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Информативность различных методик 
мониторирования уровня артериального давления
Е.Б. Волошина, В.В. Саморукова, С.В. Бусел

В статье проанализированы результаты различных методик изме7
рения артериального давления (АД) в амбулаторно7поликлиниче7
ских условиях – офисного АД, суточного и домашнего монитори7
рования АД и сделаны выводы об информативности домашнего
мониторирования АД по сравнению с суточным мониторировани7
ем АД и измерением офисного АД, а также их значение в опреде7
лении чувствительности к антигипертензивным препаратам. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, мониторирование
артериального давления.

Informativity of various techniques 
of blood pressure monitoring
O.B. Voloshyna, V.V. Samorukova, S.V. Busel

In the article are analyzed the results of different methods of measur7
ing blood pressure (BP) in outpatient conditions – office BP, diurnal
and home monitoring of ВР and conclusions are made about the infor7
mation content of home ВР monitoring in comparison with diurnal
monitoring BP and office BP measurement, and their importance in
determining the sensitivity to antihypertensive drugs.

Key words: arterial hypertension, blood pressure monitoring.

У статті висвітлено власний досвід виявлення хронічного ат)
рофічного гастриту, який може слугувати підґрунтям для оп)
тимізації стандартизованих протоколів діагностики цього за)
хворювання на етапі первинної медико)санітарної ланки з
урахуванням валідності малоінвазивних лабораторних ме)
тодів, які можуть бути також скринінгом для прогнозування
загрозливих ускладнень. 
Ключові слова: хронічний атрофічний гастрит, гастропанель,
антитіла до парієтальних клітин, швидкий уреазний тест.

За сучасними уявленнями, хронічний гастрит – це
хронічний запальний процес слизової оболонки шлунка

(СОШ), що характеризується порушенням фізіологічної реге7
нерації, зменшенням кількості залозистих клітин, при прогре7
суванні – атрофією епітелію з подальшим розвитком кишкової
метаплазії і дисплазії, розладом секреторної, моторної та інкре7
торної функцій шлунка [3, 6, 7]. Діючою класифікацією
хронічних гастритів на сьогодні є Сіднейська система кла7
сифікацій, запропонована у 1990 р., яка була удосконалена і до7
повнена в Х’юстоні (1996 р.). Виділяють дві форми атрофічно7
го гастриту: мультифокальний та автоімунний [1]. Важливим
елементом класифікації є топографія ураження (антральний,
фундальний, пангастрит) та наявність метаплазії слизової обо7
лонки (за кишковим типом: повна – тонкокишкова, неповна –
товстокишкова та за пілоричним типом) [9].

Helicobacter pylori (Нр)7інфекція може спричинювати ди7
фузний поверхневий активний антральний гастрит із гіперсек7
рецією або хронічний мультифокальний атрофічний гастрит,
при якому страждають залози шлунка і розвивається гіпо7
хлоргідрія. Для того щоб хронічний гастрит набув характер ат7
рофічного, необхідні десятиріччя. За результатами досліджень в
1–3% Нр7позитивних осіб щорічно формується атрофічний гас7
трит. Уважають, що протягом життя атрофія СОШ проявиться у
50% усіх інфікованих. Виділяють два типи атрофії згідно з реко7
мендаціями Міжнародної групи по вивченню (2002 р.) [4, 5]. Не7
метапластичний тип характеризується втратою залоз, супрово7
джується фіброзом чи фібромускулярною проліферацією влас7
ної пластинки СОШ. При метапластичному типі спостерігається
заміщення звичайних залоз метапластичними (кишковими) на
фоні інших ознак атрофії. Автоімунний гастрит належить до чис7
ла мало вивченої патології травного тракту. Раніше одностайно
вважали, що основу цього захворювання визначає запалення тіла
і дна шлунка в результаті ураження автоантитілами до парієталь7
них клітин і розвитком атрофії. Однак сучасні дослідники вста7
новили, що атрофічний фундальний гастрит може поєднуватись
з атрофічним антрум7гастритом [8], а тривала персистенція Нр
провокує вироблення антитіл, призводить до апоптозу
спеціалізованих клітин залоз шлунка [11–13].

Діагностика хронічного атрофічного гастриту (ХАГ) скла7
дається з етапів клінічного оцінювання (скарги хворих, резуль7
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тати об’єктивного обстеження) та обов’язкових верифікуваль7
них обстежень – фіброезофагогастродуоденоскопії із наступ7
ною прицільною біопсією та морфологічним дослідженням
біоптатів, оскільки з ХАГ – це в першу чергу діагноз морфо7
логічний, визначення стану шлункової секреції, діагностика
Нр7інфекції. Проте на первинній ланці надання медичної до7
помоги слід упроваджувати неінвазивні високоточні методи
діагностики атрофії та гіпоацидності при хронічних гастритах,
оскільки морфологічна діагностика атрофічного гастриту
пов’язана з низкою труднощів. Складність встановлення діаг7
нозу атрофії морфологічним методом зумовлена тим, що на
ранніх стадіях процес ніколи не буває дифузним, отже резуль7
тати гастробіопсії можуть зумовлювати гіпер7 і гіподіагности7
ку. При запаленні можуть змінюватися мікроскопічна картина
і неадекватно оцінюватися прояви атрофічного гастриту через
неправдиве судження про втрату залоз. Висока і
суб’єктивність методики. Усе це змушує шукати інші надійні
шляхи тестування атрофічних змін СОШ.

Розроблено низку малоінвазивних гематологічних тестів
(тестова панель Biohit), які дозволяють уникнути помилок у
діагностиці, визначити сукупну оцінку стану СОШ, ступеня її
атрофії і втрати нормальних залоз і клітин в антральному
відділі та тілі шлунка.

Під час проведення ендоскопічного дослідження обов’яз7
ково потрібно проводити детекцію на наявність Нp. При цьому
найбільш доцільним слід визнати уреазний або гістологічний
метод (з гастробіоптатів) дослідження.

Для визначення рівня сироваткового пепсиногену 
(S7PGІ) або співвідношення вмісту пепсиногену I до пепсино7
гену II (PGI/PGII) використовують неендоскопічний метод
діагностики атрофічного гастриту з ураженням тіла шлунка. Зі
збільшенням ступеня атрофії слизової оболонки тіла шлунка
(втрата нормальних кислотопродукувальних залоз) рівні S7
PGI і PGI/PGII поступово знижуються. Визначення рівня гас7
трину в сироватці крові, переважно гастрину717 (SG717), може
бути використано як індикатор морфологічного стану слизової
оболонки антрального відділу шлунка. Тобто зниження SG717
є біохімічним маркером атрофічного гастриту з ураженням ан7
трального відділу шлунка (втрата антральних G7клітин) [10].

Зниження рівнів SG717 і S7PGI можна розглядати як ре7
зультат прогресивного атрофічного гастриту з втратою нор7
мальних залоз і клітин слизової оболонки тіла і антрального
відділу шлунка. SG717 практично повністю синтезуються і се7
кретуються G7клітинами антрального відділу шлунка. Ці
клітини є компонентами нормальних антральних залоз, в разі
прогресування атрофічного гастриту їхня кількість змен7
шується на тлі ураження антральних залоз і появи кишкової
метаплазії. При Нр7асоційованому гастриті є тенденція до зро7
стання серологічних рівнів SG717 і PGI. Низька внутрішньош7
лункова кислотність зумовлює збільшення серологічного
рівня SG717 і навпаки.

Перманентна тривала гіпо7 або ахлоргідрія призводять до
надзвичайно високих рівнів SG717 в крові. Особливо часто це
спостерігається при зниженій кислотності (атрофічний гаст7
рит з ураженням тіла шлунка) у поєднанні зі збереженою сли7
зовою оболонкою антрального відділу. Така клінічна картина
найбільш характерна для автоімунного атрофічного гастриту.
Якщо в антральному відділі є супутні ознаки атрофії слизової
оболонки (мультифокальний атрофічний гастрит), тоді вміст
SG717 не підвищується, і тестова панель констатує низькі зна7
чення рівнів S7PGI і SG717.

Сукупна точність тестової панелі в діагностиці атрофічно7
го гастриту – близько 80% (при зіставленні з результатами ен7
доскопії та біопсії). Ця тестова панель є малоінвазивною аль7
тернативою первісного обстеження пацієнтів з підозрою на
шлункову атрофію і дисплазію. Достовірним лабораторним
критерієм автоімунних змін СОШ вважають титр спе7

цифічних антитіл до парієтальних клітин шлунка (Anti
Gastritic Parietal Cells – antiGPС). Отже, на сучасному етапі
первинної медико7санітарної ланки лабораторні показники до7
зволяють надійно виявляти пацієнтів з різними формами гаст7
риту, визначати локалізацію і етіологію патологічного процесу,
оцінювати вірогідність розвитку раку шлунка і вибудовувати
подальшу тактику веденням хворого із формуванням реальних
груп ризику.

Мета дослідження: порівняння діагностичної валідності
ендоскопічно7морфологічної та лабораторної діагностики
різних форм ХАГ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Були обстежені 126 хворих із ХАГ, обрані такі методи об7
стеження, як ендоскопія шлунка і дванадцятипалої кишки;
взятті біоптати з тіла і пілоричного відділу шлунка та їхнє по7
дальше дослідження на світлооптичному та електронно7мікро7
скопічному рівнях; визначення ступеня колонізації СОШ Нр
за допомогою швидкого уреазного тесту та гістологічним мето7
дом; комп’ютерна інтрагастральна рН7метрія; визначення
рівня антитіл до парієтальних клітин у сироватці крові; визна7
чення рівнів PG7I і G717, використовуючи стандартні набори
реактивів. Стан СОШ оцінювали при ФЕГДС з допомогою
фіброгастроскопа «Olimpus» – GIF71. Біопсійний матеріал із
тіла і антрального відділу шлунка фіксували не менше доби у
4% розчині нейтрального формаліну з наступним заливанням
у парафін. Забарвлення проводили гематоксилін7еозином та
азур7еозином, гістологічне оброблення отриманих препаратів
проводили за методиками В.А. Меркулова (1969) та В.А. Сам7
сонова (1975). Результати патогістологічного дослідження га7
стробіоптатів антрального і фундального відділів шлунка
оцінювали за загальноприйнятою напівкількісною візуальною
аналоговою шкалою та оцінювали в балах (Аруин Л.И., Капул7
лер Л.Л., 1998). Під час ендоскопічного обстеження проводили
швидкий уреазний тест. Також із метою діагностики Нр вико7
ристовували цитологічний метод. Стан кислотопродукції виз7
начали при експрес7рН7метрії у стандартних умовах ацидогас7
трографом АГ 1Д702 та двохелектродним рН7мікрозондом ПЕ7
рН72 за методикою проф. В.М. Чорнобрового (2000). Діагноз
ХАГ ґрунтували на положеннях модифікованої Сіднейської
системи і встановлювали згідно з Наказом МОЗ України
№ 271 від 13.06.2005 «Про затвердження протоколів надання
медичної допомоги за спеціальністю «Гастроентерологія».

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Згідно з модифікованою Сіднейською класифікацією ат7
рофічні гастрити поділяють на автоімунні та мультифокальні,
тому у пацієнтів, включених у дослідження, визначали рівень
специфічних антитіл до парієтальних клітин шлунка
(antiGPС); результати представлені на мал. 1. 

Зі 126 обстежених пацієнтів результат дослідження на
antiGPC був від’ємний у 89 хворих (70,63%), рівень антитіл
визначали у межах 0,8–56,6 од/мл (середній рівень
23,07±2,12 од/мл). У 8 пацієнтів (6,35%) рівень antiGPС стано7
вив 100–125 од/мл, що розцінювали як сумнівний результат,
тому ці пацієнти були віднесені до групи неавтоімунного гаст7
риту. Натомість у 29 обстежених (23,02%) рівень antiGPС був у
межах 129,4–185,5 од/мл (середній рівень 155,74±3,13 од/мл;
р<0,001), що підтверджувало наявність хронічного автоімунно7
го гастриту (ХАвГ). Отже, контингент обстежених хворих роз7
поділяли наступним чином: 97 осіб із хронічним атрофічним
мультифокальним гастритом (ХАМТ) та 29 осіб із ХАвГ. 

Автоімунний гастрит на ранніх стадіях свого розвитку не
проявлявся атрофією СОШ фундального відділу, що свідчить
про первинність імунних механізмів його розвитку і обґрунто7
вувало доцільність в усіх хворих із ХАГ визначати специфічні
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автоантитіла до парієтальних клітин поряд із вивченням гісто7
логічної будови. ХАМГ однаково часто виявляли як у чоловіків,
так і жінок (42,27% та 47,93% відповідно), ХАвГ – у жінок
(65,52%). Вік хворих коливався від 19 до 73 років і в середньому
становив 53,3±1,73 року. У 83,33% осіб молодого віку виявляли
ХАвГ, натомість із віком зростала кількість пацієнтів із ХАМГ,
частка його в осіб середньої вікової групи складала 89,49%, а в
пацієнтів похилого віку відповідно 88,89%. ХАМГ у середньому
тривав 8,66±0,65 року, а ХАвГ – 7,89±0,64 року. 

Основними ендоскопічними проявами ХАГ були: стон7
шення складок, контактна ранимість СОШ (48%), посилення
підслизового судинного малюнка (84,95%). Зі зростанням віку
пацієнтів та тривалістю ХАМГ відзначали поширення про7
цесів атрофії на розташовані вище відділи, що підтвердило
думку Л.И. Аруина (1997) про поширення процесів атрофії з
антрального відділу шлунка на слизову оболонку тіла шлунка.

На мал. 2 представлена топографічна локалізація ат7
рофічних змін при ХАГ. 

При ХАМГ найбільший відсоток атрофічних змін мав то7
тальний характер (54,64%), а у чверті пацієнтів уражався ант7
рум. Фундальний неавтоімунний атрофічний гастрит виявля7
ли у 14,43% хворих. При ХАвГ достовірно частіше вогнища ат7
рофії локалізувались у тілі шлунка (58,63%; р<0,001), а ди7
фузні ураження (24,14%; р<0,01) і антрум7гастрит (6,89%;
р<0,01) спостерігались достовірно рідше. Достовірних
відмінностей між частотою виявлення уражень кардії при
ХАМГ і ХАвГ не виявлено. 

Нейтрофільну інфільтрацію слизової оболонки антруму
визначали у 54,64% пацієнтів із ХАМГ, причому розподіл за
ступенями активності був однорідний. Тотальний активний
(слабкого та помірного ступеня) ХАвГ діагностовано у 62,07%
хворих. 

Вираженість запального процесу властива обом формам
атрофічного гастриту, однак у хворих із ХАМГ переважала мо7
ноцитарно7плазматична інфільтрація власної пластинки тіла і
антрума шлунка, а у хворих із ХАвГ – лімфоцитарна
інфільтрація, часто з формуванням лімфоїдних фолікулів, у
більшості випадків – без центрального просвітлення (мал. 3).

В усіх біоптатах з антрального відділу шлунка при ХАМГ та
з тіла шлунка при ХАвГ виявлено атрофічні зміни (таблиця). 

Достовірно частіше в антрумі при ХАМГ виявляли легкий
та виражений ступінь атрофії (39,18%, 31,95%; р<0,05) а
помірно виражений ступінь атрофії частіше визначали у тілі
шлунка. Атрофію фундальної частини шлунка при ХАвГ 17го і
37го ступеня виявлено в 41,38% і 31,03% пацієнтів відповідно
(р1<0,05; р1<0,01). При ХАГ у слизовій оболонці антрального і
фундального відділів спостерігалися виражені
внутрішньоклітинні ультраструктурні зміни, які супроводжу7
вались дистрофічними та деструктивними процесами і були
тісно пов’язані з порушенням стану мікроциркуляції в гемо7
капілярах власної пластинки слизової оболонки.

У хворих із ХАМГ антральний гелікобактеріоз діагносту7
вали у 65,98% випадків, а із ХАвГ заселення Нр антрального
відділу шлунка виявляли в 51,72% пацієнтів. Установлено
існування вираженого зворотного кореляційного зв’язку між
персистенцією Нр і віком пацієнтів та тривалістю захворюван7
ня (r=70,84, p<0,001; r=70,86, p<0,001; r=70,71, p<0,001). У хво7
рих із ХАвГ виявили сильний прямий кореляційний зв’язок

Ìàë. 1. Õàðàêòåðèñòèêà ð³âíÿ antiGPÑ ó õâîðèõ ³ç ÕÀÃ Ìàë. 2. Òîïîãðàô³÷íà ëîêàë³çàö³ÿ àòðîô³÷íèõ çì³í 
ïðè ÕÀÃ, % (*– ð<0,01; ** – ð<0,001 ïîð³âíÿíî ³ç ÕÀÌÃ)

Ñòóï³íü àòðîô³¿ ñëèçîâî¿ îáîëîíêè øëóíêà ïðè ÕÀÃ, %

Ступінь

атрофії

ХАМГ, n=97 ХАвГ, n=29
р р1

Антрум Тіло Антрум Тіло

Слабкий 39,18 16,49 27,59 41,38 <0,05 <0,05

Помірний 28,87 21,65 17,24 21,59 >0,05 >0,05

Виражений 31,95 9,28 24,14 31,03 >0,05 <0,01

Примітки: р – достовірність різниць ступеня вираженості запального процесу в антрумі шлунка; 
р1 – достовірність різниць ступеня вираженості запального процесу в тілі шлунка.

Ìàë. 3. Ìîðôîëîã³÷í³ ïðîÿâè çàïàëåííÿ ïðè ÕÀÃ 
(*– äîñòîâ³ðíà â³äì³íí³ñòü ñòóïåí³â ë³ìôîöèòàðíî¿
³íô³ëüòðàö³¿ ò³ëà øëóíêà ó õâîðèõ ³ç ÕÀÌÃ ³ ÕÀâÃ; ð<0,05)
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між активністю запалення та наявністю Нр (r=0,74, p<0,001).
Наші дослідження доповнюють думку М.Б. Щербиніної зі
співавторами (2010), що внаслідок запалення, спричиненого
Нр, порушувався кровообіг СОШ та знижувалась регенера7
торна активність епітеліоцитів. Натомість R. Surani (2009),
проаналізувавши 1310 результатів ФГДС із біопсією стверд7
жував, що кореляція між інфікованістю Нр і розвитком атрофії
та кишкової метаплазії була достовірною лише в пацієнтів, мо7
лодших за 49 років. 

Базальна кислотопродукувальна функція шлунка була
зниженою у 63,49% пацієнтів та збереженою в 17,46% хворих із
ХАГ, лише в 19,05% виявляли тотальну анацидність. Нормо7
ацидний стан виявлений у чверті хворих із ХАМГ, але він не
був виявлений у хворих із ХАвГ. Базальну анацидність діагно7
стували у 13,40% хворих із ХАМГ та в 2,8 разу частіше – у хво7
рих із ХАвГ. Було встановлено, що при зменшенні кількісного
вияву парієтальних клітин прогресував гіпоацидний стан. Зо7
крема, у хворих на ХАМГ при слабкому ступені атрофії се7
реднє значення кислотності становило 2,36±0,09, а у хворих з
ХАвГ, навіть при слабко вираженій атрофії СОШ, діагностува7
ли дефіцит кислотопродукувальної функції з тенденцією до
помірно вираженої гіпоацидності. Середні значення шлунко7
вої секреції у хворих із ХАМГ – 4,25±0,09; р<0,01, а у хворих із
ХАвГ вони були достовірно вищі (5,32±0,28; р<0,01).

У 40 пацієнтів із ХАГ були визначені рівні PG7I та G717.
Отримані результати свідчать, що прогресування атрофії фун7
дального відділу шлунка прямо і сильно корелювало із рівнем
PG7І (r=0,74; p<0,001), антрального – із рівнем G717 (r=0,61;
p<0,001). При вираженій атрофії середні значення PG7I стано7
вили 24,74±0,08 мг/л, р<0,01; при помірній атрофії –
38,44±0,09 мг/л, р<0,05; при слабкому ступені атрофії
–55,59±0,07 мг/л, р<0,01. Середні значення G717 становили
2,12±0,01 пмоль/л.

ВИСНОВКИ

1. Своєчасна діагностика хронічного атрофічного гастриту
дозволяє оцінити перспективи ймовірного формування пере7
дракових станів слизової оболонки шлунка і сформувати гру7
пи ризику на етапі первинної ланки надання медичної допомо7
ги населенню України.

2. У ряді випадків у якості скринінгових методів діагности7
ки атрофічних і гіпосекреторних станів при хронічних гастри7
тах можуть бути використані неінвазивні лабораторні сироват7
кові маркери атрофії слизової оболонки, які у більшості ви7
падків є валідними із ендоскопічно7морфологічними метода7
ми діагностування.

3. У перспективі ці самі маркери можуть бути і критеріями
ефективності лікування. 

Оптимизация диагностики хронического 
атрофического гастрита 
в практике семейного врача
О.Б. Молодовец 

В статье освещен собственный опыт обнаружения хронического
атрофического гастрита, который может служить основой для оп7
тимизации стандартизированных протоколов диагностики этого
заболевания на этапе первичного медико7санитарного звена с уче7
том валидности малоинвазивных лабораторных методов, которые
могут быть также скринингом для прогнозирования угрожающих
осложнений.
Ключевые слова: хронический атрофический гастрит, гастропа>
нель, антитела к париетальным клеткам, быстрый уреазный тест.

Optimization of diagnostics of chronic 
atrophic gastritis in the practice 
of the family doctor
O.B. Molodovets 

Personal experience of detection of chronic atrophic gastritis is light7
ed up in the article, which could be used as a basis of optimization of
standardized protocols of the diagnostics of this disease at the stage of
primary medicosanitary link with the consideration of validity of min7
imally invasive laboratory methods which could serve for the predic7
tion of threatening complication. 

Key words: chronic atrophic gastritis, gastro panel, antibodies for pari>
etal cells, fast ureasal test.
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