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Тривалий час розвиток гастроезофагеальної
рефлюксної хвороби (ГЕРХ) пояснювали ба�

гатьма патогенетичними механізмами, головни�
ми з яких вважали рефлюкс кислого вмісту
шлунка у стравохід, порушення езофагеального
кліренсу, недостатність кардіального сфінктера.
Наявність ожиріння вважали провокуючим фак�
тором ризику формування ГЕРХ через підвищен�
ня внутрішньоабдомінального тиску. Нещодавно
було запропоновано теорію щодо патогенетичної
ролі вісцерального ожиріння у розвитку ГЕРХ
через його ендокринну активність. Зміна науко�
вої точки зору, відмова від сприйняття адипо�
цитів як інертного, статистичного енергетичного
депо організму, одностайність думки щодо синте�
зу значної кількості гормонів та біологічно актив�
них пептидів у жировій тканині дали змогу з’ясу�
вати, що деякі адипоцитарні гормони можуть
впливати на стан слизової оболонки стравоходу
[7—9, 11, 12, 17, 20—22]. До таких адипоцитокінів
належать так звані біомаркери жирової тканини,
а саме — лептин (LEP) та адипонектин (AdipQ).

Відомо, що LEP є ключовим медіатором між
жировою тканиною та гіпоталамо�гіпофізарною
системою. LEP бере участь у процесах регуляції
маси тіла та має здатність стимулювати проліфе�
рацію клітин та гальмувати процеси апоптозу, у
тому числі клітин слизової оболонки стравоходу
[8, 11, 12, 17, 20, 21].

AdipQ регулює енергетичний гомеостаз та має
протизапальні та протиатерогенні властивості. При�
пускають, що AdipQ може мати захисний вплив
на стан стравохідного епітелію [7, 11, 12, 17, 21].

Нещодавно були опубліковані результати дея�
ких досліджень, у яких вивчали перебіг ГЕРХ у
хворих з метаболічним синдромом [7, 9, 13, 16,
19]. Автори цих публікацій аналізували популя�
ції хворих як азіатського, так і європейського по�
ходження, вивчали різні показники — від виді�
лення окремих компонентів метаболічного синд�
рому до проведення багатофакторного аналізу
досліджуваних показників. Отримання різнома�
нітних результатів, відсутність подібних дослід�
жень в Україні спонукало нас до проведення цьо�
го дослідження, спрямованого на з’ясування
можливого зв’язку між розвитком ГЕРХ та вміс�
том адипоцитарних гормонів.

Мета дослідження — встановити особливості
перебігу ГЕРХ у хворих на ожиріння; визначити
вплив адипоцитарних гормонів (LEP, AdipQ) на
розвиток ГЕРХ та ступінь ерозивного ушкод�
ження стравоходу; оцінити показники ліпідогра�
ми у хворих на ГЕРХ.

Матеріали та методи
У дослідженні взяли участь 116 пацієнтів (38 чо�

ловіків, 78 жінок, середній вік — (50,2 ± 13,7) ро�
ку), які страждали на ГЕРХ та/або ожиріння
аліментарно�конституціонального генезу.

Усі пацієнти були розподілені на три групи: 
1�ша група — хворі, які одночасно страждали на
ГЕРХ та ожиріння, 2�га — хворі на ГЕРХ, 3�тя —
хворі на ожиріння.

ГЕРХ діагностували на підставі скарг хворих,
даних анкетування [1] та верхньої ендоскопії від�
повідно до чинних рекомендацій [4]. Уточнення

УДК 616.329�002�092:616�056.52:615.357

М.О. Бабак
ДУ «Інститут терапії імені Л.Т. Малої 

АМН України», Харків

Гастроезофагеальна рефлюксна
хвороба та ожиріння:
вплив адипоцитарних гормонів

Ключові слова
Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ожиріння, адипоцитарні гормони,
лептин, адипонектин, ліпідограма.



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ№ 5 (55) • 201018

ендоскопічної форми ГЕРХ здійснювали після
проведення відеоендоскопічного дослідження
верхнього відділу травного каналу. Ступінь еро�
зивного ураження стравоходу оцінювали за Лос�
Анджелеською класифікацією [15].

Наявність надлишкової маси тіла або ожиріння
встановлювали після проведення антропомет�
ричного дослідження з вимірюванням зросту та
маси тіла пацієнта та розрахунком індексу маси
тіла (ІМТ) відповідно до загальноприйнятої ме�
тодики. Діагноз ожиріння аліментарно�конститу�
ціонального генезу встановлював ендокринолог
на підставі виключення вторинного ожиріння
(церебрального, ендокринного, на тлі психічних
захворювань або прийому нейролептиків). У дос�
лідження не залучали пацієнтів з неопластичним
ураженням травного каналу, стравоходом Бар�
ретта, активною виразкою шлунка або дванадця�
типалої кишки та хворих, які перенесли опера�
тивне втручання на органах травного каналу.

Проводили біохімічні аналізи вмісту глюкози в
крові, загального холестерину (ЗХС), тригліце�
ридів (ТГ) та холестерину ліпопротеїдів дуже
низької густини (ХС ЛПДНГ), імуноферментне
визначення концентрації LEP, AdipoQ у сироват�
ці крові натще.

Визначення сироваткових рівнів таких адипо�
цитарних гормонів, як LEP та AdipoQ, зумовле�
но тим, що саме вони чинять потужний вплив на
метаболічну активність жирової тканини, енер�
гетичний баланс, гомеостаз ліпідів та можуть
впливати на стан слизової оболонки стравоходу,
спричиняти розвиток стравоходу Барретта та
аденокарциноми [12, 17, 20, 22].

Рівень глюкози у плазмі крові натще вивчали
за допомогою найпоширенішого глюкозоокси�
дазного методу з використанням стандартних на�
борів реагентів «Набір для визначення глюкози
крові» виробництва фірми «Реагент» (Україна)
за допомогою біохімічного аналізатора Huma�
lyser 2000 (фірма Humen, Німеччина). Норма�
тивними значеннями вважали показники гліке�
мії натще в межах 4,2—6,4 ммоль/л.

Визначення концентрації ЗХС, ТГ здійснюва�
ли ензиматичним колориметричним методом з
використанням набору реагентів Cholesterol
Liquid 250 S виробництва фірми «Пліва�Лахема»
(Хорватія), «Тригліцериди. Монореагент», ви�
робництва фірми «Ольвекс�діагностикум» (Ро�
сія) на біохімічному аналізаторі Humalyser 2000
(фірма Humen, Німеччина). Нормативними вва�
жали рівень ЗХС менше ніж 5,2 ммоль/л, кон�
центрацію ТГ у межах 0,5—2,1 ммоль/л, вміст
ХС ЛПДНГ понад 0,9 ммоль/л.

Концентрацію LEP визначали з використанням
стандартного набору реагентів Leptin (Sandwich)

Elisa, виробництва DRG (DRG Instruments
GmbH, Німеччина). Діапазон концентрацій
стандартів становив від 20 до 100 нг/мл. Вимірю�
вання оптичної густини виконано на імунофер�
ментному фотометрі�аналізаторі Humareader
(США), 2003 року випуску. Контроль якості виз�
начення LEP здійснювали, пильнуючи за показ�
никами низького контролю — 2,21 нг/мл (за сер�
тифікатом — від 1,45 до 3,83 нг/мл) та високого
контролю — 21,97 нг/мл (за сертифікатом — від
18,95 до 35,19 нг/мл).

Концентрацію AdipoQ визначали з використан�
ням стандартного набору реагентів Adiponectin
Elisa, виробництва BioVendor Laboratorni medici�
na (Чехія). Діапазон концентрацій стандартів
становив від 0,1 до 10,0 мкг/мл. Вимірювання оп�
тичної густини виконано на імуноферментному
фотометрі�аналізаторі Humareader (США), 2003
року випуску. Контроль якості визначення
AdipoQ P здійснювали, пильнуючи за показни�
ками низького контролю — 8,05 мкг/мл (за сер�
тифікатом — від 7,3 до 12,1 мкг/мл) та високого
контролю — 22,29 мкг/мл (за сертифікатом — від
16,9 до 28,2 мкг/мл).

Для статистичної обробки отриманих даних
використовували програму «SPSS 13.0». У робо�
ті використовували непараметричні критерії:
U�критерій Манна—Уїтні для перевірки гіпоте�
зи про рівність середніх двох незалежних вибі�
рок та Н�критерій Краскала—Уоллеса для порів�
няння трьох незалежних вибірок за рівнем ви�
разності змінних [3]. Перевірку наявності зв’язку
між досліджуваними показниками проводили за
допомогою кореляційного аналізу з використан�
ням коефіцієнта рангової кореляції Спірмена
(rs). Визначення ступеня впливу незалежних
змінних (предикторів) на досліджуваний крите�
рій проводили із застосуванням логістичної рег�
ресії. Статистичний аналіз даних проводили при
заданій достовірності (0,95), отримані результа�
ти вважали вірогідними за умови, якщо р < 0,05;
силу кореляційного зв’язку оцінювали за вели�
чиною rs (сильний — 0,7—1,0, середній — 0,5—0,7,
низький — менше за 0,5). Результати наведено у
вигляді М ± m (М — середнє арифметичне, m —
стандартна похибка).

Результати та обговорення
1�шу групу становили 36 хворих на ГЕРХ та

ожиріння (8 чоловіків, 28 жінок), 2�гу групу — 49
осіб, які страждали від ГЕРХ (16 чоловіків, 33
жінки), 3�тю — 31 хворий на ожиріння алімен�
тарно�конституціонального генезу (14 чоловіків,
17 жінок).

У хворих 2�ї групи середній ІМТ був вірогідно
меншим за аналогічний показник 1�ї (U = 30,5;
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p = 0,0001) та 3�ї (U = 56,5; p = 0,0001) груп (табл. 1).
Вірогідної різниці у показниках ІМТ між 1�ю та
3�ю групами не зафіксовано (U = 554,5; p = 0,9).

Частота діагностування рефлюкс�езофагіту у
хворих на ГЕРХ та ожиріння була вірогідно біль�
шою, ніж у групі хворих на ГЕРХ (р = 0,014).

При аналізі показників ліпідного спектра кон�
центрація ЗХС, ТГ та ХС ЛПДНГ була статис�
тично вищою у пацієнтів, які страждали на ожи�
ріння, порівняно з особами, котрі мали нормаль�
ні показники ІМТ. Так, рівень ЗХС перевищу�
вав норму у хворих 1�ї та 3�ї групи (р = 0,007 та
р = 0,01 відповідно). Вміст ТГ був найвищим в
осіб 3�ї групи порівняно з пацієнтами 1�ї (р = 0,1)
та 2�ї (р = 0,0001) груп. Статистично вірогідна
різниця зафіксована в концентрації ТГ між паці�
єнтами, які страждали на ГЕРХ, та особами, кот�
рі одночасно мали ГЕРХ та ожиріння (р = 0,002).
Найвищий рівень ХС ЛПДНГ виявлено у пацієн�
тів, які страждали на ожиріння, та у хворих, котрі
мали поєднану патологію, цей показник вірогід�
но перевищував такий в осіб, які страждали тіль�
ки на ГЕРХ (р = 0,0001 та р = 0,009 відповідно).

Вміст глюкози у плазмі крові був найвищим у
пацієнтів 3�ї групи порівняно з показниками в
1�й (р = 0,005) та 2�й (р = 0,0001) групах. Ми по�
яснюємо це тим, що до складу 1�ї та 3�ї груп
увійшли пацієнти, які страждали на цукровий
діабет 2 типу. Кількість таких хворих була найви�
щою в 3�й групі (8 осіб, 25,8 %), тоді як в 1�й гру�
пі їхня кількість становила 4 особи (11,1 %).

Ми також зафіксували у хворих зміну секре�
торної активності жирової тканини. Мінімальну
середню концентрацію LEP констатували у хво�
рих на ГЕРХ, максимальну — у хворих, які
страждали на ожиріння (див табл. 1).

Рівень іншого адипоцитарного гормону —
AdipoQ був найвищим у пацієнтів, які страждали

на ГЕРХ. У хворих з надлишковою масою тіла як
за наявності ГЕРХ, так і за її відсутності концент�
рація AdipoQ була значно нижчою (рис. 1).

Перед проведенням статистичного аналізу ми
очікували отримати інші результати: найвищі
рівні LEP та найнижчу концентрацію AdipoQ за�
фіксували у хворих, які одночасно страждали на
ГЕРХ та ожиріння, через наявність у цих пацієн�
тів ушкодження слизової оболонки та активацію
процесів запалення на тлі надлишкової маси ті�
ла. Поте отримані результати свідчать, що най�
більший вміст LEP мали пацієнти, котрі страж�
дали лише на ожиріння. Для правильного трак�
тування цих даних слід урахувати, що 1�шу гру�
пу склали пацієнти з рефлюкс�езофагітом А та В
ступеня, тобто з відносно незначним ураженням
стравоходу. Можливо, обмежене пошкодження
слизової оболонки не супроводжується значною
активацією синтезу LEP, а наявність вірогідно
більшого ІМТ у хворих 3�ї групи може супровод�
жуватися вищою синтетичною активністю цього
адипоцитарного гормону.

Таблиця 1. Порівняльна характеристика обстежених груп

Примітка. * Вірогідно порівняно з хворими 1$ї групи; ** вірогідно порівняно з хворими 3$ї групи.

Рис. 1. Вміст гормонів адипоцитарного 
походження в обстежених хворих
* Вірогідна різниця з 2$ю групою.

Показник 1�ша група 
(ГЕРХ + ожиріння; n = 36)

2�га група 
(ГЕРХ; n = 49)

3�тя група 
(ожиріння; n = 31)

Середній вік, роки 54,4 ± 9,9 43,1 ± 14,1 56,8 ± 11,7

Середній ІМТ, кг/м2 32,5 ± 4,3* 21,7 ± 3,2 32,4 ± 5,3**

Частота діагностування рефлюкс�езофагіту 24 (66,7 %)* 24 (49,0 %) 0 

ЗХС, ммоль/л 5,8 ± 1,2* 5,2 ± 1,0 5,7 ± 1,0**

ТГ, ммоль/л 1,6 ± 0,8* 1,1 ± 0,6 2,0 ± 1,0**

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,7 ± 0,3* 0,5 ± 0,3 0,9 ± 0,4**

Глюкоза у крові, ммоль/л 5,7 ± 1,1* 5,0 ± 0,6 6,7 ± 2,7**

LEP, нг/мл 37,7 ± 27,4* 12,1 ± 9,8 44,7 ± 26,1**

AdipoQ, мкг/мл 10,8 ± 5,5 12,0 ± 5,3 9,6 ± 5,2**
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Для встановлення ймовірного зв’язку між сту�
пенем вірогідності розвитку ГЕРХ та антропо�
метричними показниками, даними ліпідограми і
вмісту адипоцитарних гормонів проведено коре�
ляційний аналіз (табл. 2). Відповідно до отрима�
них даних, на імовірність розвитку ГЕРХ впли�
вають стать (rs = –0,261; р = 0,02) та вік (rs = +0,257;
р = 0,02) пацієнта, ІМТ (rs = +0,326; р = 0,003), що
збігається з описаними нами даними [2] та дани�
ми літератури [5]. Крім цього, вірогідність роз�
витку ГЕРХ збільшується при зростанні рівня ТГ
(rs = +0,322; р = 0,005), ХС ЛПДНГ (rs = +0,310;
р = 0,008), глюкози у плазмі крові (rs = +0,279;
р = 0,01), про що свідчить наявність вірогідного
слабкого позитивного кореляційного зв’язку.

Подібні дані були отримані іншими дослідни�
ками, які вивчали фактори ризику розвитку реф�
люкс�езофагітів. Як свідчать результати J. Park,
ризик розвитку рефлюкс�езофагітів підвищуєть�
ся у чоловіків, за наявності метаболічного синд�
рому та підвищеного рівня тригліцеридів [19]. У
дослідженні J. Park під метаболічним синдромом
розуміли наявність двох з таких компонентів: ар�
теріальна гіпертензія, гіпертригліцеридемія,
низький рівень ліпопротеїдів високої густини,
цукровий діабет або гіперглікемія. Тому окремо
не аналізували вплив вмісту глюкози у крові на
ризик розвитку рефлюкс�езофагітів.

Інше підтвердження впливу рівня глікемії на
ймовірність розвитку РЕ ми знайшли в публіка�
ціях F. Moki [16] та Y. Lee [13]. При аналізі даних,
отриманих при дослідженні осіб японської попу�
ляції, які страждали на метаболічний синдром,
F. Moki та співавт. встановили, що між ризиком

розвитку РЕ та наявністю ожиріння, а також гі�
перглікемією існує прямий позитивний кореля�
ційний зв’язок [16]. Результати ще одного дос�
лідження, виконаного під керівництвом Y. Lee,
свідчать, що прогресування ГЕРХ від неерозив�
ної форми до формування рефлюкс�езофагіту
ступеня А або В залежить від статі пацієнта (чо�
ловіча), ІМТ (понад 27 кг/м2), наявності гіпер�
глікемії та метаболічного синдрому [13]. Але на
відміну від отриманих нами даних Y. Lee не
одержав підтвердження наявності зв’язку між
прогресуванням ГЕРХ та рівнем ТГ. Ми пояс�
нюємо це тим, що обстежені у дослідженні Y. Lee
особи японської популяції, як відомо, мають
більш низкі показники ТГ внаслідок притаман�
них цій нації дієтичних звичок.

Отримані нами результати свідчать, що розви�
ток ГЕРХ залежить від вмісту LEP: імовірність
ГЕРХ підвищується прямо пропорційно
концентрації LEP у сироватці крові (rs = +0,364;
р = 0,001). Рівень іншого адипонектину —
AdipoQ — не чинить вірогідного впливу на роз�
виток ГЕРХ: (rs = –0,178; р = 0,1). Аналіз літера�
турних даних не виявив наукових публікацій, в
яких би наводилися дані про рівень зазначених
адипоцитарних гормонів у хворих на ГЕРХ. Іс�
нує невелика кількість статей, де розкривається
роль LEP у розвитку одного з ускладнень ГЕРХ,
а саме — стравоходу Барретта [6, 8, 11, 21]. Авто�
ри цих досліджень стверджують, що у хворих на
стравохід Барретта концентрація LEP у сироват�
ці крові значно зростає, а між розвитком страво�
ходу Барретта та рівнем цього адипоцитокіну є
прямий кореляційний зв’язок. Зазвичай автори

Таблиця 2. Показники кореляційного аналізу для загальної групи хворих (n = 116)

Примітка. rs — коефіцієнт кореляції Спірмена; р — статистична вірогідність.

* Статистично вірогідний кореляційний зв’язок.

Показник
Розвиток ГЕРХ LEP AdipoQ

rs р rs р rs р

Розвиток ГЕРХ — — 0,364 0,001* –0,178 0,1

Ступінь ерозивного ураження стравоходу — — –0,280 0,8 –0,370 0,004*

Стать пацієнта –0,261 0,02* 0,359 0,001* 0,448 0,0001*

Вік пацієнта 0,257 0,02* 0,347 0,001* 0,066 0,5

ІМТ 0,326 0,003* 0,671 0,0001* –0,075 0,5

ЗХС 0,108 0,4 0,113 0,3 0,194 0,09

ТГ 0,322 0,005* 0,158 0,2 –0,328 0,04*

ХС ЛПДНГ 0,310 0,008* 0,124 0,3 –0,315 0,007*

Глюкоза у крові 0,279 0,01* 0,154 0,2 –0,272 0,02*

LEP 0,364 0,001* — — 0,063 0,6

AdipoQ –0,178 0,1 0,063 0,6 — —
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пояснюють цей факт наявністю у LEP власти�
вості підвищувати проліферацію клітин та галь�
мувати процеси апоптозу. Незважаючи на те, що
у нашому дослідженні не брали участь хворі на
стравохід Барретта, ми також отримали дані що�
до наявності прямого кореляційного зв’язку між
розвитком ГЕРХ та рівнем LEP. Ми пояснюємо
ці результати активацією процесів клітинної
проліферації, які мають репаративний генез на
тлі ушкодження епітелію стравоходу у хворих на
ГЕРХ та супроводжуються гіперлептинемією.

Проведення логістичної регресії дало змогу
з’ясувати предиктори, що вірогідно впливають
на розвиток ГЕРХ у обстеженій когорті хворих
(табл. 3).

Рівняння регресії, що пов’язує вірогідність роз�
витку ГЕРХ та визначені предиктори:

ГЕРХ = –3,7 + (0,05 · LEP) + (2,8 · СП),

де СП — стать пацієнта: СП = 1 — якщо чоловіча,
СП = 0 — якщо жіноча.

Проведений кореляційний аналіз також проде�
монстрував наявність вірогідного позитивного
прямого зв’язку слабкої та середньої сили між
рівнем LEP та жіночою статтю (rs = 0,359; р =
0,001), віком пацієнта (rs = 0,347; р = 0,001) та
ІМТ (rs = 0,671; р = 0,0001) (див. табл. 2). У дос�
тупній нам літературі ми знайшли наукові пуб�
лікації, де також згадується позитивний зв’язок
між ІМТ та концентрацією LEP [7], але у цих ро�
ботах також установлено кореляційний зв’язок
між рівнем LEP та вмістом глюкози, ЗХ, ТГ [7,
10], що суперечить отриманим нами даним
(див. табл. 2). Такі розбіжності ми пояснюємо
тим, що у зазначених дослідженнях аналізували
особливості вмісту LEP у чоловіків [7] та у жінок
[10] на відміну від нашої роботи, де результати
розглядаються без урахування статті пацієнта.

Щодо наявності вірогідних кореляційних зв’яз�
ків між вмістом AdipoQ та досліджуваними по�
казниками, то нами були виявлені негативні ко�
реляційні зв’язки слабкої сили між ступенем еро�
зивного ураження стравоходу та рівнем AdipoQ
(rs = –,370; р = 0,004), а також між концентрацією
AdipoQ та ТГ (rs = –0,328; р = 0,04), ХС ЛПДНГ
(rs = –0,315; р = 0,007) та глікемією (rs = –0,272;
р = 0,02) (див. табл. 2). Стосовно зв’язку між

AdipoQ та ступенем ерозивного ушкодження стра�
воходу отримані дані можна трактувати так: що
нижчим є рівень AdipoQ, який володіє протиза�
пальною активністю, то вищою є вірогідність гли�
бокого ураження слизової оболонки стравоходу.

У роботах M. Gannage та Liu Yun�Ling [7, 14]
також було виявлено негативний кореляційний
зв’язок між рівнем AdipoQ та ТГ, AdipoQ та глі�
кемією. Проте у зазначених дослідженнях вияв�
лено негативний кореляційний зв’язок між кон�
центрацією адипоцитарного гормону та ІМТ [7,
14], тоді як наші дані не підтвердили наявності
будь�якого зв’язку між цими показниками. У ро�
боті A. Onat [18] також не було отримано даних
на користь наявності зв’язку між AdipoQ та ІМТ.
Тому для остаточного з’ясування наявності коре�
ляційного зв’язку між цими показниками необ�
хідне проведення подальших досліджень.

При більш детальному аналізі досліджуваних
показників залежно від наявності ГЕРХ та над�
лишкової маси тіла нами були отримані такі дані
(табл. 4 та 5).

У пацієнтів, які страждали на ГЕРХ та мали
нормальні значення ІМТ, констатовано позитив�
ний кореляційний зв’язок між ступенем ерозив�
ного ураження стравоходу та вмістом LEP (rs =
0,519; р = 0,04), а також негативний — між ступе�
нем ерозивного ураження стравоходу та вмістом
між AdipoQ (rs = –0,547; р = 0,002). Отримані на�
ми дані можна трактувати так: вірогідність еро�
зивного ураження стравоходу у хворих на ГЕРХ
з нормальними значеннями ІМТ підвищується
прямо пропорційно зростанню вмісту LEP та
зниженню рівня AdipoQ.

У хворих 1�ї групи, котрі одночасно страждали
на ГЕРХ та ожиріння, був зафіксований вірогід�
ний негативний зв’язок між ступенем ерозивного
ураження стравоходу та вмістом між AdipoQ
(rs = –0,370; р = 0,004). Зв’язок між рівнем LEP та
ступенем ерозивного ураження стравоходу не
мав вірогідного характеру. Таким чином, у хво�
рих на ГЕРХ та ожиріння різке зниження вмісту
AdipoQ у сироватці крові асоціюється з прогре�
суванням ерозивного ушкодження стравоходу.

У 2�й групі виявлено позитивний кореляцій�
ний зв’язок між рівнем LEP та AdipoQ, з одного
боку, та статтю (відповідно rs = 0,503; р = 0,005 та

Таблиця 3. Предиктори розвитку ГЕРХ

Предиктор Коефіцієнт регресії Стандартна похибка Рівень значущості (p)

Константа регресії –3,656 0,909 0,0001

Концентрація LEP 0,049 0,014 0,001

Чоловіча стать 2,815 0,824 0,001
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rs = 0,503; р = 0,005) і ІМТ (rs = 0,583; р = 0,001 та
rs = 0,375; р = 0,05) — з другого. У пацієнтів 1�ї
групи подібний зв’язок був зафіксований лише
між вмістом LEP та статтю пацієнта (rs = 0,402;
р = 0,003) і ІМТ (rs = 0,400; р = 0,04).

Виявлено негативний кореляційний зв’язок
між концентрацією AdipoQ та рівнем ТГ для
хворих, які страждали на ГЕРХ та мали нор�
мальні показники ІМТ (rs = –0,449; р = 0,03).
Решта показників не мали вірогідних значень
(див. табл. 4 та 5).

Ми також провели дослідження гендерних
особливостей в обстеженій когорті хворих
(табл. 6). При порівнянні статевих розбіжнос�

тей серед пацієнтів 1�ї групи було з’ясовано, що
вірогідною різниця була тільки за вмістом LEP
(U = 31,0; р = 0,03).

Серед пацієнтів 2�ї групи, які страждали на
ГЕРХ, вірогідні гендерні розбіжності були зафік�
совані за вмістом адипоцитарних гормонів у си�
роватці крові: LEP (U = 37,0; р = 0,008), AdipoQ
(U = 37,0; р = 0,008) (рис. 2, 3; див. табл. 6).

Подібну тенденцію було відзначено у хворих 3�ї
групи, котрі мали ожиріння аліментарно�консти�
туціонального генезу: LEP (U = 10,0; р = 0,0001),
AdipoQ (U = 29,0; р = 0,01) (див. рис. 2, 3; табл. 6).

Крім цього, при порівнянні трьох незалежних
вибірок (1�ша, 2�га та 3�тя група) із застосуванням

Таблиця 4. Показники кореляційного аналізу
для пацієнтів, які страждали на ГЕРХ 
(n = 49)

Примітка. rs — коефіцієнт кореляції Спірмена; 

р — статистична вірогідність.

* Статистично вірогідний кореляційний зв’язок.

Показник
LEP AdipoQ

rs р rs р

Ступінь ерозивного
ураження стравоходу 0,519 0,04* –0,547 0,002*

Стать пацієнта 0,503 0,005* 0,503 0,005*

Вік пацієнта 0,163 0,4 0,940 0,6

ІМТ 0,583 0,001* 0,375 0,05*

ЗХС 0,044 0,8 0,234 0,3

ТГ 0,208 0,3 –0,449 0,03*

ХС ЛПДНГ 0,144 0,5 –0,401 0,07

Глюкоза у крові 0,033 0,8 0,033 0,8

LEP — — 0,425 0,02*

AdipoQ 0,425 0,02* — —

Таблиця 5. Показники кореляційного аналізу
для пацієнтів, які страждали на ожиріння 
та ГЕРХ (n = 36)

Примітка. rs — коефіцієнт кореляції Спірмена; 

р — статистична вірогідність.

* Статистично вірогідний кореляційний зв’язок.

Показник
LEP AdipoQ

rs р rs р

Ступінь ерозивного
ураження стравоходу –0,28 0,8 –0,370 0,004*

Стать пацієнта 0,402 0,03* 0,256 0,2

Вік пацієнта 0,099 0,6 0,050 0,8

ІМТ 0,400 0,04* –0,011 0,9

ЗХС –0,298 0,1 0,345 0,07

ТГ –0,216 0,3 –0,219 0,3

ХС ЛПДНГ –0,223 0,3 –0,234 0,2

Глюкоза у крові –0,079 0,9 –0,237 0,2 

LEP — — 0,051 0,8

AdipoQ 0,051 0,8 — —

Рис. 2. Гендерні особливості вмісту LEP 
в обстежених групах
* Вірогідна різниця з чоловіками (р < 0,05).

Рис. 3. Гендерні особливості вмісту AdipQ 
в обстежених групах
* Вірогідна різниця з чоловіками (р < 0,05).



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ № 5 (55) • 2010 23

Н�критерію Крускала—Уоллеса було з’ясовано,
що жінки 1�ї групи вірогідно частіше мали еро�
зивне ураження стравоходу (χ2 = 8,9; р = 0,003)
(див. табл. 6). Ступінь ерозивного ураження
стравоходу в осіб чоловічої статі вірогідно не від�
різнявся між групами (χ2 = 1,9; р = 0,1).

Жінки 3�ї групи були найстаршими серед усіх
обстежених осіб жіночої статі (χ2 = 15,7;
р = 0,0001) та мали найбільше значення ІМТ
(χ2 = 49,9; р = 0,0001). Крім цього, вони мали най�
вищий рівень ЗХС (χ2 = 5,9; р = 0,05), ТГ
(χ2 = 11,4; р = 0,003), ХС ЛПДНГ (χ2 = 9,1;
р = 0,01), глюкози (χ2 = 6,8; р = 0,03) у сироватці
крові, а також найвищу концентрацію LEP
(χ2 = 25,3; р = 0,0001).

Чоловіки 3�ї групи також мали найбільше зна�
чення ІМТ серед усіх обстежених чоловіків
(χ2 = 27,3; р = 0,0001), найвищі рівні ЗХС
(χ2 = 6,3; р = 0,04), ТГ (χ2 = 9,8; р = 0,008),
ХС ЛПДНГ (χ2 = 7,7; р = 0,02), глюкози
(χ2 = 11,3; р = 0,003), LEP (χ2 = 14,4; р = 0,001) у
сироватці крові (див. табл. 6).

Отже, концентрація LEP у сироватці крові була
найвищою у жінок, які мали найбільше значення
ІМТ серед обстежених осіб жіночої статі. Чолові�
ки 3�ї групи також мали найвищі показники ІМТ
та LEP порівняно з особами чоловічої статі 1�ї та
2�ї груп. Проте рівень LEP у жінок 3�ї групи знач�
но перевищував вміст LEP у чоловіків цієї ж гру�
пи. Цей факт можна пояснити тим, що, по�перше,
ІМТ жінок був вірогідно вищим порівняно з та�
ким чоловіків, по�друге, відомо, що ендокринний

статус жінок сприяє активації метаболізму та
швидкому синтезу адипоцитарних гормонів.

Висновки
У хворих, які одночасно страждають від ГЕРХ

та ожиріння, вірогідно частіше діагностують еро�
зивне ушкодження слизової оболонки стравохо�
ду різного ступеня (66,7 %, р = 0,05) порівняно з
пацієнтами, які хворіють на ГЕРХ, серед остан�
ніх найбільш розповсюджена неерозивна форма
хвороби (59,1 %).

У хворих на ожиріння аліментарно�конститу�
ціонального генезу наявність ГЕРХ не корелює
з погіршенням показників ліпідограми та рів�
нем глікемії.

Вміст адипоцитарних гормонів корелює з роз�
витком ГЕРХ та ступенем ерозивного ушкоджен�
ня стравоходу, що підтверджує наявність прямо
пропорційного кореляційного зв’язку між віро�
гідністю розвитку ГЕРХ та концентрацією LEP
(rs = +0,4; р = 0,001) та оберненого зв’язку між сту�
пенем ерозивного ушкодження стравоходу та рів�
нем AdipoQ у сироватці крові (rs = –0,4; р = 0,004).

У хворих, які одночасно страждають на ГЕРХ та
ожиріння, різке зниження вмісту AdipoQ у сироват�
ці крові асоціюється з прогресуванням ерозивного
ушкодження стравоходу (rs = –0,370; р = 0,004).

Чоловічу стать та концентрацію LEP у сиро�
ватці крові можна розглядати як предиктори
розвитку ГЕРХ (р = 0,001).

Вірогідність ерозивного ураження стравоходу
у хворих на ГЕРХ з нормальними значеннями

Таблиця 6. Порівняльна гендерна характеристика обстежених груп 

Показник

1�ша група (ГЕРХ + ожиріння) 2�га група (ГЕРХ) 3�тя група (ожиріння)

Чоловіки 
(n = 8)

Жінки 
(n = 28)

Чоловіки 
(n = 16)

Жінки 
(n = 33)

Чоловіки 
(n = 8)

Жінки
(n = 28)

Ерозивне ураження
стравоходу 7 (87,5 %)# 17 (60,7 %) 15 (93,7 %) 9 (27,3 %)* – –

Середній вік 
пацієнта, роки 52,3 ± 7,9 55,0 ± 10,5 41,3 ± 13,8 43,9 ± 14,8 52,4 ± 11,3 60,4 ± 11,2#

Середній ІМТ, кг/м2 30,9 ± 3,1 33,0 ± 4,6 20,7 ± 2,2 22,1 ± 3,6 30,8 ± 5,1# 33,7 ± 5,2*#

ЗХС, ммоль/л 6,1 ± 0,9 5,7 ± 1,3 5,1 ± 0,8 5,2 ± 1,1 5,5 ± 0,8# 6,0 ± 1,1#

ТГ, ммоль/л 2,0 ± 1,0 1,5 ± 0,7 1,2 ± 0,5 1,1 ± 0,7 2,0 ± 1,0# 1,9 ± 1,1#

ХС ЛПДНГ, ммоль/л 0,8 ± 0,3 0,7 ± 0,3 0,5 ± 0,2 0,5 ± 0,3 0,9 ± 0,4# 0,8 ± 0,4#

Глюкоза, ммоль/л 5,8 ± 1,1 5,6 ± 1,1 5,0 ± 0,5 5,1 ± 0,6 6,3 ± 1,5# 7,0 ± 3,4#

LEP, нг/мл 20,1 ± 18,5 42,0 ± 27,7* 6,6 ± 4,5 15,0 ± 10,7* 27,7 ± 17,4# 65,2 ± 19,0*#

AdipoQ, мкг/мл 8,2 ± 4,4 11,5 ± 5,6 8,6 ± 3,4 13,8 ± 5,2* 7,4 ± 2,5 12,7 ± 6,1*

Примітка. * Вірогідна різниця між досліджуваними показниками серед осіб чоловічої та жіночої статі в межах однієї групи;
# вірогідна різниця між досліджуваними показниками серед осіб чоловічої або жіночої статі в усіх групах.
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М.О. Бабак

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь и ожирение:
влияние адипоцитарных гормонов
Цель — изучить возможную связь между адиоцитокинами (лептин, адипонектин) и степенью рефлюкс$

эзофагита у больных с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью. В исследование были включены

116 больных, из них 36 пациентов с ГЭРБ и ожирением, 49 — с ожирением. Уровень адипонектина и леп$

тина определяли методом ELISA, триглицеридов, общего холестерина — по стандартной методике. Кон$

центрация лептина, триглицеридов, общего холестерина была значительно выше у пациентов с ГЭРБ и

ожирением по сравнению с пациентами, которые страдали только ГЭРБ. Достоверных различий в

уровне адипонектина между группами не зафиксировано. Выявлена достоверная корреляция между

уровнем лептина и развитием ГЭРБ, уровнем адипонектина и степенью рефлюкс$эзофагита. 

Концентрация адипонектина снижается, а уровень лептина достоверно возрастает у пациентов с ГЭРБ и

ожирением по сравнению с пациентами, которые страдали ГЭРБ. Достоверная корреляция зафиксиро$

вана между содержанием лептина и развитием ГЭРБ, адипонектина и степенью рефлюкс$эзофагита.

ІМТ асоційовано зі зростанням вмісту LEP
(rs = +0,519; р = 0,04) та зниженням рівня
AdipoQ (rs = –0,547; р = 0,002).

Перспективи подальших досліджень. Перс�
пективи подальших досліджень у цьому напря�

мі полягатимуть у визначенні поліморфізму ре�
цепторів адипонектину, зв’язку між рівнем ади�
поцитарних гормонів та ступенем ерозивного
ушкодження стравоходу на тлі рефлюкс�езофа�
гіту.
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M.O. Babak

Gastroesophageal reflux disease and obesity: 
the significance of adipocytokines
The aim. To evaluate an association between adipocytokines (leptin, adiponectin) and reflux esophagitis degree

in patients with GERD. The study involved 116 patients, from them 36 patients with GERD and obesity and 

49 patients with obesity. Adiponectin and leptin levels were determined by ELISA, and triglycerides and total cho$

lesterol with the standard technique.

It has been established that leptin, and triglycerides and total cholesterol levels were significantly higher in

patients with GERD and obesity. There were no significant difference adiponectin levels between the groups. The

significant correlations between leptin levels and GERD development, adiponectin levels and reflux esophagitis

degree have been revealed. It has been concluded that adiponectin level decreased and leptin level significantly

increased in patients with GERD and obesity in comparison with the subjects with GERD. Significant correlations

has been established for the leptin level and GERD development, and adiponectin and reflux esophagitis degree.
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