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Зростання захворюваності
на цукровий діабет (ЦД), збіль-
шення частоти розвитку його
метаболічних і судинних ус-
кладнень в Україні та у світі ви-
значає актуальність даної проб-
леми. Чільне місце серед ус-
кладнень ЦД типу 1 і 2, зумов-
лених недостатністю інсуліну
або інсулінорезистентністю, по-
сідають ураження шлунково-
кишкового тракту, зокрема діа-
бетична гастропатія (ДГ). Дис-
трофічні зміни слизової оболон-
ки гастродуоденальної зони по-
глиблюють розлади вуглевод-
ного, білкового та ліпідного об-
мінів. Основа їх розвитку —  дис-
метаболічні нейротрофічні змі-
ни з розвитком «автоваготомії».
Наслідком є функціональна дис-
пепсія, розлади моторно-ева-
куаторної функції шлунка, пору-
шення кровопостачання, розви-
ток дистрофічних змін слизової
оболонки шлунка (СОШ), хоча
ендоскопічні зміни можуть бути
відсутні. Спостерігаються істот-
ні розлади секреторної функції
шлунка, порушення травлення,
які маніфестуються відповідни-
ми клінічними симптомами: по-
стійним відчуттям переповнен-
ня, дискомфорту, іноді болю в
епігастральній ділянці навіть піс-

ля вживання невеликої кіль-
кості їжі, зниженням апетиту,
нудотою, відрижкою повітрям
або вжитою їжею, виникненням
відчуття голоду через 2,5–3 год
після вживання їжі (достатньої
за кількістю та калорійністю)
[1; 2], тобто клінічно спостері-
гаються типові прояви функціо-
нальної диспепсії. Дослідження
ймовірних механізмів розвитку
зазначених розладів СОШ у па-
цієнтів із ДГ, що розвинулася
на фоні ЦД типу 1 та 2, є сьогод-
ні актуальним і своєчасним.

 Мета дослідження — ви-
вчення ймовірних механізмів
розвитку змін СОШ у пацієнтів
із ДГ, що розвинулася на фоні
ЦД типу 1 і 2.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 120 хворих на ЦД
типу 1 та 2, середньої тяжкості,
субкомпенсований. Вік пацієн-
тів — від 37 до 63 років. Хворі
були розподілені на три групи.
У хворих 1-ї групи із ЦД типу 1
(50 осіб) та 2-ї групи із ЦД типу
2 (50 осіб) було встановлено
порушення моторно-евакуатор-
ної функції шлунка. Група по-
рівняння (3-тя) — 20 хворих на
ЦД типу 1 (10) та типу 2 (10) без

ознак ДГ. Діагноз ДГ встанов-
лювали на підставі скарг на по-
стійне відчуття переповнення,
дискомфорту, іноді болю в епі-
гастральній ділянці навіть після
вживання невеликої кількості
їжі, зниження апетиту, нудоту,
відрижку повітрям або вжитою
їжею, зниження моторно-ева-
куаторної функції шлунка [5; 6].
Розподіл на групи здійснювали
згідно з принципом рандоміза-
ції. Для візуального контролю
змін СОШ усім хворим викону-
вали езофагогастродуодено-
скопію з прицільною біопсією
(73 % хворих) із використанням
фіброгастроскопів фірми ”Olym-
pus” (Японія) за загальноприй-
нятими методиками з біопсією
2–3 ділянок слизової оболонки
(дно, тіло, антрум). Під час до-
слідження проводили макро-
скопічну оцінку стану СОШ згід-
но з критеріями Європейського
товариства гастроінтестиналь-
ної ендоскопії (2000) [3; 4; 10].

Ступінь ішемічних і дегене-
ративних змін СОШ визначали
за методикою І. С. Давиденка
[10]. У процесі вивчення біо-
псійного матеріалу зазначали
вираженість запалення та сту-
пеня активності, наявність еро-
зивних, атрофічних змін, кишко-
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вої метаплазії та гелікобактер-
ної інфікованості. Асоціацію з
H. руlori верифікували під час
морфологічного дослідження
гастробіоптатів [8; 9]. Наявність
H. руlori також підтверджували
швидким уреазним тестом.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз проведених дослі-
джень показав, що у хворих на
ЦД встановлено істотні зміни
СОШ у 1-й та 2-й групах порів-
няння. Зокрема, у хворих 1-ї гру-
пи при ендоскопічному дослі-
дженні було встановлено, що
зміни СОШ при ДГ мали харак-
тер здебільшого хронічного не-
атрофічного гастриту (65 %),
асоційованого з контамінацією
H. руlori, у тому числі у 37 % ви-
падків — із гастродуоденаль-
ними ерозіями й у 25 % ви-
падків — атрофічного гастриту.

У хворих 2-ї групи ендоско-
пічно відмічалося переважання
ознак хронічного атрофічного
гастриту з елементами кишко-
вої метаплазії (57 %) та муль-
тифокального гастриту (29 %).
У хворих 3-ї групи при ендо-
скопічному дослідженні змін не
виявлено.

У хворих 1-ї групи спостеріга-
лося переважне ураження ант-
рального відділу шлунка (64 %).
Більшість випадків ДГ на фоні
ЦД типу 1 супроводжуються
ураженням СОШ за типом хро-
нічного неатрофічного гастри-
ту (65 %), асоційованого з кон-
тамінацією H. руlori зі збереже-
ною або підвищеною секретор-
ною функцією шлунка, явища-
ми гастропарезу, недостатності
пілоричного замикального реф-
лексу з прискоренням евакуації
шлункового вмісту в дванадця-
типалу кишку (ДПК), дуодено-
гастральним рефлюксом, що
корелює з вірогідним збільшен-
ням вмісту в крові метаболітів
NO й активності індуцибельної
NO-синтази (іNOS).

Розлади генерації та метабо-
лізму NO із накопиченням над-
мірної його кількості внаслідок
істотної активації іNOS за умов
декомпенсованого ЦД призво-

дять, в одних випадках, до над-
мірної релаксації шлунка, від-
сутності адекватного замикаль-
ного рефлексу ПС при надхо-
дженні їжі до шлунка та приско-
рення евакуації неперетравле-
ної їжі в ДПК. Цей стан є причи-
ною розвитку частих гіпогліке-
мічних станів, демпінг-подібно-
го діарейного синдрому, маль-
дигестії та мальабсорбції, дуо-
деногастрального рефлюксу
з потраплянням у порожнину
шлунка компонентів жовчі, роз-
витку ерозивного гастриту. Вод-
ночас у меншої кількості хворих
(25 %) на фоні адекватних змін
моторики і тонусу ПС  спостері-
гаються явища хронічного атро-
фічного гастриту. У найменшій
кількості випадків (10 %) вияв-
ляється мультифокальний гас-
трит із ділянками атрофії, киш-
кової метаплазії та гіперплазії
епітелію СОШ.

Вивчення структурих особ-
ливостей змін СОШ, аналіз ре-
зультатів гістологічного дослі-
дження довели, що у верхніх
відділах СОШ спостерігаються
осередкові гемодинамічні пору-
шення: незначне розширення
та повнокров’я капілярів і вен,
стовщення стінок підслизових
артеріол, місцями виявляють-
ся ділянки інтерстиційного на-
бряку, гіпертрофія ядер G-клі-
тин. У ділянках, які межують з
ерозіями, спостерігали дистро-
фічні та некробіотичні зміни по-
верхневого епітелію. У сполуч-
ній тканині пластинки слизової
оболонки виявляли гемомікро-
циркуляторні порушення: роз-
ширення просвіту капілярів і
венул, сладжування в них фор-
мених елементів крові, набряк і
мікрокрововиливи в периваску-
лярній сполучній тканині. Сли-
зова оболонка біоптатів була у
різному ступені (вогнищево або
дифузно) інфільтрована лім-
фоцитами, плазмоцитами, мак-
рофагами, тканинними базофі-
лами з домішками нейтрофіль-
них гранулоцитів або без них.
Загалом це відображало ступінь
запального процесу в СОШ.

У глибших шарах пластинки
СОШ виявляли гемомікроцирку-

ляторні порушення з мікрокро-
вовиливами в периваскулярну
сполучну тканину. Ці порушення
часто поєднувалися з дистро-
фічними змінами епітелію й
атрофією залоз, що у частини
хворих призводило до зменшен-
ня їх кількості та розширення
прошарків волокнистої сполуч-
ної тканини. У деяких ділянках
власної пластинки слизової обо-
лонки спостерігалися склеро-
тичні зміни стінок мікросудин і
помірне розростання волокнис-
тої сполучної тканини. У ділян-
ках слизової оболонки, що при-
лягала до бічної поверхні пов-
них ерозій, на фоні структурних
порушень виявляли вогнищеве
руйнування поверхневого епіте-
лію, що могло бути початком
формування нових ерозій.

У хворих 2-ї групи перева-
жали ураження СОШ за типом
хронічного атрофічного гастри-
ту (з елементами кишкової ме-
таплазії) (57 %) і мультифокаль-
ного гастриту (29 %), зі знижен-
ням секреторної та моторно-
евакуаторної функцій шлунка,
з наявністю стійкого пілоро-
спазму. Перебіг ДГ у хворих на
ЦД типу 2 супроводжувався ві-
рогідним зниженням вмісту в
крові метаболітів NO на 68 % та
активності ендотеліальної (кон-
ституційної) NOS. При ендоско-
пічному дослідженні виявлено
ознаки переважно атрофічного
гастриту, стоншення СОШ із по-
силенням судинного рисунку.
Гістологічне дослідження біо-
птатів показало ознаки атрофіч-
них змін: виражений пікноз ядер
покривного епітелію, десквама-
цію епітелію, зменшення кіль-
кості функціонуючих спеціалізо-
ваних клітин шлунка, атрофію
пілоричних залоз, G-клітин, тон-
кокишкову метаплазію, низький
ступінь інфільтрації нейтрофіла-
ми та плазмоклітинними еле-
ментами.

Дані патоморфологічного ви-
вчення стану СОШ свідчать про
інтенсивний ріст H. руlori в му-
цині у пацієнтів 1-ї групи (65,3 %)
та порівняно незначний (14 %)
— у пацієнтів 2-ї групи. Це мо-
же бути зумовлено низкою за-
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гальних і місцевих факторів:
зниженням опірності до інфек-
ції у хворих на ЦД, пригнічен-
ням місцевого імунного захис-
ту, яке проявляється зменшен-
ням кількості нейтрофілів і пере-
важанням плазмоцитів у власній
пластинці СОШ.

Висновки

1. Серед ускладнень ЦД типу
1 та 2, зумовлених недостатні-
стю інсуліну або інсуліноре-
зистентністю, спостерігаються
ураження шлунково-кишкового
тракту з розвитком функціональ-
ної диспепсії, розладами мотор-
но-евакуаторної функції шлун-
ка, порушенням кровопостачан-
ня, розвитком дистрофічних
змін слизової оболонки шлунка.

2. У хворих на ЦД типу 1 ви-
явили ознаки хронічного неат-
рофічного гастриту (65 %), асо-
ційованого з контамінацією H. ру-
lori, у тому числі у 37 % випад-
ків — із гастродуоденальними
ерозіями, 25 % випадків атро-
фічного гастриту та явищ гаст-
ропарезу.

3. У хворих на ЦД типу 2 пе-
реважають ураження СОШ за
типом хронічного атрофічного
гастриту (з елементами кишко-

вої метаплазії) (57 %) і мульти-
фокального гастриту (29 %), зі
зниженням секреторної та мо-
торно-евакуаторної функцій
шлунка, з наявністю стійкого пі-
лороспазму.
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Важливий напрямок сучас-
ної дитячої гастроентерології —
вивчення питань сучасної діа-
гностики й особливостей клі-
нічного перебігу гастроезофа-
геальної рефлюксної хвороби
(ГЕРХ) у дітей старшого віку, що

визначається її значною поши-
реністю. Ураженням стравохід-
но-гастральної зони належить
одне з провідних місць у струк-
турі захворювань дітей і підліт-
ків. Згідно з літературними да-
ними, питома вага ГЕРХ продов-

жує зростати [1]. Необхідність
вивчення цієї патології пов’яза-
на не тільки з її поширеністю, але
й із серйозністю ускладнень, до
яких ГЕРХ може призвести. Не-
вчасно діагностована патологія
стравоходу в дитинстві може
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