
http://iej.zaslavsky.com.ua 143Том 13, № 3, 2017

International journal of endocrinology

Оригінальні дослідження

/Original Researches/

УДК 616.379-008.64+616.33-002+616.153.455.04� DOI: 10.22141/2224-0721.13.3.2017.104110 

Костіцька І.О.1, Маньковський Б.М.2

1ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет», м. Івано-Франківськ, Україна
2Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ, Україна

Взаємозв’язок між діабетичним гастропарезом 
і ризиком розвитку гіпоглікемічних станів

For cite: Mezhdunarodnyi Endokrinologicheskii Zhurnal. 2017;13:143-9. doi: 10.22141/2224-0721.13.3.2017.104110

Резюме. Мета дослідження — вивчити вплив моторно-евакуаторної функції (М-ЕФ) шлунка на ризик роз-
витку гіпоглікемічних станів у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2-го типу. Матеріали та методи. Обстежено 
112 (62 чоловіки, 50 жінок віком від 35 до 76 років) хворих на ЦД 2-го типу, які залежно від виду цукрозни-
жувальної терапії розподілені на 4 групи: група 1 — похідні сульфонілсечовини (ПСС) + метформін; група 
2 — ПСС + метформін + інгібітор дипептидилпептидази-4/аналог глюкагоноподібного пептиду 1/інгібіто-
ри натрій-глюкозного котранспортера 2-го типу/інгібітори α-глюкозидази; група 3 — інсулінотерапія; група 
4 — інсулінотерапія + ПСС + метформін/інсулінотерапія + метформін. Для оцінки моторних властивостей 
шлунка використано анкетування (PAGI-SYM, GCSI) та 13С-октаноєвий дихальний тест (13С-ОДТ). Частоту 
виникнення й тяжкість симптомів низького вмісту цукру в крові визначено за шкалами опитувальника стра-
ху гіпоглікемій (HFS-Total). Результати. За результатами анкетування (PAGI-SYM, GCSI) і 13С-ОДТ серед 
досліджуваних груп хворих на ЦД 2-го типу виявлено рівномірний розподіл осіб з ознаками уповільнення 
М-ЕФ шлунка. При порівнянні груп хворих із симптомами брадигастрії і без них у 2,2–3,5 раза частіше 
фіксували гіпоглікемічні стани в пацієнтів з ознаками діабетичного гастропарезу. Виявлено кореляційну 
залежність між сумою балів опитувальника HFS-Total і результатами 13С-ОДТ (r = 0,54, p = 0,001), тому 
брадигастрія сприяє виникненню симптомів «шлункової» постпрандіальної гіпоглікемії. Висновки. Найви-
щий ризик розвитку гіпоглікемічних станів виявлено у хворих на діабетичний гастропарез, які для корекції 
вуглеводного обміну отримували інсулінотерапію. З метою запобігання виникненню постпрандіальних гі-
поглікемій хворим на ЦД 2-го типу перед використанням інсулінотерапії слід визначити М-ЕФ шлунка для 
ранньої діагностики гастропарезу.
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Вступ
На сьогодні у світі поширеність цукрового діабе-

ту (ЦД) досягає масштабів епідемії, щорічна леталь-
ність від його ускладнень становить ~4,6 млн  осіб 
працездатного віку. За даними IDF (2015), у  світі 
налічується 415 млн хворих на ЦД, тоді як ще 10 ро-
ків тому експерти до 2025 р. прогнозували тільки 
330  млн. Близько 2 % усього населення України 
страждає від даної недуги, але реальна кількість хво-
рих значно (у 2–3 рази) вища [11, 20]. Варіабельність 
показників вуглеводного обміну, стан хронічної гі-
перглікемії вважають провідними чинниками роз-
витку й прогресування мікро- і макроваскулярних 
ускладнень ЦД, а результати великих епідеміологіч-
них досліджень свідчать про потребу інтенсифікації 

глікемічного контролю з метою їх профілактики 
[2, 12, 22]. На жаль, недостатню увагу приділяють 
лікарі-клініцисти ще одному хронічному усклад-
ненню ЦД — діабетичному гастропарезу (ДГ), що 
зумовлено тяжкістю ранньої діагностики у зв’язку 
з його перебігом під масками інших нозологічних 
одиниць. На сьогодні основними видами мото-
рно-евакуаторної (М-Е) діяльності шлунка у хворих 
на ЦД 2-го типу, що обговорюються й найчастіше 
виявляються в клінічній практиці, є уповільнен-
ня шлункової евакуації за відсутності механічної 
перешкоди з багатогранністю клінічних проявів. 
До  них належать: відчуття переповнення, швидко-
го насичення після прийому їжі, важкість/диском-
форт в епігастральній ділянці, для тяжкого перебігу 
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характерне зригування, блювання фонтаном, що не 
приносить полегшення, різке схуднення пацієнта, 
лабільність перебігу (часті гіпоглікемії, що зміню-
ються гіперглікемією) основного захворювання. 
Відсутні фактичні дані про поширеність гастропа-
резу серед хворих на ЦД 2-го типу, проте, за даними 
наукових джерел, ДГ не є рідкісним явищем, оскіль-
ки його частота перебуває у межах від 25 до 70 % ви-
падків у популяції [1, 3, 5, 8, 28]. Слід зазначити, що 
існують суперечливі думки науковців щодо добових 
коливань глюкози в крові у хворих на ЦД 2-го типу 
й розвитку ускладнень зі сторони шлунково-киш-
кового тракту як одного з проявів тяжких автоном-
них порушень. Проте більшість науковців доводять 
багатокомпонентність патогенетичних механізмів 
розвитку дисмоторики шлунка у хворих на ЦД, але 
найбільш вагомим фактором виникнення порушень 
вважають стан хронічної гіперглікемії [6, 21, 23]. 

У світі проводиться постійний пошук нових тех-
нологій боротьби із станом хронічної гіперглікемії, 
тому неупинно зростає кількість нових класів анти-
діабетичних засобів. Традиційні методи контролю 
вуглеводного обміну, такі як зміна способу життя, 
раціональна дієтотерапія, дозоване фізичне на-
вантаження, застосування препаратів із групи по-
хідних сульфонілсечовини (ПСС) і метформіну, за 
короткий період часу стають малоефективними. 
На сьогодні сучасна фармакотерапія ЦД 2-го типу 
повинна бути спрямована не тільки на досягнення 
цільових рівнів вуглеводного обміну, а й на забезпе-
чення адекватної якості життя пацієнтів і зниження 
кількості летальних випадків. Одним із провідних 
чинників лабільного перебігу й поганої компенса-
ції ЦД 2-го типу слід вважати уповільнення М-ЕФ 
шлунка, що запускає хибне коло: тяжкі порушення 
антродуоденальної акомодації сприяють декомпен-
сації вуглеводного обміну, а гіперглікемія викликає 
брадигастрію [7, 10, 14]. У свою чергу, навіть без-
симптомне уповільнення моторики шлунка може 
сприяти зміні часу початку, піку дії цукрознижу-
вальних засобів і розвитку «шлункової» постпранді-
альної гіпоглікемії. Епізоди гіпоглікемії при ЦД 2-го 
типу більш небезпечні, ніж у хворих на ЦД 1-го типу, 
оскільки потужний стресовий фактор (низький цу-
кор крові) провокує розвиток серцево-судинних ка-
тастроф, що викликають раптову смерть.

За даними літератури виявлено низку дискусій-
них питань про можливість використання різних 
класів антидіабетичних препаратів при дисмотори-
ці шлунка [18, 25, 26], тому що деякі з них за меха-
нізмом дії можуть навіть потенціювати виникнення 
симптомів уповільнення М-ЕФ шлунка. Іноді в па-
цієнтів, які отримують метформін, інгібітори дипеп-
тидилпептидази-4 (ДПП-4), аналоги глюкагоно-
подібного пептиду 1 (ГПП-1), виявляють небажані 
ефекти зі сторони шлунково-кишкового тракту, зо-
крема нудоту, діарею, блювання, метеоризм і  біль 
у животі, що слід вважати причинами відмови хво-
рих від прийому цих лікарських засобів. Недостат-
ньо вивчені патогенетичні властивості глікемічного 
контролю в постпрандіальний період, його вплив на 

стан М-ЕФ шлунка у хворих на ЦД 2-го типу, але, 
без сумніву, досягнення компенсації вуглеводного 
метаболізму сприяє зменшенню клінічних проявів 
ДГ. На жаль, на основі даних доказової медицини 
не розроблені принципи корекції вуглеводного ме-
таболізму в цієї групи пацієнтів. 

Тому метою дослідження було визначення впливу 
М-ЕФ шлунка на ризик розвитку гіпоглікемічних 
станів у хворих на цукровий діабет 2-го типу.

Матеріали та методи
Після підписання інформованої згоди на участь 

у дослідженні пацієнти отримали друковані мате-
ріали з інформацією про методику обстеження та 
індивідуальний алгоритм лікування. Згідно з  да-
ними наукової літератури [4, 16, 19, 29] був роз-
роблений покроковий діагностичний алгоритм. 
Комплексне обстеження хворих на ЦД 2-го типу 
включало анкетування, загальноклінічне й лабо-
раторно-інструментальне дослідження. Усім об-
стеженим до й  після лікування за результатами 
анкетувань (PAGI-SYM  — Patient Assessment of 
Gastrointestinal Disorders Symptom Severity Index, 
GCSI — Gastroparesis Cardinal Symptom Index) 
визначено ступінь тяжкості гастроінтестиналь-
них проявів ДГ, а частоту виникнення й тяжкість 
симптомів низького вмісту цукру крові визначе-
но за шкалами опитувальника страху гіпоглікемій 
(HFS  — Hypoglycemia fear scale). За допомогою 
глюкозооксидантного методу на автоматичному 
аналізаторі АГКМ-01 «Кверті-Мед» (Україна) ви-
мірювали глюкозу крові, рівень глікованого гемо-
глобіну (HbA1с) визначали методом високочутливої 
іонообмінної рідинної хроматографії. У діагностиці 
ЦД  2-го типу та оцінці ступеня компенсації вугле-
водного обміну керувались національними стандар-
тами (Накази МОЗ  України № 574 від 05.08.2009, 
№  1118 від  21.12.2012 «Уніфіковані клінічні про-
токоли первинної, вторинної (спеціалізованої) та 
третинної (високоспеціалізованої) медичної допо-
моги хворим на цукровий діабет 2 типу»). Визна-
чення М-ЕФ шлунка проводилося за допомогою 
13С-октаноєвого дихального тесту (13С-ОДТ). Аналіз 
дихальних проб виконувався за допомогою інфра-
червоної спектроскопічної системи IRIS із визна-
ченням концентрації 13СО2. Оцінку результатів про-
ведено за часом напіввиведення (Т1/2) вмісту шлунка 
у дванадцятипалу кишку: нормальний показник Т1/2 
становить 40–75 хвилин, прискорення моторики — 
якщо Т1/2 менше від 40 хвилин, легкий ступінь спо-
вільнення моторики — 75–95 хвилин, уповільнення 
середнього ступеня — від 96 до 115 хвилин, уповіль-
нення тяжкого ступеня — понад 115 хвилин.

Критеріями виключення з дослідження були 
наявність в анамнезі непереносимості чи алергічні 
реакції на засоби цукрознижувальної терапії; тяжкі 
захворювання шлунково-кишкового тракту, нирок; 
хронічні захворювання серцево-судинної систе-
ми з розвитком недостатності кровообігу вище від 
II функціонального класу за класифікацією NYHA; 
вагітність, лактація; онкологічні захворювання; 
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Таблиця 1. Характеристика обстежених хворих на ЦД 2-го типу на момент первинного огляду (M ± m)

Показник Група 1
(n = 28)

Група 2
(n = 28)

Група 3
(n = 28)

Група 4
(n = 28)

Стать (чол./жін.) 15/13 18/10 17/11 12/16

Вік, роки 60,56 ± 0,93 60,10 ± 1,85 59,11 ± 1,41 55,19 ± 1,94

Тривалість ЦД 2-го типу, роки 9,61 ± 1,06 9,57 ± 1,03 9,61 ± 1,07 10,46 ± 1,18

ІМТ, кг/м2 32,89 ± 0,70 32,99 ± 0,82 33,32 ± 0,83 31,69 ± 0,92

ОТ, см 100,64 ± 3,12 97,82 ± 3,55 99,00 ± 3,17 96,54 ± 3,06

Вегетативний індекс Кердо –0,90 ± 0,08 –0,82 ± 0,09 –0,90 ± 0,08 –0,92 ± 0,05

Неврологічний дисфункціональний 
рахунок, бали 14,54 ± 0,81 13,46 ± 0,89 15,71 ± 0,92 16,39 ± 0,89

Опитувальники

Сума балів HFS-Total 17,86 ± 2,75 15,43 ± 2,13 22,00 ± 2,68 21,61 ± 2,12

Сума балів PAGI-SYM 12,79 ± 2,93 16,82 ± 3,82 21,07 ± 4,71 22,14 ± 4,94

Сума балів GCSI 7,00 ± 1,59 7,14 ± 1,62 8,04 ± 1,82 9,36 ± 2,10

Вуглеводний обмін

Глікований гемоглобін (HbA1с), % 9,00 ± 0,26 8,73 ± 0,26 8,80 ± 0,25 9,19 ± 0,33

Глікемія натще, ммоль/л 8,23 ± 0,27 7,84 ± 0,27 7,74 ± 0,23 7,91 ± 0,28

Постпрандіальна глікемія, ммоль/л 9,74 ± 0,31 9,59 ± 0,25 9,94 ± 0,22 9,55 ± 0,18

Інструментальні обстеження
13С-ОДТ, хв 94,44 ± 7,14 90,33 ± 8,75 103,00 ± 9,48 103,57 ± 14,47

Хронічні ускладнення ЦД 2-го типу

Периферична полінейропатія, n [%] 26 [92,9] 28 [100,0] 27 [96,4] 28 [100,0]

Синдром діабетичної стопи, n [%] 4 [14,3] 2 [7,1] 3 [10,7] 5 [17,9]

Нефропатія, n [%] 3 [10,7] 6 [21,4] 4 [14,3] 10 [35,7]

Ретинопатія, n [%] 14 [50,0] 18 [64,3] 10 [35,7] 19 [67,9]

системні захворювання сполучної тканини; хроніч-
ні захворювання з алергічним компонентом у генезі 
(бронхіальна астма та ін.); психічні хвороби; гостре 
запальне та/або загострення хронічного запального 
захворювання; інші ендокринні захворювання.

На момент скринінгу нами обстежено 112 хворих 
на ЦД 2-го типу віком від 35 до 76 років, серед них 
62 чоловіки і 50 жінок. Пацієнтів розподілили на 4 
групи залежно від виду цукрознижувальної тера-
пії: група 1 — похідні сульфонілсечовини (ПСС) + 
метформін; група 2 — ПСС + метформін + інгібітор 
ДПП4/аналог ГПП1/інгібітори натрій-глюкозно-
го котранспортера 2-го типу (НЗКТГ-2)/інгібітори 
α-глюкозидази; група 3 — інсулінотерапія; група 
4 — інсулінотерапія + ПСС + метформін/інсулі-
нотерапія + метформін. Протягом усього періоду 
дослідження за даними щоденника самоконтролю 
виконувалося титрування дози цукрознижувальних 
препаратів за індивідуальними схемами, що не пе-
ревищували максимальне дозування з урахуванням 
цільових рівнів HbA1с. Визначення ризику гіпо-
глікемій відіграє важливу роль у виборі препаратів 
цукрознижуючої терапії другої лінії. При викорис-
танні інгібіторів ДПП-4, α-глюкозидази, НЗКТГ-2, 
аналогів ГПП-1 наявний мінімальний ризик ви-
никнення епізодів низького цукру крові, тоді як 
при застосуванні інсулінотерапії і/або ПСС частота 
випадків гіпоглікемій значно зростає, що свідчить 
про хвилеподібні коливання показників цукру кро-

ві. Для виявлення ефективності терапії визначали 
глікемічний профіль із 4–6 визначеннями рівня 
глюкози капілярної крові. Детально результати 
скринінгового огляду хворих на ЦД 2-го типу відо-
бражено в табл. 1.

Як видно з табл. 1, між групами за віком, трива-
лістю ЦД 2-го типу, основними показниками фі-
зикального огляду (ІМТ, ОТ, вегетативний індекс 
Кердо (ВІК), неврологічний дисфункціональний 
рахунок (НДР)), хронічними ускладненнями за-
хворювання, показниками вуглеводного (HbA1с, 
глюкоза натще, постпрандіальна глікемія) обміну 
вірогідної різниці не було, тобто групи були порів-
нянними. А також при ретельному вивченні анам-
незу захворювання, супутньої патології за результа-
тами анкетування у всіх групах обстежених виявлено 
хворих із підозрою на ДГ. На рис. 1 зображено від-
сотковий розподіл пацієнтів у досліджуваних групах 
з ознаками уповільнення М-ЕФ шлунка і без них. 

Слід зазначити, що більшу кількість хворих із 
симптомами брадигастрії, що підтверджені за ре-
зультатами 13С-ОДТ, виявлено в третій і четвертій 
групах — 13 (11,6 %) та 14 (12,5 %) пацієнтів відпо-
відно. Хворі цих груп частіше фіксували випадки 
низького цукру крові, що підтверджено результа-
тами анкет-опитувальників HFS-Total: найвища 
сума балів — 22,00 ± 2,68 бала у хворих третьої гру-
пи і 21,61 ± 2,12 бала у пацієнтів четвертої групи. 
Зростання ризику виникнення епізодів гіпоглікемій 
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спровоковано низкою факторів: безсимптомним 
перебігом уповільнення М-ЕФ шлунка, тривалістю 
ЦД 2-го типу понад 10 років, прогресуванням про-
явів полінейропатії (НДР), а також недотриманням 
принципів інсулінотерапії.

Наступний етап дослідження — розподіл хворих 
на ЦД 2-го типу на дві групи: І група (n = 64) — па-
цієнти без ознак дисмоторики шлунка, ІІ група 
(n = 48) — із симптомами ДГ. 

Враховуючи результати метааналізу наукових 
досліджень [13, 28] і дані доказової медицини про 
відсутність дозозалежного ефекту метформіну на 
показник HbA1с, для запобігання розвитку небажа-
них явищ зі сторони шлунково-кишкового тракту 
хворим ІІ групи проведено титрування доз препа-
ратів з групи бігуанідів, інгібіторів ДПП4/аналогів 
ГПП1 з максимального до терапевтично ефектив-
ного дозування.

Для статистичної обробки матеріалу на всіх ета-
пах дослідження використовували cтворені бази 
даних у системах Microsoft Excel, статистичний роз-
рахунок результатів описової статистики (відносні 
величини, їх похибки, t-тест), порівняння даних між 
групами виконували за допомогою програми SPSS, 
версія 23 для Windows. Якісні показники визначені 
у вигляді абсолютних частот і часток у групі у відсо-
тках. Взаємозв’язок між показниками встановлюва-
ли за допомогою коефіцієнта кореляції за методом 
квадратів (метод Пірсона). Розбіжності між показ-
никами вважали вірогідними при рівні р < 0,05.

Для всіх пацієнтів дотримано заходів щодо без-
пеки здоров’я, прав пацієнта, людської гідності та 
морально-етичних норм відповідно до принципів 
Гельсінкської декларації прав людини, Конвенції 
Ради Європи про права людини й біомедицину та 
відповідних законів України.

Результати
Серед хворих на ЦД 2-го типу у 42,9 % діа-

гностовано уповільнення М-ЕФ шлунка, з них 
у 16 (14,3 %) пацієнтів спостерігалися легкі ознаки 
ДГ, у 21 (18,8  %) особи наявні прояви середньо-
го ступеня тяжкості дисмоторики шлунка, і тільки 
в 11 (9,8 %) хворих — тяжкі симптоми брадигастрії.

Одним із основних факторів розвитку ДГ слід та-
кож вважати ступінь тяжкості НДР, наявний силь-
ний прямий зв’язок (r = 0,54, p = 0,001) між резуль-
татами НДР і ступенем уповільнення М-ЕФ шлунка 
за висновками 13С-ОДТ. Отже, даний факт свідчить, 

що чим тяжчі прояви діабетичної полінейропатії, 
тим частіше виявляють тяжкі симптоми автономної 
нейропатії шлунка, що підтверджено в інших науко-
вих працях [9, 14, 15]. Виявлено прямий кореляцій-
ний зв’язок між сумою балів шкал опитувальників 
PAGI-SYM і GCSI та результатами 13С-ОДТ (r = 0,67 
і r = 0,63, p = 0,001 відповідно). Виявлено кореляцій-
ну залежність між сумою балів опитувальника HFS-
Total і результатами 13С-ОДТ (r = 0,54, p = 0,001). Цей 
факт свідчить, що уповільнена М-ЕФ шлунка ви-
кликає розвиток симптомів «шлункової» постпран-
діальної гіпоглікемії. Отже, даний патогенетичний 
механізм свідчить про безпосередній вплив бради-
гастрії на виникнення лабільного перебігу ЦД 2-го 
типу із частою зміною епізодів гіпо-/гіперглікемій. 

Слід зазначити, що показники вуглеводного 
обміну, зокрема рівень HbA1с, глікемія натще, не 
впливають на ступінь уповільнення М-ЕФ шлун-
ка у хворих на ЦД 2-го типу, а отримані результа-
ти заперечують висновки низки наукових праць 
[12, 19, 27]. Відомо, що основним показником ста-
ну компенсації вуглеводного обміну є рівень HbA1с, 
але він не відображає варіабельність глікемії протя-
гом дня, тому найбільшу інформативність при упо-
вільненні М-ЕФ шлунка мають показники глюкози 
крові в постпрандіальний період, а також частота 
виникнення й тяжкість симптомів гіпоглікемії. 

Під час виконання 13С-ОДТ досліджуваним хво-
рим І і ІІ груп визначали кожні 2 години (2 год, 4 год, 
6 год) показники постпрандіальної глікемії, дані ві-
дображені на рис. 2.

У досліджуваних ІІ групи спостерігається більш 
полога крива постпрандіальної глікемії, ніж у паці-
єнтів І групи, що, ймовірно, пов’язано з більш піз-
нім надходженням вуглеводів у кишечник внаслідок 
уповільнення М-ЕФ шлунка. Визначено частоту 
виникнення епізодів «шлункової» постпрандіаль-
ної гіпоглікемії під час виконання 13С-ОДТ: тільки 
в 4,5 % (5 осіб) хворих на ЦД 2-го типу з ознаками 
уповільнення М-ЕФ шлунка, які були розподілені 
до третьої і четвертої груп, діагностовано підтвер-
джені лабораторно симптоми низького цукру крові. 
Епізоди гіпоглікемії корегували прийомом двох лег-
козасвоюваних хлібних одиниць, які не впливали на 
результат дихального тесту. 

Рисунок 2. Динаміка показників постпрандіальної 
глікемії у хворих на ЦД 2-го типу під час 

проведення 13С-ОДТ

Рисунок 1. Відсотковий розподіл пацієнтів 
з ознаками уповільнення М-ЕФ шлунка 

в досліджуваних групах 
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Обговорення
Ще у 1956 р. Stunkard зауважив, що при вну-

трішньовенному введенні глюкози здоровим 
особам припиняється «голодна» перистальтика 
шлунка. Вчені стверджують, що навіть гіперглі-
кемія ~8  ммоль/л у хворих на ЦД знижує частоту 
антральних скорочень, викликає слабкі контрак-
тури проксимального відділу шлунка, уповільнює 
антральні скорочення, що пригнічують активність 
міграційного рухового комплексу [6, 12]. У науко-
вих працях P.-H.H.Tseng et al. і A.E. Bharucha et al. 
обґрунтований патогенетичний зв’язок між функці-
ональною активністю шлунка і станом компенсації 
вуглеводного обміну, а внаслідок нормалізації мета-
болізму глюкози зменшується пошкодження нейро-
нів і не прогресують симптоми ДГ [13, 27]. Відомо, 
що за результатами проспективного дослідження 
(UK Hypo Group, Великобританія, 2007 р.) із збіль-
шенням тривалості ЦД зростає частота виникнення 
тяжких гіпоглікемій, які слід вважати провідними 
чинниками раптової кардіоваскулярної смерті, а та-
кож неврологічного й травматологічного ризику. 
Тому при застосуванні різноманітних схем цукроз-
нижувальної терапії слід враховувати, що, зокрема, 
препарати ПСС та інсулін порівняно з метформі-
ном спричиняють випадки гіпоглікемії у хворих на 
ЦД 2-го типу у 4 рази частіше. Це призводить до 
збільшення на 26 % кількості випадків серцево-су-
динної смерті в цієї групи пацієнтів [6, 17, 23, 24]. 

У пацієнтів з ознаками ДГ частіше фіксували 
випадки низького цукру крові, що підтверджено 
результатами анкет-опитувальників HFS-Total: 
найвища сума балів у хворих третьої групи  — 
33,33  ±  2,86  бала, у пацієнтів четвертої групи — 
31,50  ± 2,32 бала, а також в обстежених першої 
групи — 31,00 ± 2,98 бала. Зростання ризику виник-
нення епізодів гіпоглікемій спровоковане багатьма 
факторами: безсимптомним перебігом уповільнен-
ня М-ЕФ шлунка, тривалістю ЦД 2-го типу понад 
10 років, прогресуванням проявів полінейропатії 
(НДР), а  також недотриманням принципів інсулі-
нотерапії. Вірогідний позитивний результат в цих 
групах пацієнтів досягнуто тільки через 6 місяців. 

Отже, у хворих із лабільним перебігом ЦД 2-го 
типу для уникнення епізодів гіпоглікемій і для за-
безпечення ефективного контролю вуглеводного 
обміну з метою ранньої діагностики безсимптомних 
проявів гастропарезу слід удосконалити діагностич-
ний алгоритм обстежень: анкетування (PAGI-SYM, 
GCSI, HFS-Total) і 13С-ОДТ.

Висновки
1. Виявлено збільшення частоти «шлункових» 

постпрандіальних гіпоглікемій (HFS-Total) у хво-
рих на ЦД 2-го типу з ознаками уповільнення М-ЕФ 
шлунка, які отримують інсулінотерапію.

2. З метою запобігання виникненню постпранді-
альних гіпоглікемій хворим на ЦД 2-го типу для ран-
ньої діагностики гастропарезу перед використанням 
інсулінотерапії слід визначити М-ЕФ шлунка за до-
помогою анкетування (PAGI-SYM, GCSI) і 13С-ОДТ.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Взаимосвязь между диабетическим гастропарезом 
и риском развития гипогликемических состояний

Резюме.  Цель исследования — определить влияние 
моторно-эвакуаторной функции (М-ЭФ) желудка на 
риск развития гипогликемических состояний у боль-
ных с  сахарным диабетом (СД) 2-го типа. Материалы 
и  методы. Обследованы 112 (62 мужчины, 50 женщин 
в возрасте от 35 до 76 лет) больных с СД 2-го типа. Паци-
ентов распределили на 4 группы в зависимости от вида 
сахароснижающей терапии: группа 1 — производные 
сульфонилмочевины (ПСМ) + метформин; группа 2 — 
ПСМ + метформин + ингибитор дипептидилпептидазы 
4/аналог глюкагоноподобного пептида 1/ингибитор на-
трийзависимого глюкозного котранспортера 2-го типа/
ингибиторы α-глюкозидазы; группа 3 — инсулинотера-
пия; группа 4 — инсулинотерапия + ПСМ + метфор-
мин/инсулинотерапия + метформин. Оценку моторных 
свойств желудка производили с помощью анкетирова-
ния (PAGI-SYM, GCSI) и 13С-октаноевого дыхательного 
теста (13С-ОДТ). Результаты. Среди исследуемых групп 
больных выявлено равномерное распределение лиц 
с  признаками замедления М-ЭФ желудка по результа-

там анкетирования (PAGI-SYM, GCSI) и 13С-ОДТ. При 
сравнении групп больных с признаками брадигастрии 
и  при их отсутствии у пациентов с диабетическим га-
стропарезом в  2,2–3,5  раза чаще подтверждены гипо-
гликемические состояния. Выявлена корреляционная 
связь между суммой баллов опросника HFS-Total и ре-
зультатами 13С-ОДТ (r = 0,54, p = 0,001), обнаружена за-
кономерность, что брадигастрия способствует возник-
новению симптомов «желудочной» постпрандиальной  
гипогликемии. Выводы. Высокий риск развития гипо
гликемических состояний присутствует у больных диабе
тическим гастропарезом, которые для коррекции угле-
водного обмена использовали инсулинотерапию. Перед 
назначением инсулинотерапии больным с СД 2-го типа 
с целью предупреждения возникновения постпранди-
альных гипогликемий следует определять М-ЭФ желуд-
ка для ранней диагностики гастропареза. 
Ключевые слова:  сахарный диабет 2-го типа; моторно-
эвакуаторная функция желудка; 13С-октаноевый дыха-
тельный тест; гипогликемия

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23381942
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23381942
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23381942
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23381942
https://link.springer.com/article/10.1007/s40472-016-0101-1
https://link.springer.com/article/10.1007/s40472-016-0101-1
https://link.springer.com/article/10.1007/s40472-016-0101-1
https://link.springer.com/article/10.1007/s40472-016-0101-1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23426455
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23426455
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23426455
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23426455
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21346182
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21346182
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21346182
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21346182
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26717862
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26717862
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26717862
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26717862
http://www.gastrojournal.org/article/S0016-5085(14)62207-1/abstract
http://www.gastrojournal.org/article/S0016-5085(14)62207-1/abstract
http://www.gastrojournal.org/article/S0016-5085(14)62207-1/abstract
http://www.gastrojournal.org/article/S0016-5085(14)62207-1/abstract
http://www.gastrojournal.org/article/S0016-5085(14)62207-1/abstract
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24005344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24005344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24005344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24005344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24419482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24419482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24419482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24419482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24419482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3460636/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3460636/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3460636/
file:///E:/WORK/%d0%9c%d0%ad%d0%96/2017/%e2%84%96%203(83)/BAZY/References/nih.gov/pubmed/25245287
file:///E:/WORK/%d0%9c%d0%ad%d0%96/2017/%e2%84%96%203(83)/BAZY/References/nih.gov/pubmed/25245287
file:///E:/WORK/%d0%9c%d0%ad%d0%96/2017/%e2%84%96%203(83)/BAZY/References/nih.gov/pubmed/25245287
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26634570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26634570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26634570
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3329853/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3329853/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3329853/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24356590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25690405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25690405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25690405
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25690405


http://iej.zaslavsky.com.ua 149Том 13, № 3, 2017

Оригінальні дослідження  /Original Researches/

I.O. Kostitska1, B.M. Mankovsky2

1State Higher State Education Institution “Ivano-Frankivsk National Medical University”, Ivano-Frankivsk, Ukraine
2 Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine

Relationships between diabetic gastroparesis 
and risk of developing hypoglycemic conditions

Abstract.  Background. The purpose of the research was to study 
the motor-evacuation function of the stomach in order to deter-
mine the risk of developing hypoglycemic conditions in patients 
with type 2 diabetes mellitus. Materials and methods. The study 
included 112 (62 males and 50 females) patients at the age 
of 35–76 years with type 2 diabetes mellitus. Depending on anti-
hyperglycemic therapy, there were 4 groups: group I — sulfonyl-
ureas + metformin; group II — sulfonylureas + metformin + di-
peptidyl peptidase 4 inhibitor/glucagon-like peptide-1 analogue/
sodium-glucose linked transporter-2 inhibitor/alpha-glucosi-
dase inhibitors; group III — insulin therapy; group IV — insulin 
therapy + sulfonylureas + metformin/insulin therapy  +  met-
formin. To  evaluate the motor function of the stomach, the 
PAGI-SYM (The Patient Assessment of Gastrointestinal Disor-
ders Symptom Severity Index) and GCSI (Gastroparesis Cardi-
nal Symptom Index) questionnaires as well as the 13C-octanoate 
breath test were used. The incidence and the severity of low blood 
sugar symptoms were assessed using the scales of the Hypogly-
cemia Fear Survey. Results. The results of the PAGI-SYM and 

GCSI questionnaires as well as the 13C-octanoate breath test 
indicated a uniform distribution of patients with slowing down 
of  the motor-evacuation function of the stomach. When com-
paring patients with symptoms of bradygastria and those without 
them, hypoglycemic conditions were observed by 2.2–3.5 times 
more often in patients with the signs of diabetic gastroparesis. 
There was a correlation between the total score of the Hypogly-
cemia Fear Survey and the results of the 13C-octanoate breath 
test (r = 0.54, p = 0.001); thus, bradygastria contributes to the 
development of symptoms of “gastric” postprandial hypoglyce-
mia. Conclusions. The highest risk of developing hypoglycemic 
conditions was found in patients with diabetic gastroparesis who 
underwent insulin therapy for the correction of carbohydrate 
metabolism. The determination of the motor-evacuation func-
tion of the stomach is recommended for patients with type 2 dia-
betes mellitus for both the prevention of postprandial hypoglyce-
mia and early diagnosis of gastroparesis.
Keywords:  type 2 diabetes mellitus; motor-evacuation function 
of the stomach; 13C-octanoate breath test; hypoglycemia


