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Жити з діабетом — це як вести машину
на швидкості 180 км/год без педалі гальма, 
тільки кермо, огляд, наскільки 
дозволяють тест-смужки, і все.

Пацієнт із цукровим діабетом

Цукровий діабет (ЦД) у сучасних умовах набув 
масштабу епідемії, що торкнулася близько 5,9% до­
рослого населення у світі. Непропорційно велика 
кількість хворих на ЦД проживає в Азіатсько-Тихо­
океанському регіоні, зокрема близько 81 млн в Індії і 
Китаї порівняно з 19  млн у США. Основна загроза 
епідемії ЦД полягає в тому, що вона вражає переваж­
но людей працездатного віку. Крім того, як було від­
значено, прогресує захворюваність переважно в краї­
нах, що розвиваються, до яких відноситься й Україна. 
Умовно можна говорити про те, що західні країни 
вже подолали пік зростання захворюваності [7].

Серцево-судинні захворювання є на сьогодні ос­
новною причиною смертності в розвинених країнах. 
В Україні смертність від цих захворювань особливо 
висока і становить більше ніж 50% у структурі причин 
смерті населення. ЦД являє собою один із найбільш 
значущих чинників ризику розвитку кардіоваскуляр­
них захворювань. Значущість ЦД як серцево-судин­
ного фактора ризику значно зросла останніми роками 
і продовжує зростати, постійно збільшується кількість 
пацієнтів, які страждають на це захворювання. Так, на 
сьогодні, за останніми даними Всесвітньої федерації 
ЦД, у світі налічується більше ніж 425 млн осіб, хво­
рих на ЦД, і передбачається, що це число перевищить 
пів мільярда до 2030 року. В Україні зареєстровано 
понад 1 млн 300 тис. осіб з ЦД. Разом з тим справжня 
кількість хворих із ЦД у нашій країні, мабуть, в 
2–2,5 раза більша [8].

Відомо, що ЦД підвищує ризик розвитку інфаркту 
міокарда, гострого порушення мозкового кровообігу 
в 2–3 рази і більше порівняно з особами аналогічного 
віку, які не страждають на ЦД. З іншого боку, перебіг 
гострого коронарного синдрому на тлі ЦД характери­
зується більш високою летальністю і більш частим 
розвитком ускладнень [8].

При цьому кількість діагностованих випадків ЦД 
збільшується щорічно на 5%. Ускладнення і госпі­
талізація значно збільшують витрати на лікування 

пацієнтів із ЦД  — у 3,5  раза за наявності мікро- 
і макроваскулярних ускладнень і в 5,5 раза при гос­
піталізації. Сьогодні гостро стоїть питання щодо 
ранньої ініціації інсулінотерапії. Так, до моменту 
початку інсулінотерапії у хворих на ЦД 2-го типу рі­
вень HbA1c (глікозильованого гемоглобіну) вже 
становить близько 10%, а у 50% пацієнтів вже від­
значають макроваскулярні й у 100% — мікроваску­
лярні ускладнення [8].

На жаль, особливостям патогенезу і лікування га­
стродуоденальних виразок у хворих на ЦД останніми 
роками приділяється мало уваги.

Кореляції між тривалістю ЦД і початком виразко­
вої хвороби (ВХ) не виявлено. Поширеність Helico
bacter pylori у хворих на ЦД вища, а результати еради­
кації гірші, ніж у хворих без ЦД [5].

Секреторна функція шлунка в разі поєднаного пе­
ребігу виразкової хвороби і ЦД, швидше за все, змі­
нюється неоднозначно. Одні автори вважають, що гі­
перглікемія пригнічує секреторну функцію шлунка, а 
виразковий процес, що виникає на цьому тлі, в два­
надцятипалій кишці перебігає зі зниженням як ба­
зальної, так і стимульованої секреції шлунка [4, 13]. 
На думку інших авторів, у хворих на ЦД показники 
шлункової секреції при дуоденальній виразці, навпа­
ки, підвищені [3, 6]. Більш безперечним представля­
ється звʼязок стану секреторної функції шлунка із 
тяжкістю ЦД. Так, у хворих із уперше виявленим ЦД 
середнього та тяжкого ступеня за наявності виразки в 
дванадцятипалій кишці секреторна функція шлунка 
частіше підвищена, а при легкій формі ЦД переважає 
нормальний рівень шлункової секреції [6]. При цьо­
му у хворих, які тривалий час страждають на ЦД, кис­
лотоутворення в шлунку поступово пригнічується 
незалежно від тяжкості ЦД.

А. Б. Смолянінов зі співавт. [12], досліджуючи се­
креторну функцію шлунка у хворих на ВХ у поєднан­
ні з ЦД, спостерігали вірогідне зниження показників 
шлункової секреції [5].
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Ретельне вивчення морфофункціональних змін 
шлунка у хворих на ЦД 2-го типу здійснила К. І. Ба­
їрова [1]. Показано, що хронічний гастрит у пацієнтів 
із ЦД 2-го типу зустрічається в 83%  випадків, ВХ 
шлунка — у 6% випадків. У разі загострення ВХ шлун­
ка у хворих на ЦД 2-го типу больовий абдомінальний 
і диспептичний синдроми мають менш виражений 
характер, ніж у пацієнтів контрольних груп. При клі­
ніко-морфологічному зіставленні встановлено, що 
«німі» виразки наявні в 22,8% випадків, ендоскопічні 
ознаки гастриту без клінічних проявів зареєстровані в 
19% випадків. При ЦД 2-го типу переважають зміни 
слизової оболонки шлунка переважно атрофічного 
характеру, факторами ризику яких є тривалість за­
хворювання понад 10 років і тяжкий перебіг ЦД. 
Особливістю морфологічної картини слизової обо­
лонки шлунка у пацієнтів із ЦД 2-го типу є зменшен­
ня кількісної щільності хромограніну  А, зменшення 
кількісної щільності гастрин-імунореактивних і сома­
тостатин-імунореактивних клітин, вираженість дано­
го ефекту зростає з тривалістю ЦД 2-го типу, ступе­
нем інфікованості Нelicobacter руlоrі і наявністю атро­
фічних змін слизової оболонки шлунка. Поширеність 
інфекції Нelicobacter руlоrі у хворих на ЦД 2-го типу 
становить 92,5% при хронічному гастриті, 94,7% — 
при ВХ шлунка. Ступінь інфікованості частіше стано­
вить «2+» і «3+». Є кореляційна залежність обсіме­
ніння Нelicobacter руlоrі й тривалості захворювання на 
ЦД. При ЦД 2-го типу з поєднаною патологією шлун­
ка добова секреція соляної кислоти асоціюється з 
тривалістю ЦД. Установлена кореляційна залежність 
частоти виникнення гіпоацидного стану і тривалості 
захворювання на ЦД.

Найбільше значення в патогенезі, ймовірно, має 
порушення мікроциркуляції в слизовій оболонці 
шлунка та дванадцятипалої кишки. Саме адекватне 
потребам регіонарне кровопостачання забезпечує 
процеси окисного фосфорилювання й інші енергоєм­
ні процеси в слизовій оболонці гастродуоденальної 
зони, включаючи відновлення слизисто-бікарбонат­
ного бар’єра шлунка, а також фізіологічну і репара­
тивну регенерацію епітеліальних і залізистих клітин. 
При ерозивно-виразковому процесі гастродуоде­
нальної зони у хворих на ЦД закономірно порушу­
ються мікроциркуляція, зʼявляються інтра- і пери­
васкулярні зміни, які поєднуються з погіршенням 
реологічних властивостей крові, підвищенням про­
никності судинної стінки і порушенням обміну біо­
генних амінів. Спостерігаються тенденція до гіпер­
коагуляції, схильність до внутрішньосудинної агре­
гації еритроцитів і мікротромбозів. Я. С. Циммерман 
запропонував обʼєднати ці мікроциркуляторні і ге­
мокоагуляційні порушення терміном «мікроцирку­
ляторна недостатність» [14].

Одночасно розвивається вільнорадикальне окис­
нення ліпідів, порушується слизисто-бікарбонатний 
барʼєр у кількісному і якісному відношенні [10, 14].

У патогенезі гастродуоденальних виразок при ЦД 
мають значення і порушення моторики, зокрема га­
стропарез. Діабетичний гастропарез — стан, при яко­
му секреція шлунка при прийомі їжі здійснюється із 
затримкою, що призводить до застою їжі в шлунку. 

Виникає через знижену іннервацію шлункової функ­
ції за наявності гіперглікемії. Гіперглікемія призво­
дить до розслаблення мʼязових тканин шлунка, змен­
шення частоти, поширення і амплітуди скорочення 
антральних хвиль, що виникають після прийому їжі, і 
стимулює фазу пілоричних хвиль. Усе це уповільнює 
шлункову секрецію і рухову функцію шлунка [9].

Діагноз діабетичного гастропарезу ґрунтується на 
таких критеріях [9]:

•	 клінічні прояви (раннє насичення, нудота, 
блювання, здуття живота);

•	 відсутність корекції глікемічного профілю, не­
зважаючи на проведену терапію;

•	 зниження секреторної функції шлунка; 
•	 відсутність обструкції в шлунку або тонкій 

кишці, підтверджена ендоскопією або радіо­
графією з використанням барію.

В. Х. Василенко із співавт. поділяють пацієнтів із 
гастродуоденальними виразками і ЦД за патогенезом 
та клінікою на кілька груп [2]: «У частини пацієнтів 
відзначається виникнення гастродуоденальних виразок 
на тлі ЦД 1-го типу (інсулінозалежного, або інсуліноде-
фіцитного). Спостережувані при цьому клінічні особли-
вості зазначених процесів (молодий вік хворих, наяв-
ність спадкової обтяженості за ВХ, дуоденальна лока-
лізація виразки, виражені та характерні симптоми 
загострень, високі показники секреції соляної кислоти), 
що не укладаються в рамки симптоматичних гастро-
дуоденальних виразок, створюють певні труднощі пра-
вильного трактування їх патогенезу і не виключають 
можливої ролі в ульцерогенезі кислотно-пептичного 
фактора. Все ж вони відрізняються від звичайної ВХ 
насамперед тяжким перебігом, частими, тривалими і 
стійкими загостреннями, повільним процесом рубцю-
вання. При цьому загострення захворювання супрово-
джуються, як правило, погіршенням перебігу попе-
реднього ЦД, розвитком його декомпенсації.

Досить численну групу (28,6% всіх хворих із поєднан-
ням ВХ, гастродуоденальних виразок і ЦД) становлять 
пацієнти з гастродуоденальними виразками, що виникли 
на тлі ЦД 2-го типу. Ці виразкові ураження характери-
зуються відсутністю спадкової обтяженості за ВХ, 
атиповими клінічними проявами (стертістю больового 
синдрому, слабкою вираженістю періодів загострень і 
ремісії), локалізацією процесу в шлунку або множинним 
характером виразок, супутніми ерозіями слизової обо-
лонки гастродуоденальної зони, високою (у 32% хворих) 
частотою шлунково-кишкових кровотеч.

Окремо слід розглядати гострі «діабетогенні» га-
стродуоденальні виразки, що розвиваються у хворих на 
ЦД в екстремальних ситуаціях (на тлі гіперацидотичної 
або гиперосмолярної коми, при оперативному втручанні 
тощо). Такі виразки виникають, можливо, у результаті 
токсичного впливу продуктів ацидозу на слизову оболон-
ку шлунка, відрізняються злоякісним перебігом і прояв-
ляються масивними шлунково-кишковими кровотечами 
або прободінням виразок.

Виникнення гастродуоденальних виразок у хворих 
на ЦД іноді може бути обумовлене і ульцерогенною 
дією інсуліну, який підвищує секрецію соляної кисло-
ти, порушує утилізацію глюкози в тканинах шлунка, 
зменшує вміст мукополісахаридів і знижує трофічні 
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процеси в слизовій оболонці. Ці ураження характери-
зуються вираженим больовим синдромом, нерідко су-
проводжуються шлунково-кишковими кровотечами 
або прободінням виразок, однак досить добре рубцю-
ються після відміни препарату і в подальшому не 
рецидивують» [2].

А. А. Пономарьов зі співавт. підкреслюють, що 
ускладнення виразок при ЦД перебігають атипово, 
без вираженої клінічної картини [10].

Лікування. За наявності гастропарезу слід брати до 
уваги, що деякі продукти можуть посилювати його 
прояви: жирна, кисла, гостра, груба їжа; алкоголь і 
напої з кофеїном; велика кількість клітковини. Слід 
надати перевагу гомогенізованій напіврідкій їжі [17]. 
При повторному блюванні можуть розвиватися де­
гідратація, ацидоз, дефіцит вітамінів, макро- і мікро­
елементів. Таким хворим можуть знадобитися спеці­
альний питний режим, парентеральне харчування, 
спеціальні харчові добавки [16].

Як базисну терапію гастропарезу застосовують га­
строкінетики, зокрема ітоприду гідрохлорид [15].

Крім того, при лікуванні гастродуоденальних ви­
разок у хворих на ЦД слід дотримуватися загального 
принципу харчування — «хімічне, механічне і терміч­
не щадіння гастродуоденальної слизової оболонки».

При діагностиці хелікобактеріозу обовʼязкове 
проведення ерадикаційної терапії. Показано при­
значення антисекреторних препаратів (інгібіторів 
протонної помпи).

Раніше в лікування хворих із ЦД і гастродуоде­
нальними виразками рекомендували включати Акто­
вегін. Препарат істотно підвищує енергетичний резерв 
клітин і їх стійкість до гіпоксії шляхом підвищення 

надходження й утилізації кисню і глюкози. При засто­
суванні Актовегіну в 18 разів зростає синтез АТФ — 
основного енергетичного субстрату, завдяки чому 
збільшується час роботи критичної потужності при 
зменшенні напруженості метаболічних зрушень (рН, 
вмісту лактату). Актовегін справляє системну дію на 
організм і переводить процеси окиснення глюкози на 
аеробний шлях. Крім АТФ, збільшується концентра­
ція й інших безпосередніх переносників вільної енер­
гії — АДФ, а також амінокислот — глутамату, аспарта­
ту і гамма-аміномасляної кислоти [5, 11]. Однак, не­
зважаючи на патогенетичну обґрунтованість, доказів 
ефективності та безпеки Актовегіну в рандомізованих 
клінічних дослідженнях не отримано.

Слід визнати, що лікування коморбідності ЦД і га­
стродуоденальних виразок не розроблено і прово­
диться емпірично. Патогенетично обґрунтовані анти­
гіпоксанти, репаранти, препарати, що покращують 
метаболізм у гастродуоденальній слизовій оболонці 
(Доктовіт, Стилен). Слід розглядати доцільність при­
значення анаболічних стероїдів (Ретаболіл).

До числа справжніх цитопротекторів відносяться 
синтетичні простагландини (Е1 — Мізопростол, Е2 — 
Енпростил). Стимулює продукцію власних проста­
гландинів ребаміпід; особливо перспективним нам 
представляється препарат Ребагіт («ПроМед Прага», 
Чехія). Не слід забувати і про такий традиційний за­
сіб, як масло обліпихи [14].

Наш власний клінічний досвід свідчить про ефек­
тивність гіпербаричної оксигенації.

Наприкінці наводимо слова невідомого автора 
(лікаря-ендокринолога): «Діабет  — не діагноз, 
а привід битися».
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екстремальних ситуаціях (на тлі гіперацидотичної або 
гіперосмолярної коми, при оперативному втручанні 
та ін.); хворі на ЦД, у яких утворення виразок обумов-
лено ульцерогенною дією інсуліну.
Ускладнення виразок при ЦД перебігають атипово, 
без вираженої клінічної картини.
Лікування коморбідності ЦД і гастродуоденальних вира-
зок не розроблено і проводиться на емпіричному рівні. 
За наявності гастропарезу показана напіврідка їжа, га-
строкінетики. При діагностиці хелікобактеріозу обов’яз-
ковим є проведення ерадикаційної терапії. Показано 
призначення антисекреторних препаратів (інгібіторів 
протонної помпи). Патогенетично обґрунтовані антигі-
поксанти, репаранти, препарати, що покращують мета-
болізм у гастродуоденальній слизовій оболонці.
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Сахарный диабет (СД) в современных условиях 
приобрел масштаб эпидемии, затронувшей около 
5,9% взрослого населения в мире. К сожалению, 
особенностям патогенеза и лечения гастродуоде-
нальных язв у больных СД в последние годы уделяет-
ся мало внимания. 
Корреляции между длительностью СД и началом 
язвенной болезни не выявлено. Распространенность 
Helicobacter pylori у больных СД выше, а результаты эра-
дикации хуже, чем у больных без СД.
Секреторная функция желудка в случае сочетанного 
течения пептической язвы и СД, скорее всего, ме-
няется неоднозначно. Одни авторы считают, что ги-
пергликемия угнетает секреторную функцию желудка, 
а возникающий на этом фоне язвенный процесс в 
двенадцатиперстной кишке протекает со снижением 
как базальной, так и стимулированной секреции же-
лудка. По мнению других авторов, у больных СД пока-
затели желудочной секреции при дуоденальной язве, 
напротив, повышены.
Наибольшее значение в патогенезе, вероятно, имеет 
нарушение микроциркуляции в слизистой оболочке 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Именно адек-
ватное потребностям регионарное кровоснабжение 

УДК 616.33-002.44-02 : 616.379-008.64]-07-08-092
doi: 10.33149/vkp.2021.02.06

Діабетогенні гастродуоденальні 
виразки: особливості патогенезу,  
клініки і лікування

Н. Б. Губергріц, Н. В. Бєляєва
Медичний центр «Медикап», Одеса, Україна

Ключові слова: цукровий діабет, гастродуоденальні 
виразки, патогенез, клініка, лікування

Цукровий діабет (ЦД) у сучасних умовах набув масш-
табу епідемії, яка зачіпила близько 5,9% дорослого 
населення у світі. На жаль, особливостям патогенезу 
і лікування гастродуоденальних виразок у хворих на 
ЦД останнім часом приділяється мало уваги.
Кореляції між тривалістю ЦД і початком виразко-
вої хвороби не виявлено. Поширеність Helicobacter 
pylori у хворих на ЦД вище, а результати ерадикації 
гірше, ніж у хворих без ЦД.
Секреторна функція шлунка у разі поєднаного перебі-
гу виразкової хвороби і ЦД, швидше за все, змінюєть-
ся неоднозначно. Одні автори вважають, що гіперглі-
кемія пригнічує секреторну функцію шлунка, а вираз-
ковий процес у дванадцятипалій кишці, що виникає 
на цьому тлі, перебігає зі зниженням як базальної, 
так і стимульованої секреції шлунка. На думку інших 
авторів, у хворих на ЦД показники шлункової секреції 
при дуоденальній виразці, навпаки, підвищені.
Найбільше значення у патогенезі, ймовірно, має по-
рушення мікроциркуляції у слизовій оболонці шлунка 
і дванадцятипалої кишки. Саме адекватне потребам 
регіонарне кровопостачання забезпечує процеси 
окисного фосфорилювання та інші енергоємні проце-
си у слизовій оболонці гастродуоденальної зони, вклю-
чаючи відновлення слизово-двокарбонатного бар’єру 
шлунка, а також фізіологічну і репаративну регенера-
цію епітеліальних і залізистих клітин. При ерозивно-
виразковому процесі гастродуоденальної зони у хво-
рих на ЦД закономірно порушується мікроциркуляція, 
з’являються інтра- і периваскулярні зміни, які поєдну-
ються з погіршенням реологічних властивостей крові, 
підвищенням проникності судинної стінки і порушен-
ням обміну біогенних амінів. Спостерігається тенден-
ція до гіперкоагуляції, схильність до внутрішньосудин-
ної агрегації еритроцитів і мікротромбозів. У патогенезі 
гастродуоденальних виразок при ЦД мають значення і 
порушення моторики, зокрема гастропарез.
В. Х. Василенко зі співавт. (1987) поділяють пацієн-
тів з гастродуоденальними виразками і ЦД за пато-
генезом та клінікою на кілька груп: хворі з ЦД 1-го 
типу, 2-го  типу; хворі, у яких виразки утворились в 
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обеспечивает процессы окислительного фосфорили-
рования и другие энергоемкие процессы в слизистой 
оболочке гастродуоденальной зоны, включая восста-
новление слизисто-бикарбонатного барьера желудка, 
а также физиологическую и репаративную регенера-
цию эпителиальных и железистых клеток. При эро-
зивно-язвенном процессе гастродуоденальной зоны 
у больных СД закономерно нарушается микроцирку-
ляция, появляются интра- и периваскулярные изме-
нения, которые сочетаются с ухудшением реологи-
ческих свойств крови, повышением проницаемости 
сосудистой стенки и нарушением обмена биогенных 
аминов. Наблюдается тенденция к гиперкоагуляции, 
склонность к внутрисосудистой агрегации эритроци-
тов и микротромбозам. В патогенезе гастродуоде-
нальных язв при СД имеют значение и нарушения 
моторики, в частности, гастропарез.
В. Х. Василенко с соавт. (1987) разделяют пациен-
тов с гастродуоденальными язвами и СД по патоге-
незу и клинике на несколько групп: больные с СД 
1-го  типа, 2-го типа; больные, у которых язвы раз-
вились в экстремальных ситуациях (на фоне гипе-
рацидотической или гиперосмолярной комы, при 
оперативном вмешательстве и т. д.); больные СД, 
у  которых язвообразование обусловлено ульцеро-
генным действием инсулина.
Осложнения язв при СД протекают атипично, без 
выраженной клинической картины.
Лечение коморбидности СД и гастродуоденальных 
язв не разработано и проводится на эмпирическом 
уровне. При наличии гастропареза показана полу-
жидкая пища, гастрокинетики. При диагностике хели-
кобактериоза обязательно проведение эрадикацион-
ной терапии. Показано назначение антисекреторных 
препаратов (ингибиторов протонной помпы). Патоге-
нетически обоснованы антигипоксанты, репаранты, 
препараты, улучшающие метаболизм в гастродуоде-
нальной слизистой оболочке.
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Diabetes mellitus has turned into an epidemic in mod-
ern conditions, affecting about 5.9% of the adult pop-
ulation in the world. Unfortunately, little attention has 
been paid to the features of the pathogenesis and 

treatment of gastroduodenal ulcers in patients with di-
abetes in recent years.
No correlation was found between the duration of dia-
betes and the onset of peptic ulcer disease. The prev-
alence of Helicobacter pylori in patients with diabetes 
is higher, and the results of eradication are worse than 
in patients without diabetes.
Gastric secretory function in the combined course of 
peptic ulcer and diabetes is likely to vary ambiguously. 
Some authors believe that hyperglycemia inhibits the 
gastric secretory function, and the ulcerative process, 
arising against this background in the duodenum, 
occurs with a decrease in both basal and stimulated 
gastric secretion. Other authors consider that gastric 
secretion indices in duodenal ulcer, on the contrary, 
are increased in patients with diabetes.
The most important thing in the pathogenesis is probably 
the violation of microcirculation in the mucous membrane 
of the stomach and duodenum. It is the regional blood sup-
ply adequate to the needs that provides the processes of 
oxidative phosphorylation and other energy-intensive pro-
cesses in the mucous membrane of the gastroduodenal 
zone, including the restoration of the mucous-bicarbonate 
barrier of the stomach, as well as the physiological and re-
parative regeneration of epithelial and glandular cells. Upon 
the erosive-ulcerative process of the gastroduodenal zone 
in patients with diabetes, microcirculation is naturally dis-
turbed, intra- and perivascular changes appear, which are 
combined with deterioration in the rheological blood prop-
erties, increase in the permeability of the vascular wall and 
a violation of the biogenic amines metabolism. There is a 
tendency to growing hypercoagulability and intravascular 
aggregation of erythrocytes and microthrombosis. Motor 
disorders, such as gastroparesis, are also important in the 
pathogenesis of gastroduodenal ulcers in diabetes.
V. Kh. Vasilenko et al. (1987) divide patients with gas-
troduodenal ulcers and diabetes into several groups by 
pathogenesis and clinical picture: patients with type 
1  diabetes, type 2 diabetes; patients who had ulcers 
in extreme situations (against the background of hyper-
acidotic or hyperosmolar coma, during surgery, etc.); 
patients with diabetes whose ulceration is caused by 
the ulcerogenic action of insulin.
Complications of ulcers in diabetes are atypical, with-
out an obvious clinical picture.
Treatment of comorbidity of diabetes and gastroduode-
nal ulcers has not been developed and is carried out at 
the empirical level. Semi-liquid food, gastrokinetics are 
prescribed in the gastroparesis. Eradication therapy is 
mandatory upon diagnosing Helicobacteriosis. Antise-
cretory drugs (proton pump inhibitors) are prescribed 
as well. Antihypoxants, reparants, drugs that improve 
metabolism in the gastroduodenal mucosa are patho-
genetically substantiated.
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