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Резюме. У роботі вивчено показники систем гемо-
стазу та протеолізу. Виявлено, що у хворих на пептич-
ну виразку, поєднану з цукровим діабетом ІІ типу, спо-
стерігається схильність до гіперкоагуляції. Реакція 
системи фібринолізу та протеолізу є неадекватною 
щодо ступеня активності коагуляційного гемостазу, що 
може бути свідченням зниження компенсаторних сил 

організму. Застосування на тлі антигелікобактерної 
терапії інгібітора ангіотензинперетворюючого фермен-
ту квінаприлу є патогенетично обґрунтованим та допо-
магає усунути виявлені порушення. 
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Вступ. Виразкова хвороба і цукровий діабет 
– серйозні хронічні захворювання з багатьма не-
гативними медичними та соціально-економіч-
ними наслідками. Пацієнти з цукровим діабетом 
знаходяться в групі ризику розвитку ускладнень 
виразкової хвороби (кровотеча, перфорація), 
перш за все. Поширеність Helicobacter pylori в 
діабетиків вища, результати ерадикації  
Helicobacter pylori часто є незадовільними [1, 6].  

Цукровий діабет (ЦД) характеризується три-
валим, постійно прогресуючим перебігом та по-
єднанням із захворюваннями інших органів та 
систем, що, у свою чергу, утруднює досягнення 
компенсації ЦД та значно погіршує якість життя 
пацієнтів. У 70 % випадків ЦД супроводжується 
захворюваннями органів травлення [2, 4]. На пеп-
тичну виразку (ПВ) страждає біля 10-15 % дорос-
лого населення, тому поєднання цих захворювань 
викликає інтерес науковців та клініцистів. Якщо 
ПВ небезпечна, перш за все гострими ускладнен-
нями, то ЦД – поліорганністю ураження та хроні-
чними ускладненнями [2, 5]. Вивчення патогене-
зу поєднаного перебігу цих захворювань має ва-
жливе значення у встановленні нових механізмів 
розвитку поєднаної патології та удосконалення 
існуючих методів лікування. 

Мета дослідження. Вивчити зміни реологіч-
них властивостей еритроцитів (Ер), стану систе-
ми гемостазу та протеолізу для з'ясування їх мо-
жливого взаємозв'язку та корекції виявлених 
змін. 

Матеріал і методи. Обстежено 115 хворих, 
які перебували на стаціонарному лікуванні в об-
ласному ендокринологічному диспансері та гаст-
роентерологічному відділенні обласної клінічної 
лікарні м. Чернівці. Діагноз пептичної виразки 
встановлювали згідно з наказом МОЗ України № 
271 від 13.06.2005 р., діагноз цукрового діабету – 
згідно з наказом МОЗ України № 356 від 22-
.05.2009 р. Всім пацієнтам проводили обстежен-
ня, яке включало збір анамнезу, оцінку клінічних 
симптомів, лабораторно-інструментальне обсте-

ження, з обов‘язковим проведенням дослідження 
глюкози плазми натще, перорального тесту на 
толерантність до глюкози, глікозильованого ге-
моглобіну, УЗД внутрішніх органів, фіброгастро-
дуоденоскопії з прицільною біопсією та подаль-
шим визначенням Н. pylori гістологічним мето-
дом та з допомогою імунохроматографічної тест-
системи для виявлення антигенів Н. pylori у фе-
каліях (CerTest Biotec, S.L., Іспанія, “Pharmasco”) 
[7]. У результаті скринінгу в дослідження вклю-
чені 115 хворих на ПВ та ЦД віком від 25 до 65 
років (у середньому 48 років). Середня трива-
лість ПВ становила 5 років. Середня тривалість 
ЦД – 5 років. Тривалість поєднаного перебігу – 3 
роки. Середній індекс маси тіла (ІМТ) склав 
(26,07±0,66) кг/м2. На основі вищезазначених 
обстежень всі пацієнти були розподілені на три 
групи: І група складалася з 39 хворих на Нр-
асоційовану ПВ шлунка та ДПК, до ІІ групи увій-
шли 39 хворих на ЦД ІІ типу, субкомпенсований, 
ІІІ групу склали 37 хворих на Нр-асоційовану ПВ 
шлунка та ДПК, поєднану з ЦД ІІ типу, субком-
пенсованим. Контрольна група складалась з 20 
практично здорових осіб (ПЗО). 

Основну групу залежно від проведеного лі-
кування розподілили на три підгрупи: ІІІА – паці-
єнти отримували базисну терапію (рабепразол – 
20 мг двічі на день, амоксицилін – 1000 мг двічі 
на день, кларитроміцин – 500 мг двічі на день 
упродовж 7 днів та пероральні цукрознижувальні 
препарати або інсулін у адекватній дозі); ІІІБ – на 
тлі базисного лікування пацієнтам було призна-
чено інгібітор ангіотензинперетворюючого фер-
менту (і-АПФ) квінаприл у дозі 2,5 мг 1 раз на 
добу вранці під контролем гемодинамічних пока-
зників упродовж одного тижня, з переходом на 5 
мг 1 раз на добу вранці впродовж трьох тижнів. 

Реологічні властивості Ер визначали за допо-
могою фільтраційних методів: індекс деформації 
Ер (ІДЕ) – за методом З.Д.Федорової, 
М.О.Котовщикової у модифікації М.Ю. Коло-
мойця, В.М. Ходоровського, відносну в'язкість 
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Ер суспензії (ВВЕС) – за методом О. Ф. Пирого-
вої, В.Д. Джорджикія у модифікації З.Д. Федоро-
вої, М.О. Котовщикової. 

Стан системи гемостазу вивчали за допомо-
гою розгорнутої гемостазіограми: коагуляційний 
гемостаз (вміст фібриногену), антизгортальний 
потенціал крові (активність антитромбіну ІІІ), 
фібринолітичний потенціал крові (активність 
хагеманзалежного фібринолізу (ХЗФ), потенцій-
на активність плазміногена (ПАП), сумарну 
(СФА), ферментативну (ФФА) та неферментатив-
ну (НФА) фібринолітичну активність (СФА) пла-
зми), посткоагуляційна фаза (активність ХІІІ фак-
тора). Крім того, визначали інтенсивність лізису 
азоальбуміну (АА), азоказеїну (АК) та азоколу 
(АКл) у крові. Для досліджень використовували 
набори реактивів фірми "Даниш Ltd" (Львів) за 
методиками Н. Тіца [3].  

Статистична обробка результатів досліджен-
ня проводилася за допомогою програми STATIS-
TICA 6.0. Підраховували середнє (M), стандартну 
похибку середнього (m) та показник достовірнос-
ті відмінності (р).  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналіз результатів дослідження показав (табл. 1), 
що у хворих на ПВ шлунка та ДПК, поєднану з 
ЦД ІІ типу, спостерігається активація коагуляцій-
ного гемостазу. Зокрема, вміст фібриногену дос-
товірно (р<0,05) вищий від такого у ПЗО та у 
хворих на ПВ, проте не виявлено істотної різниці 
з групою ІІ. Відмічено вкорочення часових харак-

теристик (протромбінового (ПЧ) та тромбоплас-
тинового часу (ТЧ)) у всіх обстежених, проте 
найнижчими є показники у хворих ІІІ групи 
(р<0,05).  

Активність антитромбіну ІІІ (АТ ІІІ) значно 
знижена у всіх групах: в 1,9 раза – у групі І, у 2 
рази – у групі ІІ та у 2,5 раза – у групі ІІІ порівня-
но з ПЗО (р<0,05), а також різниця достовірна 
(р<0,05) у ІІІ групі порівняно з групами І та ІІ. 
Фібринолітичний потенціал крові у відповідь на 
виражену гіперкоагуляцію зростає у пацієнтів 
групи І, зменшується в осіб групи ІІ та є достові-
рно меншим у пацієнтів основної групи. Наступ-
не підтверджується показниками фібринолітич-
ної активності: СФА та ФФА в осіб групи І під-
вищується (у 2,68 раза та у 1,63 раза відповідно), 
а в осіб групи ІІ знижується (в 1,06 раза та в 1,23 
раза відповідно), порівняно з ПЗО (р<0,05), проте 
найбільш виражене зниження спостерігається за 
поєднаного перебігу ПВ та ЦД (в 1,47 раза та в 
1,38 раза відповідно).  

Показник НФА підвищується в пацієнтів 
усіх груп, з найвищими показниками в осіб групи 
ІІІ (р<0,05). Потенційна активність плазміногена 
зменшується у всіх обстежених порівняно з ПЗО 
(р<0,05). Аналіз посткоагуляційної фази системи 
гемостазу вказує на значне (в 1,7 раза) зниження 
вмісту ХІІІ фактора, порівняно з ПЗО та в 1,1 
раза порівняно з групою ІІ та ІІІ (р<0,05).  

За поєднання ПВ шлунка та ДПК і ЦД спо-
стерігалися також найістотніші (р<0,05) зміни 

Таблиця 1 
Показники системи гемостазу та структурно-функціональних властивостей еритроцитів  

у хворих на пептичну виразку та цукровий діабет ІІ типу (M±m) 

Показники ПЗО 
n=20 

Група І 
n=39 

Група ІІ 
n=39 

Група ІІІ 
n=37 

Фібриноген, г/л 3,53±0,16 3,94±0,10* 4,15±0,08* 4,26±0,08*/** 

ПЧ, с 23,47±0,38 20,10±0,17* 18,91±0,17*/** 18,37±0,20 
*/**/*** 

ТЧ, с 17,89±0,32 15,30±0,14* 14,49±0,14*/** 13,12±0,09 
*/**/*** 

Антитромбін ІІІ,% 108,06±2,85 57,13±4,53* 53,51±4,15*/** 41,54±3,67 
*/**/*** 

ХЗФ, хв 29,05±0,44 34,10±0,55* 39,15±0,55*/** 43,43±1,32 
*/**/*** 

ПАП, хв 15,61±0,11 16,00±0,10* 16,37±0,13*/** 17,02±0,10 
*/**/*** 

СФА, мл/год 1,56±0,04 4,19±0,04* 1,47±0,06** 1,06±0,07 
*/**/*** 

НФА, мл/год 0,69±0,01 0,98±0,02* 1,15±0,07*/** 1,54±0,02 
*/**/*** 

ФФА, мл/год 0,8±0,01 1,3±0,02* 0,65±0,02*/** 0,58±0,07 
*/** 

ХІІІ ф-р, % 102,82±2,86 67,77±1,59* 66,87±1,78*/** 59,92±1,54 
*/**/*** 

ІДЕ, % 41,67±2 34,71±0,92* 34,94±1,24* 31,12±0,96 
*/**/*** 

ВВЕС, % 1,32±0,04 1,45±0,03* 1,44±0,04* 1,58±0,03 
*/**/*** 

Примітка.* зміни достовірні порівняно з показниками у ПЗО (р<0,05); ** зміни достовірні порівняно з показниками 
хворих на ПВ (р<0,05); *** зміни достовірні порівняно з показниками хворих на ЦД (р<0,05) 
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Таблиця 2 
Показники системи гемостазу та структурно-функціональних властивостей еритроцитів  

у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки, поєднану  
з цукровим діабетом ІІ типу, у динаміці лікування (M±m) 

Показники 
Група ІІІа, n=12 Група ІІІб, n=13 

До лікування Після лікування До лікування Після лікування 
Фібриноген, г/л 4,18±0,19* 4,02±0,18* 4,29±0,13* 4,04±0,13* 

ПЧ, с 18,38±0,37* 20,13±0,34*/** 18,35±0,34* 22,10±0,30 
*/**/*** 

ТЧ, с 13,12±0,17* 15,21±0,15*/** 13,11±0,16* 15,92±0,29*/** 
Антитромбін ІІІ, % 41,5±6,54* 72,5±5,64*/** 41,20±6,23* 74,31±4,81*/** 

ХЗФ, хв 43,58±2,5* 38±2,52* 43,38±2,21* 35,46±2,13*/** 
ПАП, хв 17,15±0,20* 16,79±0,22* 17,07±0,14* 15,07±0,13*/** 

СФА, мл/год 1,18±0,12* 1,39±0,13 1,12±0,13* 1,43±0,12 
НФА, мл/год 1,52±0,02* 0,97±0,03*/** 1,59±0,04* 0,87±0,08*/** 
ФФА, мл/год 0,62±0,16* 0,69±0,17 0,54±0,12* 0,74±0,12 

ХІІІ ф-р, % 60,33±2,85* 80,67±2,78*/** 60,23±2,7* 90,23±1,85 
*/**/*** 

ІДЕ, % 30,48±1,50* 34±0,98* 32,15±1,50* 38,60±1,46 
**/*** 

ВВЕС, % 1,57±0,06* 1,45±0,06 1,57±0,06* 1,42±0,06 

Примітка.* зміни достовірні порівняно з показниками у ПЗО (р<0,05); ** зміни достовірні порівняно з показниками у 
підгрупі до та після лікування (р<0,05); *** зміни достовірні порівняно з показниками у підгрупі ІІІа після лікування 
(р<0,05) 

морфофункціональних властивостей еритроцитів 
(зниження ІДЕ на тлі підвищення ВВЕС). 

Отже, погіршення морфофункціональних 
властивостей еритроцитів у хворих на ПВ, поєд-
нану з ЦД, супроводжується розвитком синдрому 
гіперкоагуляції, який характеризується вкорочен-
ням часових характеристик згортання крові на тлі 
зниження СФА (за рахунок ФФА) та підвищення 
НФА (ймовірно, внаслідок наявності фібринолі-
тичних властивостей у недоокиснених продуктів, 
які, як відомо, у великій кількості продукуються 
за наявності цукрового діабету).  

За Нр-асоційованої ПВ шлунка та ДПК, по-
єднаної з ЦД ІІ типу, спостерігається синдром 
гіперкоагуляції, що супроводжується вкорочен-
ням часових характеристик згортання крові на тлі 
підвищення рівня фібриногену в плазмі крові, 
зниження активності антитромбіну ІІІ, ХІІІ фак-
тора, виснаження внутрішнього механізму фібри-
нолізу, зменшення потенційної активності плаз-
міногена та ферментативної фібринолітичної ак-
тивності крові. Однією з причин виникнення гі-
перкоагуляційних змін при зазначеній поєднаній 
патології є погіршення морфофункціональних 
властивостей еритроцитів, а підсилення неферме-
нтативного фібринолізу – одним із механізмів 
компенсації виявлених порушень.  

Аналізуючи стан системи гемостазу після 
лікування (табл. 2), слід відзначити, що у пацієн-
тів, які отримували лише базисну терапію, спо-
стерігається тенденція до покращання усіх показ-
ників, проте достовірною (р<0,05) є різниця лише 
щодо ПЧ, ТЧ, АТ ІІІ, НФА та ХІІІ факторів (на 

9 %, 16 %, 75 %, 64 % та 34 % відповідно), а та-
кож отримані дані після лікування достовірно 
різняться з такими у ПЗО (р<0,05).  

У групі ІІІб спостерігалось істотне покра-
щання всіх характеристик системи гемостазу 
(р<0,05), окрім вмісту фібриногену, СФА, ФФА 
та ВВЕС, які змінювалися неістотно (р>0,05).  

Отже, призначення інгібітора ангіотензипе-
ретворюючого фермента квінаприлу призводить 
до істотного зменшення гемостазіологічних по-
рушень у хворих на Нр-асоційовану ПВ шлунка 
та ДПК, поєднану з ЦД, ймовірно, завдяки пози-
тивному впливу на функціональний стан ендоте-
лію, а також сприяє усуненню порушень морфо-
функціональних властивостей еритроцитів з на-
ступним покращанням мікроциркуляції в слизо-
вій оболонці та швидшим загоєнням виразкового 
дефекту. 

Висновки 
1. При пептичній виразці, поєднаній з цукро-

вим діабетом ІІ типу, спостерігається схильність 
до гіперкоагуляції, що проявляється підвищен-
ням рівня фібриногену, активності антитромбіну 
ІІІ, зниженням хагеманзалежного фібринолізу, 
підвищенням сумарної, неферментативної та фіб-
ринолітичної активностей, зниженням рівня ХІІІ 
фактора. 

2. Реакція системи фібринолізу та протеолізу 
є неадекватною щодо ступеня активності коагу-
ляційного гемостазу у хворих на пептичну вираз-
ку, поєднану з цукровим діабетом ІІ типу, що 
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може бути свідченням зниження компенсаторних 
сил організму. 

3. Застосування на тлі антигелікобактерної 
терапії інгібітора ангіотензинперетворюючого 
ферменту квінаприлу є патогенетично обґрунто-
ваним та допомагає усунути виявлені порушення. 

Перспективи подальших досліджень. Ви-
вчити особливості інших патогенетичних ланок 
поєднаного перебігу пептичної виразки шлунка 
та дванадцятипалої кишки та цукрового діабету, 
їх взаємозв’язки з порушенням системи гемоста-
зу та протеолізу.  
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ ГЕМОРЕОЛОГИИ КРОВИ, СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА  
И ПРОТЕОЛИЗА У БОЛЬНЫХ ПЕПТИЧЕСКОЙ ЯЗВОЙ ЖЕЛУДКА  

И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ, СОЧЕТАННОЙ  
С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ІІ ТИПА 

О.Ю. Олиник, М.К. Ковальчук, Х.М. Ратушняк, Ю.В. Старостка,  
Н.Д. Слободян, В.С. Яковенко, О.Ю. Яцишин 

Резюме. В работе изучены показатели систем гемостаза и протеолиза. Выявлено, что у больных пептической 
язвой, сочетанной с сахарным диабетом, наблюдается склонность к гиперкоагуляции. Реакция системы фибриноли-
за и протеолиза является неадекватной по степени активности коагуляционного гемостаза, что может быть свидете-
льством снижения компенсаторных сил организма. Применение на фоне антихеликобактерной терапии ингибитора 
ангиотензинпревращающего фермента квинаприла патогенетически обосновано и помогает устранить выявленные 
нарушения. 

Ключевые слова: язвенная болезнь, сахарный диабет, система гемостаза, протеолиз, квинаприл. 

CORRECTION OF HEMORHEOLOGY BLOOD AND PROTEOLYSIS OF HEMOSTASIS  
IN PATIENTS WITH PEPTIC ULCERS OF THE STOMACH AND DUODENUM,  

DIABETES MELLITUS ІІ TYPE 

O.Yu. Olinyk, M.K. Kovalchuk, H.M. Ratushnyak, Yu.V. Starostka,  
N.D. Slobodyan, V.S. Yakovenko, O.Yu. Yatsyshyn 

Abstract. In the research the hemostasis and proteolysis systems have been studied. The hypercoagulation syndrome 
in the patients with peptic ulcer, combined with diabetes mellitus has been established. The reaction of fibrinolysis and 
proteolysis systems has been inadequate to the degree of hemostasis coagulation activity, which may be the evidence of 
body's compensatory mechanisms reduction. Application of the angiotensin-converting enzyme inhibitor quinapril on the 
background of the Helicobacter therapy is pathogenically reasonable and helps to eliminate violations. 

Key words: peptic ulcer, diabetes mellitus, hemostasis system, proteolysis, quinapril. 
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