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З кожним роком кількість хворих на цукровий діабет (ЦД) суттєво 

збільшується, що дозволяє говорити про неінфекційну пандемію цього 

захворювання. За даними експертів Всесвітньої організації охорони 

здоров’я (ВООЗ), на ЦД хворіє 6–8% дорослого населення планети 

[17]. В України офіційно зареєстровано близько 1,2 млн пацієнтів з ЦД 

2-го типу, тоді як їх реальна кількість, за оцінками експертів, – у 2–3 рази 

перевищує статистичні дані. Щорічно в нашій країні виявляють при-

близно 100 тисяч нових випадків захворювання [8].

За патогенезом ЦД 1-го типу супроводжується абсолютним 

дефіцитом інсуліну внаслідок генетичного дефекту, ЦД 2-го типу – 

відносною недостатністю інсуліну, що нерідко поєднується з інсу-

лінорезистентністю [36].

При ЦД порушуються всі види обміну речовин, в результаті чого 

в тому чи іншому ступені уражуються всі органи і системи орга-

нізму, в тому числі система органів травлення (шлунок, кишечник, 

печінка, підшлункова залоза). Важливу роль у розвитку цих ура-

жень відіграють не тільки метаболічні розлади, але й виникнення 

діабетичної автономної невропатії (ДАН), імунологічних порушень 

та інших наслідків захворювання [3].

Ураження гастродуоденальної ділянки (ГДД) при ЦД проявляють-

ся порушеннями основних функцій шлунка (моторної, секреторної), 

а також структурними змінами у слизовій оболонці шлунка (СОШ) і 

дванадцятипалої кишки (ДПК) у вигляді хронічного гастриту (ХГ) і 

хронічного гастродуоденіту (ХГД), утворення виразок та ерозій [28].

Ураження шлунка при ЦД спостерігаються досить часто. 

Зокрема, у пацієнтів із ЦД 1-го типу хронічний атрофічний гастрит 

діагностується в 3–5 разів частіше, ніж у загальній популяції [16].

Вираженість порушень моторики шлунка може бути різною. 

Проведені фізіологічні дослідження виявили ці порушення при-

близно у 85% пацієнтів з ЦД, а характерні симптоми діагностовано 

лише у невеликої частини обстежених (10–15%) [4–13].

Одним із найбільш тяжких порушень моторики шлунка є діа-

бетичний гастропарез, який клінічно проявляється зниженням 

апетиту, відчуттям розпирання після їжі, швидким насиченням, 

нудотою, блюванням, рефлюкс-езофагітом, здуттям, тяжкістю 

у шлунку або появою болю в епігастрії [19].

Третина пацієнтів з гастропарезом мають ЦД. Часто у пацієн-

тів з гастропарезом і ЦД тривалість останнього становить не 

менше 10 років; як правило, у таких хворих спостерігаються 

ускладнення захворювання – ретинопатія, діабетична ангіопатія 

і нефропатія. Спричиняючи розвиток тяжких симптомів, діабетич-

ний гастропарез призводить до порушення травлення, перешко-

джає контролю рівня глюкози в крові, а також суттєво знижує якість 

життя, незалежно від наявності або відсутності інших чинників 

ризику, таких як вік, тютюнопаління, зловживання алкоголем або 

тип ЦД. Приблизно 5–12% пацієнтів із ЦД мають клінічні симптоми, 

характерні для гастропарезу [20].

Ураження ГДД у хворих на ЦД частіше має латентний або 

малосимптомний перебіг. Звичайно їх виявляють випадково при 

фіброгастродуоденоскопії (ФГДС), електрогастрографії та інтра-

гастральній рН-метрії, які проводяться пацієнтам з приводу інших 

захворювань. У зв’язку з цим ураження ГДД при ЦД своєчасно не 

діагностують, а отже – і не лікують, що ускладнює отримання 

точних даних про їх популяційну частоту та ефективність лікуваль-
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них заходів. Залишається сподіватися, що завдяки впровадженню 

в повсякденну лікарську практику за останні роки сучасних лабо-

раторних та інструментальних діагностичних методик, стан проб-

леми покращиться.

Існує три варіанти перебігу ураження ГДД при ЦД, зокрема, 

у вигляді діабетичного (вторинного) синдрому функціональної 

гастродуоденальної диспепсії; органічних (структурних) змін 

слизової оболонки шлунка і ДПК, що клінічно проявляється симп-

томами хронічного гастриту і хронічного гастродуоденіту; 

ерозивно-виразкових уражень слизової оболонки шлунка і ДПК.

Частота функціонального гастродуоденального диспептич-

ного синдрому при ЦД 1-го і 2-го типів, за даними різних авторів, 

коливається у межах від 6,1 до 22,7% [7, 16, 33]. При цьому пацієн-

ти скаржаться на швидке насичення і відчуття переповнення 

в епігастрії (26,8%), зниження апетиту (17,8%), нудоту (22,7%), блю-

вання (12,1%), закрепи (15,2%) і рідко – діарею.

Не слід ототожнювати скарги диспептичного характеру у хворих 

на ЦД з синдромом функціональної диспепсії (СФД) [7], оскільки 

згідно з «Римськими критеріями ІІІ» [21, 22] діагноз СФД виключає 

наявність будь-яких органічних змін у слизовій оболонці шлунка і ДПК, 

а також системних і метаболічних розладів, якими можна було б пояс-

нити диспептичні скарги. Важливим є те, що на відміну від первинно-

го СФД симптом гастродуоденальної диспепсії при ЦД виникає 

вторинно, як ускладнення основного захворювання (ЦД).

За даними популяційних досліджень диспептичні явища виявля-

ють серед 70% хворих на ЦД 1-го типу і лише в 15–20% випадків при 

ЦД 2-го типу, але досі не встановлено причини такої відмінності [28]. 

Більше того, не отримано доказів про взаємозв’язок контамінації 

слизової оболонки шлунка і ДПК H. pylori, в тому числі цитотоксич-

ними штамами, з виникненням при ЦД гастродуоденального дис-

пептичного синдрому [18, 31, 37]. Також були відсутні структурні 

зміни у слизовій оболонці шлунка і ДПК, що спричиняються інфек-

цією H. pylori та асоціюються з частотою виникнення й вираженіс-

тю диспептичних явищ у хворих на ЦД. Немає достовірних даних 

про взаємозв’язок між частотою виникнення диспепсичного син-

дрому у пацієнтів з ЦД 1-го і 2-го типів, тривалістю захворювання та 

вираженістю порушень вуглеводного обміну [23, 24, 26].

Висловлюється думка, що у виникненні диспептичних явищ 

у хворих на ЦД суттєву роль відіграє діабетична ангіопатія, що 

спричиняє порушення моторної та секреторної функції шлунка 

[34]. На сучасному етапі не виключається також варіант випад-

кового поєднання ЦД з первинним СФД, який широко поширений 

серед населення економічно розвинутих країн світу (25–40% 

загальної популяції) [23, 35].

Проведені гістологічні дослідження біоптатів слизової обо-

лонки шлунка у хворих на ЦД свідчать про наявність морфологічних 

змін, притаманних хронічному гастриту, найбільш часто атрофіч-

ному з ураженням фундального або антрального відділів шлунка. 

Не виключається ймовірність виникнення аутоімунного ураження 

слизової оболонки шлунка з формуванням аутоімунного фундаль-

ного атрофічного хронічного гастриту з секреторною недостат-

ністю типу А у пацієнтів з ЦД 1-го типу з диспептичними скаргами 

[28]. У окремих хворих на ЦД у разі контамінації антрального від-

ділу слизової оболонки шлунка H. pylori може виникати антральний 

неатрофічний хронічний гастрит типу В. При поширенні площі 

ураження в антрокардіальному напрямі з залученням фундаль-

ного відділу атрофічні зміни в слизовій оболонці шлунка можуть 

прогресувати (хронічний гастрит типу АВ). Важливу роль в патоге-

незі морфологічних змін слизової оболонки шлунка при ЦД віді-

грають метаболічні розлади і мікроангіопатії. Варто відмітити, що 

гістологічно переважає не запальний процес, а дистрофічні та 

атрофічні зміни у слизовій оболонці шлунка. Тому дискутабельним 

є питання про ототожнення цих змін із хронічним гастритом [12].

Мікроангіопатії, призводячи до мікроциркуляторних порушень, 

сприяють виникненню ерозій і виразок слизової оболонки шлунка 

при ЦД [10]. При хронічному гастриті без ерозій порушення локаль-

ної мікроциркуляції виявляють у 38% випадків, тоді як при наявності 

ерозій слизової оболоки шлунка – в 62% випадків. При цьому найбільш 

значущі мікроциркуляторні розлади спостерігаються щодо термі-

нального кровотоку. При хронічних ерозіях виникають внутрішньосу-

динна агрегація, периваскулярний склероз та артеріовенозне 

шунтування, всі ці процеси призводять до тривалих мікроциркулятор-

них розладів і формування хронічної гіпоксії слизової оболонки 

шлунка [6]. При гістологічному дослідженні біоптатів слизової обо-

лонки шлунка у всіх пацієнтів з хронічними ерозіями зазвичай виявля-

ють морфологічні ознаки порушення мікроциркуляції, причому най-

більш значущі – в антральному відділі шлунка: повнокров’я судин 

мікроциркуляторного русла (капілярів і венул), периваскулярні гемо-

рагії, периваскулярний набряк та стаз еритроцитів [5].

Ерозії та виразки слизової оболонки шлунка і ДПК при ЦД після 

впровадження в клінічну практику фіброгастродуоденоскопії 

(ФГДС) виявляють в 11,8% випадків, а протягом останнього часу – 

в 16,03% і навіть у 17,5% [11, 14]. Щодо епідеміології пептичної 

виразки при ЦД, в японській популяції її поширеність становить 

5,3–7,3% [29], в латино-американській – 29,3% (проти 20,1% в загаль-

ній популяції) [27]. За результатами популяційних досліджень 

проведених у Гонконзі, пептична виразка спостерігається у 9,2% 

хворих на ЦД, а без ЦД – в 14,1% випадках, в Італії пептична вираз-

ка виявляється приблизно у 3,9% хворих на ЦД [2]. Неточність 

популяційних даних зумовлена тим, що не маючи достатніх підстав, 

дослідники розглядають гастродуоденальні виразки, що знахо-

дять при ФГДС, як виразкову хворобу, а не як вторинні (симптома-

тичні) виразки слизової оболонки шлунка, що ускладнюють пере-

біг ЦД («діабетичні виразки») [14, 28].

Варто звернути увагу на те, що виразки, які утворюються в сли-

зовій оболонці шлунка і ДПК у хворих на ЦД, на відміну від виразкової 

хвороби мають частіше прихований або малосимптомний перебіг 

(так звані «німі», безсимптомні виразки). Нерідко вони мають атипо-

вий, «замаскований» перебіг, нагадуючи хронічний холецистит, 

хронічний панкреатит, стенокардію або плеврит. Загоювання вираз-

кового дефекту у хворих на ЦД, як правило, триває понад 2 місяці. 

Щодо гендерних і вікових відмінностей, поява виразок на слизовій 

оболонці шлунка і ДПК при ЦД частіше зустрічається у жінок, ніж 

у чоловіків, переважно похилого віку [1]. Враховуючи поширеність 

як ЦД, так і виразкової хвороби, не виключено, що у окремих груп 

хворих вони розвиваються одночасно й незалежно один від одного 

[14]. Найчастіше одночасний розвиток двох захворювань спосте-

рігається в молодому віці (зазвичай у хворих на ЦД 1-го типу), в іншо-

му випадку – у молодих осіб діагностують первісно виразкову хво-

робу, а потім (в більш зрілому віці) до неї приєднується ЦД 2-го типу. 
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На відміну від виразкової хвороби, яка характеризується гіперацид-

ністю, при поєднанні виразкової хвороби і ЦД кислотоутворююча 

функція шлунка майже завжди знижена [9, 13].

ЦД збільшує частоту ускладнень пептичної виразки, а за наяв-

ності мікроангіопатії можуть з’явитися умови для виникнення кро-

вотечі з виразки. Частка хворих на ЦД серед пацієнтів з пептичною 

виразкою, що кровоточить, становить близько 10,1%, а перфора-

тивною – 6,8% [32]. За даними цих самих авторів, ЦД збільшує 

30-денну летальність у таких пацієнтів: 16,6% проти 10,1% при кро-

вотечах та 42,9% проти 24,0% при перфоративній пептичній вираз-

ці. Діабетична ангіопатія, тривале загоєння виразок, невираже-

ність симптомів у зв’язку з місцевою діабетичною ангіопатією 

погіршують результати лікування пептичної виразки при ЦД [25]. 

Підвищує ризик ускладнень пептичної виразки (перфорація, 

пенетрація) при ЦД прийом пацієнтами препаратів сульфонілсе-

човини, а систематичний прийом інгібіторів АПФ знижує частоту 

пептичної виразки у хворих на ЦД з 16% до 12% [30]. 

Цікавим, на наш погляд, виявилися результати клініко-

епідеміологічного дослідження російських авторів [15], до якого 

було залучено 1500 хворих на ЦД (1143 жінок і 357 чоловіків), 

середній вік – 54,8±1,6 року, що перебували під спостереженням 

в ендокринологічному кабінеті поліклініки. У 150 пацієнтів діагнос-

товано ЦД 1-го типу, у 1350 хворих – ЦД 2-го типу. За даними анам-

незу на початок дослідження тривалість захворювання у хворих 

на ЦД 1-го типу в середньому становила 9,5±0,9 року, у пацієнтів 

з ЦД 2-го типу – 7,4±0,8 року.

В поліклінічних умовах серед хворих на ЦД 1-го типу ураження 

ГДД виявлено в 11,2% випадків, в тому числі хронічний гастрит і ХГД – 

у 9,3% осіб, виразка шлунка і ДПК – у 1,9%. У пацієнтів з ЦД 2-го типу 

хронічний гастрит і ХГД діагностовано в 19,3% випадків, гастродуо-

денальні виразки – у 2,2% обстежених, а також одиничний випадок 

поліпозу шлунка. 

При поглибленому стаціонарному обстеженні хворих на ЦД 

ураження ГДД у вигляді ерозій і виразок в слизовій оболонці шлун-

ка та ДПК виявлено в 36,6% випадків, у 57,9% обстежених діагнос-

товано різні клініко-морфологічні форми хронічного гастриту і ХГД, 

у 5,4% осіб – поліпоз шлунка.

Такі суттєві відмінності за частотою виявлення різних уражень 

ГДД у пацієнтів з ЦД при стаціонарному і поліклінічному обстежен-

нях автори пояснюють суворим відбором хворих із ЦД та вираже-

ними гастродуоденальними скаргами для направлення на ста-

ціонарне лікування до спеціалізованого гастроентерологічного 

відділення лікарні. У таких хворих в деяких випадках ЦД ускладню-

вався розвитком діабетичної ангіопатії з вираженими явищами 

мікроангіопатії.

Автори дослідження також відмітили більш високу частоту 

скарг на біль в епігастрії та гастродуоденальний диспептичний 

синдром у хворих на ЦД 2-го типу (16,3% і 24,8% відповідно) порів-

няно з пацієнтами з ЦД 1-го типу (14% і 16% відповідно), що пояс-

нюється, насамперед, значною віковою різницею пацієнтів 

(в середньому 61±1,8 і 28,6±1,3 року відповідно). Крім того, особи 

з ЦД 2-го типу похилого і старечого віку мають різні «вікові» захво-

рювання, що сприяють виникненню гастроентерологічних скарг.

Таким чином, наведені клініко-популяційні дані щодо уражен-

ня ГДД у хворих на ЦД дозволяють рекомендувати проводити їм 

регулярне ендоскопічне обстеження (з урахуванням характерної 

малосимптомності клінічних проявів виразково-ерозивних ура-

жень ГДД) з метою своєчасної діагностики і призначення додат-

кового лікування для їх корекції.
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