третьої дитячої лікарні в Дніпрі. Наталя 
Михайлівна — кандидат медичних наук, асистент ка-
федри педіатрії Дніпровського медичного університету, 
завідує відділенням педіатрії Першої дитячої лікарні.

Анатолій — молодший син Євгена Георгійовича, 
продовжив медичну династію Носарів.

Дитячий лікар Анатолій Євгенович 
Носарь (1946–2024)

Анатолій народився у місті на Дніпрі, вже після по-
вернення батька з війни. У 1975 році юнак закінчив 
Дніпропетровський медичний інститут і вступив до клі-
нічної ординатури зі спеціальності «дитяча хірургія». 
А вже в 1977 році працював асистентом кафедри хірургії 
дитячого віку. У 1984 році він успішно захистив дисер-
тацію на тему «Прогнозування поширеності остеомієлі-
тичного процесу довгих трубчастих кісток». Довгі роки 
займався хірургічною реабілітацією хворих на гемато-
генний остеомієліт, його наслідками та ускладненнями. 
Автор багатьох наукових праць, винаходів і рацпропо-
зицій. Тривалий час Анатолій Євгенович був головним 
дитячим хірургом Дніпропетровської області та членом 
президії Асоціації дитячих хірургів [2]. Дружину обрав 
ще зі студентських часів. Людмила Анатоліївна стала 
йому вірним супутником, багато років працювала пе-
діатром.

18 вересня 2024 року на 78 році життя серце Ана-
толія Євгеновича зупинилось. Його життєвий шлях — 
приклад справжньої відданості медицині та науці, не-
впинного бажання змінити світ на краще. Урну з його 
прахом привезла донька Євгенія зі США і помістила 
на Запорізькому цвинтарі біля могили свого діда, теж 
Євгена. Під час екскурсій по Запорізькому цвинтарю, 
які проводить Микола Чабан, ми обов’язково відвідує-
мо місце останнього прихистку представників династії 
Носарів і розповідаємо про них.

Пацієнти та колеги згадують його з повагою і вдяч-
ністю. Співавтори цієї статті Володимир Гапонов і Зоя 
Шевцова знали Анатолія Євгеновича як висококвалі-
фікованого хірурга, талановитого викладача та чудову 
людину.

Анатолій Євгенович виховав трьох дітей — Євгенію, 
Вікторію, Анатолія. Але тільки Євгенія продовжила ме-
дичну династію. У 1995 році закінчила Дніпропетров-
ську медичну академію за фахом «лікувальна справа». 
Працювала акушером-гінекологом у пологовому бу-
динку № 1, згодом гінекологом дитячого і підлітко-
вого віку в обласній дитячій клінічній лікарні. У 2010 
році захистила дисертацію на здобуття вченого ступеня 
кандидата медичних наук. Нині працює дитячим аку-
шером-гінекологом, є лікарем у четвертому поколінні. 

Має двох доньок — Катерину і Дар’ю. Старша, Катя, 
закінчила університет у США за спеціальністю «психо-
логія». Дар’я вивчає в Нідерландах молекулярну науку.

Друга дочка Анатолія Євгеновича, Вікторія, закін-
чила металургічний інститут. Має двох дітей: дочка Віра 
отримала фах з реабілітології в університеті Флоренції, 
син Степан навчається в університеті Чикаго.

Син Анатолія Євгеновича, теж Анатолій, — еконо-
міст-міжнародник, працює в Америці.

Виставка «Сімейна сага»  
Ельги Абакшиної

У 2021 році в Ленінградському обласному архіві, що 
знаходиться у Виборзі (місто на березі однойменної 
затоки), відбулася виставка під назвою «Сімейна сага». 
Її підготувала Ельга Абакшина — історик, викладач, 
краєзнавець, перекладач зі шведської мови і загалом 
непересічна особистість. На виставці були представлені 
документи з сімейного архіву про життєпис п’яти по-
колінь її родини. Це приклад відображення історичних 
подій у долях людей і навпаки — впливу особистостей 
на історію країни.

Ельгу виховала бабуся Ніна, яка була рідною се-
строю політичного діяча Георгія Степановича Носаря. 
Ельга Абакшина жила в Москві, потім — у Таллінні. 
Згодом її запросили до Ленінграду, де вона працювала 
в технологічному інституті. У 1982 році вона переїхала 
до Виборгу і присвятила свою діяльність рятуванню 
старовинного пейзажного парку Монрепо. На захист 

Ельга Абакшина на презентації своєї виставки 
«Сімейна сага». 2015 рік
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унікальної природної перлини виступив і академік Дми-
тро Ліхачов. Ельга Абакшина опублікувала в жовтні 
1999 року в газеті «Виборзькі відомості» статтю, при-
свячену пам’яті Дмитра Сергійовича [3, 4].

На відкриття виставки «Сімейна сага» приїхали із 
нашого Дніпра представники роду — Анатолій Євгено-
вич Носарь з дочкою Євгенією та онуками Степаном і 
Дар’єю. Євгенія Анатоліївна сказала: «Наша родина, як 
і будь-яка інша, дуже багатогранна і цікава. Ми знаємо 
своїх предків як непересічних політиків, викладачів, 
актрис, але найбільше — лікарів».

Степан Носарь, відповідаючи на запитання журна-
лістів, сказав, що ствердився у своєму бажанні дізнатися 
якомога більше про своїх знаних предків. Дар’я Носарь 
зазначила, що на неї велике враження справили сло-
ва, почуті на презентації: треба жити так, ніби помреш 
завтра, а вчитися, ніби ти безсмертний. Така реакція 
молодого покоління Носарів стверджує необхідність 
збереження сімейних архівів, вивчення родоводів і долі 
предків. Ці знання створюють моральну основу, допо-
магають знайти духовні орієнтири як безпосереднім 
нащадкам, так і майбутнім поколінням загалом [5].

Підсумовуючи сказане, зазначимо, що сім’я Носа-
рів славна своїм минулим і сьогоденням. Висловлюємо 
подяку родині Носарів, особливо Євгенії Анатоліївні, за 
надані світлини та матеріали про її родину.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів і власної фінансової зацікавленості 
при підготовці даної статті.
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The family saga of the Nosar family
Abstract. The article presents the life and professional activities 
of representatives of the Nosar medical dynasty. Its founders were 
the sisters Hanna and Nadiia Lebedynska who managed to obtain a 
medical education at the beginning of the 20th century and help the 
sick people. Much attention is paid to the revolutionary Heorhii No-
sar (party nickname Khrustaliov) and his surroundings. A harsh fate 
befell Vsevolod (military surgeon), Yevhen (gynecologist), Anatolii 
(children’s surgeon) Nosars. Memories of the obstetrician Lidiia 
Roshba have been highlighted. Historian, teacher Elha Abakshina 

created an exhibition called “Family saga”, which presented do-
cuments from the family archive about the life of five generations 
of the Nosar family. This is an example of how historical events are 
reflected in people’s lives — and, conversely, how individuals can 
influence the history of a country.
Keywords: medical dynasty of the Nosars; Hanna and Nadiia Le-
bedynska; Heorhii Nosar (Khrustaliov) and his sister Nina; doctors 
Vsevolod, Yevhen, Anatolii Nosars; Elha Abakshina; “Family saga” 
exhibition; Dnipro (Dnipropetrovsk)
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