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Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба
(ГЕРХ) займає провідну позицію у гастроен-

терології у зв’язку зі зростанням захворюванос-
ті, частими рецидивами і не завжди задовільни-
ми наслідками лікування [15, 19]. Результати
епідеміологічних досліджень свідчать про кар-
динальні зміни питомої ваги ГЕРХ. Так, якщо у
1992 році симптоми цієї хвороби виявляли у
20—40 % населення і при цьому рефлюкс-езо-
фагіт діагностували тільки у 2 %, то у 2001 році,
за повідомленням Р. Katz, симптоми хвороби
спостерігалися вже у 50 % населення, а реф-
люкс-езофагіт — у 7—10 %. Щорічний приріст
захворюваності на ГЕРХ у європейського насе-
лення становить 2 % [28]. Загалом, характеризу-
ючи епідеміологічну ситуацію щодо ГЕРХ, мож-
на зазначити, що на сьогодні це одна з найпоши-
реніших хвороб людини.

ГЕРХ є патологією зі складним патогенезом.
Одним із чинників виникнення гастроезофаге-
ального рефлюксу (ГЕР) є підвищення внутріш-
ньочеревного або внутрішньошлункового тиску
внаслідок порушення спорожнення шлунка [10].
Ураження травного каналу (гастропарез) є од-
ним із частих патологічних змін при цукровому
діабеті [21, 42].

Цукровий діабет (ЦД) також належить до па-
тології, яка часто зустрічається і гетерогенна за
патогенезом і клінічними виявами. У більшості
випадків діагностують ЦД 2 типу, за якого поєд-
нуються інсулінорезистентність та інсулінова
недостатність. За приблизними підрахунками, в
світі на сьогодні нараховується понад 150 млн
хворих, з них 95 % припадає на пацієнтів з ЦД 2
типу і лише 5 % — 1 типу [7]. Абсолютна або від-

носна інсулінова недостатність та інсулінорезис-
тентність сприяють порушенню всіх видів обмі-
ну речовин, формуванню ангіопатій, нефропатії і
розвитку патологічних змін внутрішніх органів і
тканин, у тому числі травної системи [7, 33].

Таким чином, ГЕРХ і ЦД на сьогодні належать
до найпоширеніших хвороб внутрішніх органів.
З огляду на результати епідеміологічних дослід-
жень можна стверджувати, що в останні роки па-
тологію верхніх відділів травного каналу (ТК) у
хворих на ЦД стали виявляти частіше, що, мож-
ливо, пов’язано як з поліпшенням діагностики
ГЕРХ (застосування і вдосконалення фіброгаст-
родуоденоскопії, інтрагастральної рН-метрії 
та ін.), так і зі збільшенням тривалості життя
хворих на ЦД [3, 12].

Водночас у літературі трапляється дуже мало
даних щодо патогенезу та особливостей клініки
цієї поєднаної патології. Так, патологічні симпто-
ми з боку ТК часто діагностують у хворих на ЦД.
Під час порівняння даних опитування 250 хво-
рих на ЦД і 264 пацієнтів без нього, за даними
S. Abid і співавт., виявили більшу частоту скарг
на печію, диспепсію, діарею, закреп у пацієнтів з
ЦД [16]. У популяційному австралійському дос-
лідженні опитано 15 тисяч осіб дорослого насе-
лення, з яких у 94,8 % був переважно ЦД 2 типу.
У хворих на ЦД порівняно з популяцією осіб без
порушень вуглеводного обміну частіше спостері-
гали ознаки патології травної системи [17].
S. Gentile і співавт. продемонстрували, обсте-
живши 164 хворих на ЦД 2 типу, що симптоми
залучення у патологічний процес верхніх відді-
лів ТК спостерігалися вдвічі частіше, ніж у групі
порівняння [23]. У дослідженні E. Schvarcz у па-
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цієнтів на ЦД порівняно з особами без ЦД, то-
тожних за віком і статтю, частота скарг щодо по-
рушень функцій ТК була вірогідно вищою [37].

За даними літератури, постпрандіальна гіпер-
глікемія може бути причиною розслаблення
нижнього стравохідного сфінктера, сповільнен-
ня спорожнення шлунка та зміни сенсорних
функцій верхніх відділів ТК [36, 41]. Порушен-
ня функції шлунково-кишкового транзиту і
власне стравохідну дисфункцію у хворих на ЦД
2 типу продемонстровано багатьма авторами
[20, 21, 29, 34, 42]. Проте в дослідженні М. Kong
і співавт. не помічено зв’язку шлункового паре-
зу з ЦД [31].

A. Jackson та співавт. показали, що пацієнти з
поєднанням ГЕРХ та ЦД можуть мати нормаль-
ні показники добового рН-моніторингу, але пато-
логічну автономну роботу стравоходу, а хворі ли-
ше з ГЕРХ — патологічні показники рН-метрії за
нормальної автономної функції стравоходу [27].
Однак F. Kinekawa і співавт. не виявили кореля-
ції між стравохідною руховою дисфункцією і па-
тологічним кислим рефлюксом у стравоході у
пацієнтів з ЦД [30].

За даними ультрасонографічного дослідження,
затримка спорожнення шлунка властива майже
50 % хворим на ЦД 2 типу [6]. За даними сцин-
тиграфії з 99Tc, порушення стравохідної мотори-
ки виявлено у 50 % хворих на ЦД [26]. Згадані
методи мають перспективу щодо застосування їх
для діагностики ГЕРХ при ЦД [40].

За літературними повідомленнями, велику
роль у порушенні рухової функції шлунка при
ЦД відіграє автономна нервова дисфункція — ав-
тономна нейропатія (АНП). Проте дані про роз-
виток шлункової АНП нечисленні й суперечли-
ві, як і вплив АНП на шлункову секрецію та ви-
разність ГЕР. Це пояснюють браком стандартної
методики оцінки гастроінтестинальної АНП [3].

Порушення моторно-евакуаторної функції
шлунка при ЦД є тяжким безсимптомним або
малосимптомним інвалідизуючим ураженням,
яке спостерігається у 28—50 % хворих [11, 25, 39].
Однією з його головних причин вважають діабе-
тичну шлунково-кишкову автономну нейропа-
тію, за якої спостерігаються гастропарез, холе-
цистопарез, діарея чи закреп [32]. Проте в деяких
дослідженнях виявлено, що у хворих на ЦД по-
рушення моторики шлунка виявляються не тіль-
ки зниженням, а й її підвищенням [11, 38]. Спо-
вільнення перистальтики і погіршення пасажу
харчової грудки в ТК погіршує не тільки процеси
травлення, а й сприяє формуванню екстремаль-
них значень постпрандіальної гіперглікемії [5].

На думку багатьох дослідників, прогноз пере-
бігу інсулінозалежного ЦД визначається не

тільки порушенням моторно-евакуаторної функ-
ції шлунка і дванадцятипалої кишки, а й змінами
слизової оболонки цих органів [2, 4, 5]. У патоге-
незі хвороб верхніх відділів ТК у хворих на ЦД
значну роль відіграють такі чинники: пригнічен-
ня імунного захисту, гелікобактерна інфікова-
ність, оксидативний стрес на тлі розладів мікро-
циркуляції, дисметаболічні процеси [1, 5, 8].
Своєю чергою, деструктивні зміни в слизовій
оболонці травної системи поглиблюють розлади
вуглеводного, білкового і ліпідного обмінів [5,
11]. Таким чином, слизова оболонка є точкою до-
тику більшості патогенних впливів ЦД, а її зміни
погіршують перебіг цієї хвороби. Гастроінтести-
нальні симптоми ЦД (печія, нудота, блювання,
тяжкість у надчеревній ділянці, здуття живота)
залежать не тільки від вагоінсулярної «денерва-
ції» стравоходу, шлунка і дванадцятипалої киш-
ки, швидких змін концентрації глюкози крові, а й
від функціонального стану слизової оболонки
[5]. Проте вірогідно не встановлено залежності
виявів ГЕРХ від діабетичної мікроангіопатії,
компенсації порушень вуглеводного обміну, три-
валості ЦД.

Багато досліджень присвячено вивченню ролі
гелікобактерної інфекції у хворих на ЦД і одно-
часну патологію ТК. Helicobacter pylori (H. pylori)
може сприяти формуванню диспепсії різними
механізмами, порушуючи шлункову моторику і
секрецію, провокуючи гладеньком’язову дис-
функцію, підвищення проникності слизової обо-
лонки шлунка, змінюючи вісцеральну чутли-
вість та іннервацію органа, зумовлюючи звіль-
нення патогенних цитокінів унаслідок запалення
слизової оболонки шлунка [9, 13, 18].

Результати досліджень щодо поширення гелі-
кобактерної інфекції у хворих на ЦД неодно-
значні. Так, N. Guicelik і співавт. виявили інфіко-
ваність H. pylori у 75,6 % з 78 хворих на ЦД 2 ти-
пу і тільки у 46 % з 71 пацієнта з групи порівнян-
ня [24]. Підвищену частоту інфікованості
H. pylori у 41 хворого ЦД 2 типу R. Quadri і спів-
авт. пояснюють мікроангіопатією слизової обо-
лонки шлунка, яка, можливо, створює сприятли-
ві умови для виживання мікроорганізма [35]. За
даними Ю.Л. Федорченко, у пацієнтів із пробле-
мами верхніх відділів ТК незалежно від типу ЦД
ступінь інфікування H. pylori приблизно однако-
вий: при ЦД 1 типу — 75 %, при 2 типі — 81 % [14].
Деякі автори стверджують, що рівень захворюва-
ності H. pylori корелює з тривалістю ЦД і віком
хворих [3]. Однак A. Gasbarrini і співавт. спосте-
рігали однакове обсіменіння H. pylori у хворих з
ЦД і без нього [22].

Таким чином, дискусійним є вплив гелікобак-
терної інфекції на перебіг ГЕРХ у пацієнтів з ЦД
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2 типу. Не вирішеним на сьогодні є питання ера-
дикації гелікобактерної інфекції у таких пацієн-
тів. Систематизація нинішніх уявлень і подаль-
ше вивчення патогенетичних механізмів ура-
ження травної системи можуть сприяти поліп-
шенню лікування хворих на ЦД.

Привертають увагу терапевтичні можливості
комплексного застосування прокінетичних, ан-
тиоксидантних та імунотропних препаратів у
хворих на ЦД [12]. У літературі наведено супе-
речливі дані про застосування антисекреторних
та прокінетичних препаратів у хворих на ЦД. То-
му розроблення методів лікування хвороб верх-

ніх відділів ТК на тлі ЦД потребує вивчення
впливу зазначених ліків на стан травної системи,
клінічні, лабораторні параметри хворих на ЦД.

Наведений аналіз літературних повідомлень
дає змогу зробити такі висновки.

1. В Україні немає даних про частоту, характер
і тяжкість ГЕРХ у хворих на ЦД.

2. Досі не вивчено характер змін слизової обо-
лонки стравоходу при ЦД 2 типу.

3. Не вивчено клінічний перебіг ГЕРХ у поєд-
нанні з ЦД.

4. Немає загальновизнаних рекомендацій що-
до лікування ГЕРХ у хворих на ЦД.
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В.И. Вдовиченко, Мкадми Джигед

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа
Освещена актуальность проблемы сочетания патологии пищевода с сахарным диабетом 2 типа. Пред-
ставлены данные о механизмах возникновения такого сочетания, взаимосвязи с Helicobacter pylori. При-
ведены проблемы диагностики и лечения патологии пищевода у больных сахарным диабетом в Украине.

V.I. Vdovychenko, Mkadmi Jiged

The gastroesophageal reflux disease 
in the patients of diabetes mellitus
The article reviews the actuality of the problem of gastroesophageal reflux disease and diabetes mellitus combi-
nation. The data on the mechanisms of the onset of this combination and its association with Helicobacter pylori
have been presented. The problems of diagnostics and treatment of the esophageal pathology in patients with
diabetes mellitus in Ukraine have been considered.
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