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Резюме. У статті висвітлено оновлені принципи нормалізації глікемічного контролю у хворих на цукровий 
діабет (ЦД) 2-го типу з ознаками порушення моторно-евакуаторної функції (М-ЕФ) шлунка. Виявлено позитив-
ний вплив перорального цукрознижувального препарату похідного сульфанілсечовини Діаглізид® MR 60 мг 
(гліклазид) ПАТ «Фармак» щодо поліпшення показників вуглеводного обміну із низьким ризиком епізодів гіпо-
глікемії в групі хворих з уповільненням М-Е функції шлунка.
Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, порушення моторно-евакуаторної функції шлунка, гліклазид.

Сьогодні епідемією XXI століття вважають 
цукровий діабет (ЦД), адже ріст захворюванос-
ті суттєво випереджає прогнози експертів: кож-
ні шість секунд діагностують два нових випад-
ки ЦД й один летальний від його ускладнень. 
За даними 7-го видання «Діабетичного атласу» 
(2015 р.), у світі налічується 415 млн хворих на 
ЦД, тоді як ще 10 років тому експерти до 2025 р. 

прогнозували лише 330 млн [14, 17]. Незважа-
ючи на невпинний розвиток клінічної медичної 
науки, залишаються недостатньо вивченими 
патогенетичні ланки виникнення та перебігу 
гастроінтестинальної форми автономної ней
ропатії, зокрема одного із її проявів — діабетич-
ного гастропарезу (ДГ). Науковці-клініцисти 
дедалі більше акцентують увагу практичних 
лікарів на ранній діагностиці ДГ і  проводять 
активний пошук уніфікованих діагностичних 
і лікувальних алгоритмів, необхідних у повсяк-
денній діяльності. V E R T E
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Але, на жаль, відсутні клінічні протоколи 
корекції вуглеводного обміну у  хворих на ЦД 
2-го  типу з  початковими ознаками уповільнен-
ня М-ЕФ шлунка. З патогенетичної точки зору 
прогресування порушень моторики шлунка 
у хворих на ЦД є багатокомпонентним процесом 
із запуску «хибного кола»: стан хронічної гіпер-
глікемії провокує сповільнення евакуаторної 
функції шлунка з  виникненням тяжких пору-
шень антродуоденальної акомодації, яка у свою 
чергу погіршує стан компенсації вуглеводного 
обміну. Гіперглікемія знижує функціональну 
активність блукаючого нерва, який у  фізіоло-
гічних умовах бере участь у процесі травлення. 
Зі сповільненням процесів травлення маніфес-
тують симптоми гастропарезу, який уповільнює 
процес всмоктування глюкози в  кров  [1, 3, 11, 
15]. Внаслідок постійного відчуття переповнен
ня шлунка, тривалого насичення в  пацієнтів 
різко знижується апетит, прогресує декомпен-
сація вуглеводного обміну, які у свою чергу ви-
кликають різку втрату маси тіла та провокують 
лабільний перебіг ЦД із високим ризиком гіпо-
глікемій. Тяжкі стадії ДГ збільшують число гос-
піталізацій і вартість лікування, а також підви-
щують смертність хворих на ЦД внаслідок зни-
ження апетиту, десинхронізації часу настання 
дії інсуліну та надходження їжі в тонку кишку, 
а  також порушення кінетики таблетованих пе-
роральних цукрознижувальних препаратів.

Тому з  метою попередження прогресування 
хронічних ускладнень ЦД слід проводити по-
стійний моніторинг раціонального застосування 
таблетованих цукрознижувальних препаратів за-
лежно від низки чинників із використанням інди-
відуалізованих схем лікування. У рекомендаціях 
Американської діабетичної асоціації (American 
Diabetes Association, ADA, 2011 рік) запропоно-
вано скринінгову програму ранньої діагностики 
діабетичної автономної нейропатії, яку слід про-
водити таким групам пацієнтів: усім  хворим із 
вперше діагностованим ЦД 2-го  типу, за трива-
лості ЦД 1-го типу п’ять і більше років, за наяв-
ності мікросудинних ускладнень, частих епізодів 
безсимптомних гіпоглікемій, проявів лабільності 
перебігу основного захворювання, а  також тахі-
кардії, ортостатичної гіпотонії, порушень больо-
вої або вібраційної чутливості [5, 10, 13, 16].

Результати багаторічних досліджень свідчать 
про ефективність вчасного початку лікування 
ЦД із підтриманням рівня глікованого гемо-

глобіну (HbA1с) близького до норми, що знач
но зменшує прояви діабетичної нейропатії  [14, 
19], але в низці клінічних спостережень навіть із 
досягненням компенсації вуглеводного обміну 
в частини хворих також діагностують діабетич-
ну автономну нейропатію. 2015  року прийнято 
рекомендації консенсусу ADA/EASD щодо рів-
ня HbA1с, який має не перевищувати 7%  [17]. 
Тому слід прагнути досягнення цільових зна-
чень, що асоціюється з  максимально позитив-
ним ефектом цукрознижувальної терапії. А  на 
початку 2016 року науковці ADA сформулюва-
ли оновлені «Стандарти медичної допомоги за 
цукрового діабету», у  яких досягнення основ
них цілей лікування хворих на ЦД ґрунтується 
на пацієнт-орієнтованому підході, що враховує 
вік, наявність ускладнень, супутньої патології, 
можливість перенесення лікування, бажання та 
прихильність пацієнта до зміни способу життя 
й комплаєнтність до фармакотерапії, з  ураху-
ванням економічних ресурсів, очікуваної трива-
лості життя, а також клінічного досвіду лікаря. 
Отже, підґрунтям вибору стратегії застосування 
протидіабетичних препаратів мають бути інди-
відуальний підхід до хворого з визначенням ці-
льового рівня HbA1с [6, 17].

Багаточинниковий патогенетично обґрунто-
ваний аналіз клінічної симптоматики перебігу 
ЦД 2-го типу з уповільненням М–ЕФ шлунка 
дозволяє визначити основні критерії та про-
вести пошук нових лікувальних алгоритмів із 
визначенням фармакотерапевтичних ефектів 
пероральних цукрознижувальних препаратів, 
оптимізувати терапію та витрати на її здійснен-
ня [2, 4, 8, 9].

Фармакотерапевтична ефективність гліклази-
ду (Діаглізид® MR) із модифікованим вивільнен-
ням діючої речовини дає можливість зменшити 
дозу препарату до 60 мг у таблетці та збільшити 
тривалість дії до 24 годин. Діючу речовину в Діа-
глізид® MR розташовано між волокнами гідроме-
лази різної розчинності, вона поступово поглинає 
рідину під час травлення, завдяки чому гліклазид 
рівномірно вивільнюється з  таблетки. Вивіль-
нення препарату співпадає з інтенсивністю трав-
лення та відповідає коливанням вмісту глюкози 
в  плазмі крові. Подібна заощадлива дія Діаглі-
зид® MR не виснажує інсулінопродукуючої здат-
ності β-клітин інсулярного апарата та дозволяє 
збільшити термін його використання та віддали-
ти час переведення пацієнтів на інсулінотерапію.

Оригінальні дослідження
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У низці наукових праць встановлено глюко-
зозалежну секрецію інсуліну під час прийман-
ня гліклазиду, тобто висота першого піку та 
кількість виділення інсуліну завжди відповіда-
ють потребам пацієнта: що вищою є глікемія, 
то більше інсуліну виділяється, що нижчою, то 
менше. Отже, глюкозу та гліклазид слід вважати 
синергістами (від гр. synergos — спільно діючий) 
у  стимуляції секреції інсуліну, що підтверджу-
ється таким фактом: гіперглікемія потенціює 
високу ефективність гліклазиду щодо виділен-
ня підшлунковою залозою задовільних порцій 
інсуліну. Дана властивість дозволяє уникнути 
ризику виникнення епізодів гіпоглікемії та ла-
більного перебігу ЦД [7,18]. Тому відсутні про-
типоказання до використання даного препарату 
з метою корекції вуглеводного обміну у хворих 
з  уповільненням М-ЕФ шлунка. Стратегічним 
напрямом фарміндустрії в  усьому світі є фо-
кусування всіх галузей медицини на розробку 
нових індивідуальних схем лікування пацієнта 
згідно з його потребами.

Натомість бракує інформації про ефектив-
ність застосування пероральних цукрознижу-
вальних препаратів із групи похідних сульфа-
нілсечовини  — гліклазиду (Діаглізид®  MR) 
у хворих на ЦД 2-го типу з порушенням М-ЕФ 
шлунка, відсутні відповіді на низку важливих 
питань: ефективність і безпечність застосування 
за наявності початкових ознак ДГ, перебіг га-
строінтестинальних проявів, частота виникнен-
ня гіпоглікемічних станів тощо.

Мета дослідження  — з’ясувати ефектив-
ність і безпечність корекції вуглеводного обміну 
гліклазидом (Діаглізид®  MR) у  хворих на ЦД 
2-го типу з уповільненням М-ЕФ шлунка.

Матеріали та методи

В ендокринологічному відділенні облас-
ної клінічної лікарні м. Івано-Франківськ піс-
ля підписання інформованої згоди обстежено 
45 (19 чоловіків і 26 жінок, віком від 46 до 68 ро-
ків) хворих на ЦД 2-го типу.

Усім обстеженим на початку та через 3 міся-
ці терапії за результатами анкетування (PAGI-
SYM «Patient Assessment of Gastrointestinal 
Disorders-Symptom Severity Index») визначено 
ступінь гастроінтестинальних проявів ДГ, а час-
тоту та тяжкість епізодів гіпоглікемії встановле-
но за даними опитувальника діагностичної шка-

ли адаптованої поведінки (D-ABS «Diagnostic 
Adaptive Behavior Scale»). Для визначення 
швидкості М-ЕФ шлунка проведено інструмен-
тальне обстеження — 13С-октаноєвий дихальний 
тест (13С-ОДТ): уповільнення моторики легкого 
ступеня діагностували, якщо час напіввиведення 
(Т 1/2) вмісту шлунка у дванадцятипалу кишку 
становив від 75 до 95 хвилин, уповільнення се-
реднього ступеня — Т 1/2 96-115 хвилин, тяжке 
уповільнення — за Т 1/2 понад 115 хвилин [12].

За допомогою глюкозооксидантного ме-
тоду на автоматичному аналізаторі АГКМ‑01 
«Кверті-Мед» (Україна) вимірювали рівень 
глюкози в крові, рівень HbA1с-методом високо-
чутливої іонообмінної рідинної хроматографії. 
У  діагностиці ЦД 2-го  типу та оцінці ступеня 
компенсації вуглеводного обміну керувались 
національними стандартами (Накази МОЗ 
України №  574 від 05.08.2009  р., №  1118 від 
21.12.2012  р. «Уніфіковані клінічні протоколи 
первинної, вторинної (спеціалізованої) та тре-
тинної (високоспеціалізованої) медичної допо-
моги хворим на цукровий діабет 2-го типу»).

У табл. 1 відображено основні клініко-лабо-
раторні та інструментальні показники, за якими 
проводили скринінг хворих на ЦД 2-го типу.

Таблиця 1.  Характеристика включених у дослідження пацієнтів

Показник Результат
Тривалість ЦД 2-го типу, роки 16,28±2,44
Індекс маси тіла, кг/м2 28,72±2,61
Сума балів PAGI-SYM 10,68±3,38
Ступінь ДГ
легкий, n [%] 15 [33,3]
середньої тяжкості, n [%] 14 [31,1]
тяжкий, n [%] 1 [2,2]
Частота випадків безсимптомних гіпоглікемій 
за результатом анкетування D-ABS, n [%]

4 [8,9]

Вуглеводний обмін
Глікований гемоглобін (HbA1с),% 8,64±0,39
Прандіальна глікемія, ммоль/л 8,96±0,49
Постпрандіальна глікемія, ммоль/л 10,92±1,02
Інструментальна оцінка М–ЕФ шлунка
13С-ОДТ, Т½, хв. 84,14±4,66
Ступінь уповільнення моторики шлунка
легке, n [%] 16 [35,6]
середньої тяжкості, n [%] 13 [28,9]
тяжке, n [%] 1 [2,2]
Синтропічні ускладнення ЦД 2-го типу
Периферична полінейропатія, n [%] 39 [86,7]
Ретинопатія, n [%] 28 [62,2]
Нефропатія, n [%] 7 [15,6] V E R T E
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В обстежених діагностовано хронічні ус
кладнення ЦД 2-го  типу, частота яких у  даній 
популяції відповідає результатам інших дослі-
джень [10,15].

Критеріями виключення вважали стандарт-
ні протипоказання до використання лікарських 
засобів, приймання препаратів, які вплива-
ють на моторику шлунка, а  також порушення 
функції печінки, органічні ураження шлунко-
во–кишкового тракту, жовчнокам’яну хворобу, 
вірусні гепатити, захворювання щитоподібної 
залози та нирок.

Після визначення М-ЕФ шлунка за ре-
зультатами 13С-ОДТ методом простої рандо-
мізації  хворих розподілили на три групи: до 
першої включено пацієнтів (n=16) з  уповіль-
ненням моторики шлунка легкого ступеня, до 
другої (n=14)  — зі зниженням М-ЕФ шлунка 
середнього ступеня, контрольну групу склада-
ли пацієнти (n=15) без симптомів порушення 
М-ЕФ шлунка. Дози Діаглізид® MR добирали 
індивідуально залежно від вихідних показни-
ків вуглеводного обміну, а цільовим значенням 
глікемії натще вважали не вище за 7,0 ммоль/л. 
За даними щоденника самоконтролю дозу пре-
парату титрували протягом усього періоду до-
слідження, максимальна доза — 120 мг/добу.

Для статистичної обробки матеріалу на 
всіх етапах дослідження розроблено автор-
ські комп’ютерні програми на основі Microsoft 
Excel (розрахунок відносних величин, їх похи-
бок, t-тесту). Середні величини та стандартні 
відхилення розраховували з  використанням 
ліцензованих пакетів статистичного аналізу 
Microsoft Excel, зокрема програм описової ста-
тистики для показників з інтервальним типом 
шкали. Якісні показники визначено у вигляді 
абсолютних частот і  часток у  групі у  відсот
ках. Коефіцієнт кореляції визначали з  вико-

ристанням ліцензованих пакетів статистично-
го аналізу Statistica 7.0 за методом квадратів 
(метод Пірсона), різницю із р<0,05 вважали  
вірогідною.

Для всіх пацієнтів дотримано заходів забез-
печення безпеки здоров’я, прав пацієнта, люд-
ської гідності та морально-етичних норм від-
повідно до принципів Гельсінкської декларації 
прав людини, Конвенції Ради Європи про пра-
ва людини та біомедицину, відповідних законів 
України.

Результати та їх обговорення

Запропоновану дванадцятитижневу програ
му лікування завершили всі пацієнти, які від-
значали добру її стерпність. За даними додат-
кових методів обстеження знайдено прямий 
кореляційний зв’язок між середнім показником 
шкал опитувальника PAGI-SYM і результатами 
13С-ОДТ (r=0,64±0,01, p<0,001), а  також ви-
явлено сильний прямий зв’язок (r=0,75±0,02, 
p<0,001) між станом компенсації вуглеводного 
обміну (НbA1с,%) і ступенем уповільнення мо-
торики шлунка за показниками 13С-ОДТ.

Під час виконання 13С-ОДТ в  обстежених 
проведено оцінку прандіальної та постпран-
діальної глікемії, а  також за результатами ан-
кетування D-ABS визначено частоту виник-
нення гіпоглікемічних станів, їх тяжкість, пе-
ребіг із підрахунком епізодів безсимптомних  
гіпоглікемій.

Динаміку основних критеріїв ефективності 
лікування з  урахуванням стану вуглеводного 
обміну в  обстежених із ЦД 2-го  типу відобра-
жено в табл. 2.

У  хворих на ЦД 2-го  типу через 3  місяці 
лікування виявлено вірогідне зниження пост
прандіальної глікемії в усіх групах, зміни по-

Таблиця 2.  Динаміка симптомів уповільнення М-ЕФ шлунка та показників вуглеводного обміну в обстежених після трьох місяців лікування

Показник Контрольна група (n=15) Перша група (n=16) Друга група (n=14)
0 місяців 3 місяці 0 місяців 3 місяці 0 місяців 3 місяці

М–ЕФ шлунка
Сума балів PAGI–SYM – 8,82±1,32 5,84±0,61* 10,81±3,08 4,47±0,12*
13С-ОДТ, хв. 56,60±9,64 52,48±6,41 94,21±1,02 89,54±1,89* 101,61±3,31 93,19±1,11*
Вуглеводний обмін
HbA1с,% 8,64±0,31 7,79±0,20* 7,76±0,23 7,11±0,21* 9,53±0,64 8,02±0,35*
Прандіальна глікемія, ммоль/л 8,84±0,60 7,29±0,45* 8,92±0,72 7,38±0,20 * 9,11±0,16 7,41±0,69 *
Постпрандіальна глікемія, ммоль/л 10,94±0,98 8,88±0,21* 10,92±0,68 8,48±0,99 * 10,89±1,41 9,20±0,60*

Примітка: * — вірогідна різниця з показником на початку лікування за t-критерієм Стьюдента (р<0,05).
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(р<0,05). Не виклю-
чено, що ліпшої ком-
пенсації ЦД 2-го  типу 
досягнуто у  хворих зі 
стартовим показни-
ком HbA1с понад 9,0% 
внаслідок стабільного 
контролю глікемії про-
тягом доби, а  завдяки 
фармакотерапевтич-
ним властивостям глі-
клазиду MR не вияв-
лено протипоказань до 
його застосування на-
віть пацієнтам із симп-
томами уповільнення 
М-ЕФ шлунка легкого 
та середнього ступеня, 
що підтверджено у низ-
ці наукових праць  [17, 
18]. Отже, ефективний 
контроль вуглеводно-

го обміну поліпшує М-ЕФ шлунка, запобігає 
лабільному перебігу ЦД і прогресуванню його 
хронічних ускладнень.

Висновки

Доведено ефективність і безпечність засто-
сування похідного сульфанілсечовини  — глі-
клазиду (Діаглізид® MR), який сприяє досяг-
ненню ліпшої компенсації вуглеводного обмі-
ну (прандіальної та постпрандіальної глікемії, 
рівня глікованого гемоглобіну) з  низьким 
ризиком гіпоглікемій, а  також відновленню 
моторики шлунка у  хворих на ЦД 2-го  типу 
з ознаками дизритмії шлунка легкого та серед-
нього ступенів. Слід розглядати можливість 
тривалого застосування даного класу препа-
ратів із метою уникнення лабільного перебігу 
ЦД. Отже, гліклазид — це препарат вибору для 
пацієнтів із ЦД 2-го типу з ознаками уповіль-
нення М-ЕФ шлунка та без них.

Перспективи подальших досліджень
Дослідження патогенетичних механізмів 

розвитку порушень моторно-евакуаторної 
функції шлунка у  хворих на ЦД дозволить 
розробити уніфіковані діагностичні алгорит-
ми раннього виявлення ДГ, а також удоскона-
лити принципи медикаментозної корекції.

казників відображено на рисунку Внаслідок 
ефективності глікемічного контролю за ре-
зультатами анкетування PAGI–SYM у пацієн-
ти обох груп виявлено вірогідне поліпшення 
суб’єктивних проявів ДГ. Завдяки модифі-
кованому виділенню діючої речовини Діаглі-
зид®  MR ефективно запобігає виникненню 
епізодів гіпоглікемії навіть у хворих з ознака-
ми уповільнення М-ЕФ шлунка, що підтвер-
джено даними опитувальників D-ABS (на по-
чатку лікування було 4 випадки гіпоглікемії, 
тоді як за 3 місяці терапії жоден пацієнт не від-
значив жодного симптому гіпоглікемії).

Результати 13С-ОДТ підтверджують ефек-
тивність тримісячного курсу лікування глікла-
зидом MR із вірогідним в 1,05 разу поліпшен-
ням моторики шлунка (на  початку лікування 
Т 1/2-94,21±1,02  хв, через 3 місяці Т 1/2-
89,54±1,89 хв; р<0,05) у хворих першої групи, 
проте ліпшого ефекту досягнуто у хворих дру-
гої групи, в яких в 1,09 разу після проведеного 
курсу лікування відновилася М-ЕФ шлунка: 
уповільнення моторики перейшло із серед-
нього ступеня в  легкий (на  початку лікуван-
ня Т 1/2-101,61±3,31 хв, через 3 місяці Т 1/2-
93,19±1,11  хв; р<0,05). Вміст HbA1с у крові 
через 3 місяці лікування вірогідно знизився на 
0,65% (р<0,05) у хворих першої групи, тоді як 
у пацієнтів другої групи — на 1,51% (р<0,05), 
а в обстежених контрольної групи — на 0,85% 

Рис. Динаміка показників постпрандіальної глікемії протягом доби в обстежених після 
тримісячного курсу лікування.
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Принципы коррекции углеводного обмена 
у больных сахарным диабетом 2-го типа 
с признаками замедления моторики 
кишечника

Костицкая И.О.
ГВУЗ «Ивано-Франковский национальный медицинский 
университет»

Резюме. В  статье описаны основные принципы нормализа-
ции гликемического контроля у  больных сахарным диабетом 
(СД) 2-го типа и признаками нарушения моторно-эвакуаторной 
функции (М-ЭФ) желудка. Выявлено положительное влия-
ние приема сахароснижающего препарата  — производного 
сульфанилмочевины Диаглизид®  MR 60  мг (гликлазид) ПАО 
«Фармак» с  улучшением показателей углеводного обмена 
и низким риском эпизодов гипогликемии у больных с замед-
лением М-ЭФ желудка.
Ключевые слова: сахарный диабет 2-го  типа, нарушение 
моторно-эвакуаторной функции желудка, гликлазид.

Principles of compensation  
of carbohydrate metabolism in patients 
with type 2 diabetes with evidence 
of slowing intestinal motility

Kostizka I.O.
SHEI «Ivano-Frankivsk National Medical University»

Abstract. Basic principles of glycemic control normalization 
in patients with type 2 diabetes mellitus and signs of impaired 
motor-evacuation function of the stomach were described in 
the article.
The positive effect of oral hypoglycemic drug such as sulfonyl-
urea derivative Diaglizid®  МR (gliclazide) 60  mg JSC «Farmak» 
with improved carbohydrate metabolism indices and low risk of 
hypoglecemic episodes in patients with decreased motor-evac-
uation function of stomach was revealed.
Keywords: type 2 diabete smellitus, Gliclazide, impaired motor-
evacuation function of stomach.
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