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Резюме. Проведено огляд літератури з патогенезу, 
клініки та діагностики гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби, поєднаної з цукровим діабетом ІІ типу. Відо-
бражено динаміку вивчення даної проблеми. Наведено 
деякі особливості змін секреторної функції шлунка та 

значення судинно-ендотеліальної дисфункції за поєдна-
ного перебігу цих захворювань. 
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Аналіз наукових джерел засвідчує глобаль-
ний характер поширення хвороб травної системи, 
пов’язаних з кислотною агресією (в англомовній 
літературі використовують термін «acid-related 
diseases» – кислотоасоційовані хвороби) та знач-
не поширення за останню декаду гастроезофагеа-
льної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) [1]. Так, у за-
хідних країнах у 20-40 % дорослого населення 
наявні симптоми ГЕРХ, у 2-10 % – запально-
ерозивні зміни слизової оболонки стравоходу 
[38]. Необхідно відмітити, що не тільки збільшу-
ється розповсюдження ГЕРХ, а ще й тяжчим став 
перебіг цього захворювання. За останні 10 років у 
2-3 рази частіше стали спостерігатися тяжкі фор-
ми рефлюкс-езофагіту [10].  

Вчені і практичні лікарі багатьох країн світу 
називають ГЕРХ захворюванням ХХІ століття. 
Проблема ГЕРХ розглядається як надактуальна, 
про що свідчить кількість публікацій за кордоном 
і в нашій країні [2, 5, 6, 9, 14, 18, 24, 35, 39, 40, 42]. 

В Україні поки що недостатньо проведено епі-
деміологічних досліджень, які вивчають частоту 
ГЕРХ у популяції. Очевидно, це пов’язано з певни-
ми суб’єктивними чинниками : низьким відсотком 
звернень пацієнтів і недостатньою увагою до зазна-
ченої патології лікарів загальної практики, а також 
складнощами діагностики. Згідно з міжнародними 
консенсусами ГЕРХ є, передусім, клінічним діагно-
зом, у зв’язку з чим адекватне опитування пацієнта 
з ретельною деталізацією скарг, скероване на вияв-
лення симптомів, пов’язаних із шлунково-
стравохідним рефлюксом, є основним шляхом до 
встановлення діагнозу ГЕРХ [21]. 

Заячівська О.С. та Савіцький Я.М., обстежи-
вши 1824 амбулаторних пацієнта, ГЕРХ виявили 
в 37,7 %, з них у 7,9 % відмічалась ендоскопічно 
позитивна ГЕРХ [42].  

За визначенням ВООЗ, ГЕРХ – це хронічне 
рецидивне захворювання, зумовлене порушенням 
моторно-евакуаторної функції органів гастроезо-
фагеальної зони, що характеризується спонтан-
ним чи таким, що регулярно повторюється заки-
дом у стравохід вмістом шлунка чи дванадцяти-
палої кишки, яке призводить до пошкодження 
дистального відділу стравоходу з розвитком у 

ньому ерозивно-виразкових, катаральних і/чи 
функціональних пошкоджень [11]. 

У здорових людей гастроезофагеальний реф-
люкс трапляється в основному вдень після їжі 
(поспрандіально), між прийманням їжі 
(інтрапрандіально) і значно рідше в нічний час (у 
горизонтальному положенні), але і в цих випад-
ках інтраезофагеальний рН знижується до рівня 
нижче 4,0 упродовж не більше 5 % загального 
часу рН-моніторування стравоходу [7]. 

У патогенезі ГЕРХ відмічається дисбаланс 
між чинниками агресії (підсилення продукції хло-
ристоводневої кислоти та пепсину в шлунку і над-
ходження дуоденального вмісту, насамперед жов-
чі, у стравохід) та чинниками захисту (анти-
рефлюксна бар’єрна функція гастроезофагеально-
го з’єднання і нижнього сфінктера стравоходу 
(НСС), езофагеальне очищення (кліренс), резисте-
нтність слизової оболонки стравоходу, своєчасне 
видалення шлункового вмісту, контроль кислотоу-
творювальної функції шлунка [7, 23, 24].  

Загальновизнано, що виникнення шлунково-
стравохідного закиду зумовлено дисбалансом 
між істотним приростом інтрагастрального тиску 
і абсолютними чи відносними можливостями 
НСС. Його розслаблення, що настає незалежно 
від акту ковтання, складає один із найважливі-
ших механізмів рефлюксу. Пускові системи цьо-
го незалежного від ковтання розслаблення НСС 
розташовуються в ЦНС, найбільш вірогідно – у 
стовбурі мозку [2, 23]. 

Чинниками розвитку гіпотонії НСС є :  
• вживання продуктів , що мають у своєму 
складі кофеїн (кава, чай, кока-кола), а також 
лікарські препарати, до складу яких входить 
кофеїн (цитрамон, кофетамін та ін.); 

• застосування медикаментів, що знижують 
тонус НСС (антагоністи кальцію, папаве-
рин, но-шпа, нітрати, баралгін, холіноліти-
ки, анальгетики, теофілін, доксициклін, 
оральні контрацептиви, трициклічні анти-
депресанти, транквілізатори, кардіоселек-
тивні β1- блокатори, інгібітори АПФ); 

• ураження блукаючого нерва (вагусна ней-
ропатія при цукровому діабеті, ваготомія); 
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• куріння (нікотин достовірно знижує тонус 
НСС); 

• вживання алкоголю (при цьому не тільки 
знижується тонус НСС, але і пошкоджується 
слизова оболонка стравоходу і сфінктера); 

• вагітність [7, 14, 22]. 
Наступною ланкою патогенезу ГЕРХ є зни-

ження кліренсу стравоходу: хімічного (зменшення 
вмісту гідрокарбонатів у слині і її вироблення в 
меншій кількості) і об’ємного (пригнічення вто-
ринної перистальтики і зниження тонусу стінки 
грудного відділу стравоходу) [7]. 

Стравохід безперервно очищується за раху-
нок ковтання слини, вживання їжі і рідини, секре-
ту залоз підслизової оболонки стравоходу і сили 
тяжіння. При ГЕРХ спостерігається довготрива-
лий контакт (експозиція) агресивних чинників 
шлункового вмісту зі слизовою оболонкою стра-
воходу, зниження активності стравохідного кліре-
нсу і подовження його часу. Це виникає в резуль-
таті езофагеальної дисмоторики (при дискінезії 
стравоходу, системній склеродермії і інших захво-
рюваннях) і дисфункції слинних залоз (кількість і 
склад слини у здорових людей регулюється езофа-
гослинним рефлексом, який порушується в людей 
старшого віку і при езофагіті). Недостатнє слино-
виділення можливе при органічних і функціональ-
них захворюваннях центральної нервової системи, 
ендокринних захворюваннях (цукровий діабет, 
токсичний зоб, гіпотиреоз), склеродермії, хворобі 
та синдромі Шегрена, захорюваннях залоз, при 
променевій терапії пухлин у ділянці голови і шиї, 
при лікуванні холінолітиками [7, 8, 43]. 

Резистентність слизової оболонки стравоходу 
зумовлена захисною системою, складовими якої є: 

• преепітеліальний захист – муцин, немуци-
новані протеїни, бікарбонати, простаглан-
дин Е2, епідермальний фактор росту; 

• епітеліальний захист – регенерація слизо-
вої оболонки стравоходу: структурна 
(клітинні мембрани, міжклітинні сполучні 
комплекси) і функціональна (епітеліальний 
транспорт Na+ /H+, Na+ ↑ – ↑ залежний тра-
нспорт ↑ Cl-/HCO3, внутрішньоклітинні і 
позаклітинні буферні системи, клітинна 
проліферація); 

• постепітеліальний захист (нормальний 
кровотік і тканинний кислотно-лужний 
баланс) [7, 17]. 

Несвоєчасне видалення шлункового вмісту 
призводить до розтягнення стінок шлунка і збіль-
шення внутрішньошлункового тиску, стимулюю-
чи при цьому механорецептори у верхньому від-
ділі шлунка, активація яких призводить до розс-
лаблення НСС [3]. 

Багато дослідників вивчали вплив інфекції 
Helicobacter pylori (H. pylori) на виникнення 
ГЕРХ і відповідно – потребу в ерадикаційній те-
рапії в разі її виявлення. Але в більшості повідо-
млень вказується на те, що взаємозв’язку між 
інфікованістю H. pylori та виникненням ГЕРХ 
немає. Також доведено, що в разі тривалого за-
стосування інгібіторів протонної помпи (ІПП), 

які рекомендують для лікування ГЕРХ, помітна 
міграція H.pylori з антрального відділу шлунка до 
тіла, де виникає хронічний запальний процес зі 
швидким розвитком атрофії. Таким хворим, у 
зв’язку з високим ризиком розвитку карциноми 
шлунка, рекомендують на початку лікування гас-
троезофагеальної рефлюксної хвороби проводити 
ерадикацію H. pylori [19]. 

За сучасною класифікацією ГЕРХ розрізня-
ють такі її клінічні варіанти: 

• неерозивна рефлюксна хвороба (НЕРХ, 
ГЕРХ без езофагіту, ендоскопічно негатив-
на); 

• ерозивна ГЕРХ (рефлюкс-езофагіт, ГЕРХ з 
езофагітом, ендоскопічно позитивна 
ГЕРХ); 

• ускладнена ГЕРХ (пептичні виразки, крово-
течі, стриктури, стравохід Барретта) [26, 38]. 

Усі клінічні симптоми, що трапляються при 
ГЕРХ, можна умовно поділити на 3 групи: 

І. Типові симптоми: 
1. Печія, що виникає, насамперед, при фізич-

них навантаженнях, нахилах, у положенні лежа-
чи, після вживання їжі - найбільш частий, а деко-
ли і єдиний симптом захворювання. 

2. Регургітація. 
3. Одинофагія – біль при ковтанні і прохо-

дженні їжі стравоходом. 
4. Дисфагія – відчуття дискомфорту при про-

ходженні їжі стравоходом [37, 12]. 
ІІ. Симптоми, що пов’язані з порушенням 

моторики стравоходу чи шлунка: 
• відчуття раннього насичення; 
• тяжкість в епігастрії; 
• здуття [12]. 
ІІІ. Позастравохідні прояви: 
1. Кардіальні: 
• біль у лівій половині грудної клітки; 
• порушення серцевого ритму; 
2. Бронхолегеневі: 
• хронічний кашель; 
• рецидивні (аспіраційні) пневмонії; 
• бронхіальна астма; 
• ідіопатичний фіброз легень. 
3. Ларингофарингеальні: 
• фарингіт, ларингіт, афонія; 
• виразки і гранульоми голосових зв’я-

зок, риніт; 
4. Інші: 
• ураження зубів (карієс, парадонтит) 

[11,12, 20, 29, 37]. 
Загальноприйнято, що печія є найбільш час-

тим сиптомом ГЕРХ. Виникнення печії пов’язане 
з дією протеолітичних ферментів, хлористовод-
невої кислоти, жовчі, соку підшлункової залози 
на слизову оболонку стравоходу. Ефект цих пош-
коджувальних чинників є рН-залежним: актив-
ність пепсину швидко знижується при підвищен-
ні рН вище 4. Коли інтрагастральний і внутріш-
ньостравохідний рН знижується нижче 4, кислота 
і пепсин можуть справляти пошкоджувальну дію 
на слизову оболонку стравоходу, що призводить 
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до її патологічних змін і, напевно, до виникнення 
зазначених симптомів [11, 15]. 

Не менш важливим симптомом є регургітація 
вжитої напередодні їжі, слизу, рідини кислого чи 
гіркого смаку (шлунковий сік, жовч). Об’єм і харак-
тер зригування буває різним – від відчуття 
«грудки» у горлі до зригування «повним ротом» [2]. 

Серед інструментальних методів для об’єк-
тивного підтвердження ГЕРХ і оцінки ступеня її 
тяжкості застосовують езофагогастродуоденофіб-
роскопію, манометрію стравоходу, добовий внут-
рішньостравохідний рН-моніторинг, добовий 
моніторинг концентрації білірубіну в стравоході, 
реєстрацію рН за допомогою радіотелеметричної 
системи «Bravo», а також добову внутрішньост-
равохідну імпеданс-метрію. Проте й досі немає 
методу, який вважався б «золотим стандартом». 
Найближчим до нього є добовий рН-моніторинг 
стравоходу, але й він може давати хибнонегатив-
ні результати [21, 25]. За неможливості проведен-
ня добового рН-моніторування виконують стан-
дартну (1-2 годинну) рН-метрію стравоходу і 
шлунка, достовірно реєструючи гастроезофагеа-
льний рефлюкс, що виникає самостійно і при 
навантажувальних пробах [6].  

Типові для ерозивної ГЕРХ зміни слизової 
оболонки стравоходу виявляють як під час ендос-
копічного дослідження стравоходу (гіперемія, 
ерозії, зяяння кардії, закиди шлункового вмісту в 
стравохід тощо), так і за гістологічного вивчення 
біоптатів (стовщення базального шару багатоша-
рового плоского епітелію, видовження сосочків 
епітелію, лейкоцитарна інфільтрація, розширення 
міжклітинного простору) [4, 16]. 

Ендоскопічними ознаками неерозивної ГЕРХ 
вважають гіперемію слизової оболонки дистально-
го відділу стравоходу, пролапс слизової оболонки 
шлунка в стравохід, справжнє вкорочення страво-
ходу із розміщенням стравохідно-шлункового пере-
ходу значно вище від діафрагми, закид шлунково-
дуоденального вмісту в стравохід [5, 29]. 

Проте використання згаданих вище методик 
для вивчення поширення ГЕРХ наштовхується на 
високу вартість таких масових досліджень і брак 
згоди більшості людей на інвазивні тести. У зв’яз-
ку з цим нині вивчають можливість створення 
уніфікованого опитувальника – Re Quest, який би 
дав змогу проводити анкетування незалежно від 
країни, де вивчається епідеміологія ГЕРХ [21, 30]. 

Особливістю перебігу ГЕРХ є розвиток взає-
мопов’язаних уражень інших органів і систем, 
що ускладнює клінічну картину, а також діагнос-
тику і лікування як основної, так і супутніх хво-
роб. Взаємне обтяження захворювань свідчить 
про потребу в розробці ефективних методів діаг-
ностики та терапевтичної корекції з урахуванням 
супутньої патології [9, 42]. 

Нерідко трапляється комбінація ГЕРХ із цу-
кровим діабетом (ЦД), проте в літературі немає 
вичерпної інформації, що стосується даної про-
блеми. ЦД є важливою проблемою в Україні на 
сьогодні, адже захворюваність на нього за остан-
ні два роки зросла на 10 %. Це найбільш пошире-

на ендокринна патологія, в якій ЦД ІІ типу стано-
вить 90-95 % від загальної кількості спостере-
жень. Соціальна значущість зростання захворю-
ваності на ЦД полягає в тому, що він призводить 
до ранньої інвалідизації та смертності. Тому ви-
вчення поєднання ГЕРХ та ЦД є важливою меди-
чною та соціальною проблемою [32, 39, 41]. 

Ураження травного каналу при ЦД ІІ типу – 
недостатньо вивчений аспект діабетології. Однак 
патологія стравоходу і шлунка у хворих на ЦД 
трапляється частіше, ніж діагностується [24, 28]. 

При тривалості перебігу ЦД ІІ типу більше 
п’яти років частота ураження верхніх відділів шлу-
нково-кишкового тракту (ШКТ), за даними ряду 
досліджень, становить від 60 % до 80 %. У форму-
ванні даної патології поряд із порушенням метабо-
лізму важливу роль відіграють вегетативні пору-
шення, розвиток мікроангіопатії і тощо [13, 28]. 

Згідно із сучасними уявленнями, морфологі-
чним субстратом ураження стравоходу при ЦД ІІ 
типу є лімфоцитарна інфільтрація, яка підтвер-
джує імунну природу розвитку езофагогастропа-
тії при даному захворюванні. Не виключена та-
кож роль генетичної схильності ураження ШКТ, 
пов’язаної з особливостями головної системи 
гістосумісності [28]. 

Дистрофічні зміни слизової оболонки езофа-
гогастродуоденальної зони поглиблюються розла-
дами вуглеводного, білкового та ліпідного обмінів. 
Основа їх розвитку – дисметаболічні нейротрофіч-
ні зміни з розвитком «автоваготомії». Наслідками 
цих змін є функціональна диспепсія, розлади мо-
торно-евакуаторної функції шлунка, гастроезофа-
геальний рефлюкс, порушення кровопостачання, 
розвиток дистрофічних змін слизової оболонки 
шлунка, хоча ендоскопічні зміни можуть бути від-
сутні. Спостерігаються істотні порушення секрето-
рної функції шлунка, порушення травлення, які 
маніфестуються відповідними клінічними симпто-
мами: постійним відчуттям переповнення, диском-
форту, іноді болю в епігастральній ділянці навіть 
після вживання великої кількості їжі, зниженням 
апетиту, нудотою, відрижкою повітрям або їжею, 
виникненням відчуття голоду через 2,5-3 год після 
їжі, тобто клінічно спостерігаються прояви функ-
ціональної недостатності [31, 36]. 

Одним із основних патогенетичних феноме-
нів, що визначає поліморфізм симптоматики і 
поліорганний характер ураження при ЦД, є діабе-
тична автономна полінейропатія [35]. 

Серед найбільш поширених і підтверджених 
сучасних теорій, що пояснюють патогенез діабе-
тичної нейропатії, домінують дві – метаболічна і 
судинна. Метаболічна теорія в існуючому її трак-
туванні ґрунтується на гіпотезі глюкозотоксично-
сті, чим пояснюється розвиток уражень нервової 
системи як результат токсичного впливу високих 
концентрацій глюкози на нервову тканину, що 
спостерігається при недостатньому метаболічно-
му контролі. Нормалізація вуглеводного обміну 
зменшує ризик виникнення і прогресування хро-
нічних ускладнень діабету. Проте досить часто в 
клінічній практиці не вдається досягти відповід-
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ної компенсації діабету дієтою та цукрознижува-
льними середниками [27, 35].  

Отже, важливим є удосконалення діагности-
ки ГЕРХ, що виникає на тлі ЦД ІІ типу за допо-
могою інвазивних та неінвазивних, доступних та 
високочутливих діагностичних досліджень.  
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ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА, КЛИНИКИ И ДИАГНОСТИКИ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ 
РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ, СОЧЕТАННОЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ІІ ТИПА 

А.И.Федив, Ю.В.Урсаки, И.В.Гараздюк, Л.Б.Павлович, С.В.Глуговская 
Резюме. Сделан обзор литературы по патогенезу, клинике и диагностике гастроэзофагеальной рефлюксной 

болезни, сочетанной с сахарным диабетом ІІ типа. Отображена динамика изученной патологии. Приведены некото-
рые особенности изменений секреторной функции желудка и значение сосудисто-эндотелиальной дисфункции 
сочетанных заболеваний.  

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, сахарный диабет ІІ типа, эндотелий, изжога. 

PECULIARITIES OF PATHOGENESIS, CLINICAL PICTURE AND DIAGNOSTICS OF  
GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE COMBINED WITH DIABETES  

MELLITUS OF II TYPE 

O.I.Fediv, Iu.V.Ursaki, I.V.Harasdiuk, L.B.Pavlovych, S.V.Hluhovs’ka 
Abstract. A bibliographical review, dealing with the pathogenesis, clinical picture and diagnostics of gastroesophag-

eal reflux disease combined with diabetes mellitus of type II has been carried out. The dynamics of studying this particular 
problem is represented. Some specific characteristics of changes of the secretory function of the stomach and the role of the 
vasculo-endothelial dysfunction in case of a combined course of these diseases have been adduced.  

Key words: gastroesophageal reflux disease, diabetes mellitus of type II, endothelium, heartburn. 
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