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ВСТУП 

Пептична виразка шлунка та дванадцятипалої кишки є поширеними 

захворюваннями шлунково-кишкового тракту, що супроводжуються 

утворенням дефектів слизової оболонки під дією шлункової кислоти та 

пепсину. Протягом тривалого часу головним чинником виникнення виразки 

вважали підвищену кислотність, стрес, неправильне харчування. Проте 

відкриття бактерії Helicobacter pylori (H. pylori) кардинально змінило уявлення 

про етіологію цього захворювання. 

H. pylori відіграє ключову роль у розвитку пептичної виразки шлунка 

(ПВШ) та дванадцятипалої кишки (ДПК).За даними різних досліджень 

виявлено, що 90–95% випадків виразки дванадцятипалоїкишки пов'язані з H. 

Pylori та близько 70–80% випадків – звиразкою шлунка. 

Саме бактеріяH. pylori - це мікроаерофільна, грам-негативна бактерія,  

спіралеподібної форми, яка колонізується в слизову оболонку шлунка з 

подальшим розвитком запального процесу та порушення кислотності. 

Колонізація слизової шлунка характеризується здатністю H. Pyloriвижити 

в кислому середовищі шлунка завдяки виробленню уреази, яка нейтралізує 

кислоту, утворюючи аміак з подальшим прикріпленням бактеріїдо епітелію та 

ушкодженням слизового бар’єру. Після чого стимулюються прозапальних 

цитокінів (наприклад, ІЛ-1, ІЛ-6, TNF-α), що призводить порушення захисного 

шару слизу та збільшення чутливості слизової до дії шлункової кислоти.Зміна 

кислотопродукції привиразках дванадцятипалої кишки 

спричиненапідвищенням продукції соляної кислоти, а при виразках шлунка - 

зменшення кислотності, але на фоні ушкодженої слизової. 

Однак, станом на сьогодні, в Україні питання поширення 

Helicobacterpylori-негативної форми виразкової хвороби шлунка та 

дванадцятипалої кишки залишається малодослідженим. Відсутність реєстру 

пацієнтів, обмеженість епідеміологічного моніторингу, недостатнє розуміння 

факторів ризику розвитку неінфекційного типу захворювання та відсутність 



 

уніфікованих клінічних підходів до ведення таких пацієнтів, створюють значні 

труднощі, особливо на рівні первинної медичної допомоги. 

Взаємозв'язок із цукровим діабетом включає хронічне системне 

запалення, вплив на метаболізму глюкози, поява шлунково-кишкових 

симптомів та ускладнень. 

Як відомо, хронічне запалення є одним із ключових патогенетичних 

механізмів, що лежать в основі цукрового діабету 2 типу. Воно 

характеризується персистуючим низькорівневим запальним процесом, який 

поступово порушує метаболічну рівновагу. Додатковим провокуючим 

фактором може виступати інфекція H.pylori, яка також здатна викликати 

системну запальну відповідь організму. 

Наявність даної інфекції стимулює підвищене утворення цитокінів, таких 

як інтерлейкіни та фактор некрозу пухлин-альфа (TNF-α), які активно 

втручаються в інсулінові сигнальні шляхи, знижуючи чутливість тканин до 

інсуліну. Саме це явище лежить в основі розвитку інсулінорезистентності — 

ключової ланки патогенезу діабету 2 типу. 

Крім впливу на обмін глюкози, існують дані, які вказують на зв’язок H. 

pylori з порушенням ліпідного профілю, що поглиблює метаболічні порушення 

у пацієнтів з діабетом і підвищує ризик ускладнень, зокрема 

кардіоваскулярних. 

Пацієнти з цукровим діабетом часто страждають на гастропатії, що може 

посилюватись при H. pylori-інфекції.У них спостерігаються: диспепсія, 

гастропарез, метеоризм,що ускладнює контроль глікемії.При діабеті інфекція 

має затяжний перебіг через знижену імунну відповідь, внаслідок чого частіше 

розвиваються виразки, ерозії, шлунково-кишкові кровотечі,що має вагому роль 

у розвитку вищезазначених патологій. 

Таким чином, інфекція H. pylori може виступати як фоновий чинник, що 

підсилює хронічне запалення та порушує метаболізм при цукровому діабеті, і 

потребує уваги як потенційна мішень для корекції загального стану пацієнта. 



 

Зв’язок роботи з  науковими програмами, планами, темами. 

Дослідження виконано згідно з планом науково-дослідницької  роботи кафедри 

внутрішньої медицини закладу вищої освіти Буковинськогодержавного 

медичного університету 0112U002209«Клініко-патогенетичне обґрунтування 

диференційованого лікування поєднаної патології внутрішніх органів».   

Могила Ю.О. виконавцем фрагменту цієї роботи. 

Мета дослідження. Виявити патогенетичний зв`язок пептичної виразки 

шлунка шлунка і дванадцятипалої  кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 

2, оцінити клінічний перебіг. 

Завдання дослідження: 

1. Проаналізувати поширеність інфекції Helicobacter pylori, оцінити 

клінічні особливості та якість життя у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки, поєднану з цукровим діабетом типу 2.  

2. Оцінити стан слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки у 

хворих на пептичну виразку, поєднаної з цукровим діабетом типу 2, за 

наявності інфекції Helicobacter рylori.  

3. З’ясувати зміни лабораторних та інструментальних методах 

дослідження у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у 

поєднані з цукровим діабетом типу 2. 

Об‘єктом дослідження є перебіг інфекціїH.рylori при пептичній виразці 

шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом типу 2. 

Предметом  дослідження є поширеність, клініко-патогенетичні , вікові 

гендерні обобливості інфекції H pylori на стан слизової оболонки шлунка та 

дванадцятипалої кишки із  цукровим діабетом типу 2. 

Методи  дослідження: 

- загальноклінічні,   

- біохімічні,   

- інструментальні,  

- статистичні. 

 



 

Наукова новизна одержаних результатів.  

Доповнено фактичні дані щодо поширеності хелікобактерної інфекції у 

хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки. Досліджено 

вплив інфекції H.pylori на рівень глюкози у хворих на пептичну виразку шлунка 

та дванадцятипалої кишки. Виявлені особливості поширеності хелікобактерної 

інфекції за статтю та віком.  

Уточнені наукові дані про особливості клінічного перебігу ПВШ та ДПК, 

у тому числі при поєднанні з ЦД2, які знижують якість життя пацієнтів 

підвищуючи ступін тяжкості перебігу. 

Практичне значення одержаних результатів.Отримані результати 

дослідження обгрунтовують необхідність визначення інфекції Helicobacter 

pylori, її клінічний перебіг для покращення прогнозування та, подальшому, 

визначення тактики лікування пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої 

кишки за її поєднання з цукровим діабетом типу 2. 

Особистий внесок магістранта.  

Наукова робота є самостійним дослідженням.Автором особисто 

проведено підбір та аналіз наукової літератури, інформаційно-патентний пошук 

за темою магістерської роботи. Виконано підбір пацієнтів, сформульовано мету 

і завдання дослідження, сформовано групи хворих, опрацьовано їх  клініко-

лабораторні та інструментальні обстеження. Проведено, динамічне 

спостереження для виявлення клініко-патогенетичних особливостей та оцінки  

якості життя. Автором проаналізовано результати, проведено статистичну 

обробку отриманих даних та разом із керівником сформульовані висновки. 

Виконавцем магістерської роботи особисто підготовлені доповіді про 

результати дослідження, написані та подані до друку.  

Апробація результатів дисертації.  

Основні положення та результати дисертаційної  роботи  доповідались  та  

обговорювалися  на:  щорічних підсумкових наукових конференціях 

професорсько-викладацького персоналу ВДНЗ України «Буковинський 

державний медичний університет» (Чернівці, 2014, 2015, 2016);  



 

Публікації.За матеріалами дослідження опубліковано 28 наукових праць: 

11 статей (з них 5 у фахових виданнях, 2 статті у закордонному виданні, 4 

статей у інших виданнях), 3 патенти та 14 тез. 

Обсяг та структура магістерської роботи.  

Магістерська робота викладена на 82 сторінках машинописного тексту 

(60 сторінок основного тексту) і складається зі вступу, огляду літератури, 

розділу власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів дослідження, 

висновків, списку використаних джерел (156 найменувань, серед яких 9- 

кирилицею та 144- латиницею). Робота ілюстрована 11 таблицями та11 

рисунками. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

РОЗДІЛ І. ПЕПТИЧНА ВИРАЗКА ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ 

КИШКИ У ПОЄДНАНІ З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ТИПУ 2  

(огляд літератури) 

1.1.Роль інфекції Н.Р. у розвитку пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки. 

Helicobacterpylori — одна з найрозповсюдженіших бактеріальних 

інфекцій у світі, яка тісно пов’язана з широким спектром патологій шлунково-

кишкового тракту. Її наявність асоціюється з розвитком хронічного 

гастриту(ХГ),пептичних виразок шлунка (ПВШ)та дванадцятипалої 

кишки(ДПК), а також суттєво підвищує ризик виникнення злоякісних 

новоутворень [1,25]. 

За поширеністю у патогенезі інфекція відіграє провідну роль, до 95% 

серед випадків виразки дванадцятипалої кишки, близько 60–70% серед 

доброякісних змін ПВШ та практично у 100% випадків серед антрального 

ХГ.[3,4]. 

За даними іноземних досліджень [12,16,31,99]., Н. pyloriне є обов’язковим 

компонентом мікробіоти людського організму. Інфікування цією бактерією 

відбувається переважно в дитячому віці, однак не кожна людина є її носієм. 

Зараження зазвичай трапляється через побутові контакти, вживання 

контамінованої води або їжі. 

Рівень поширеності H. pylori у світі демонструє стійке зниження 

протягом останніх десятиліть. [3,4,22].У 1980–1990-х роках частка інфікованих 

становила приблизно 58,2%.У період з 2011 по 2022 рік цей показник 

зменшився до 43,1% [3]. 

У країнах із низьким рівнем соціально-економічного розвитку 

спостерігається вищий рівень інфікування, що пов’язано з гіршими умовами 

санітарії.У державах із високим рівнем життя та доступом до якісної медицини 

поширеність нижча, особливо серед молодого населення[2, 1]. 



 

Українісеред молоді в інфікованість оцінюється орієнтовно на рівні 40%, 

середлюдей старшого віку- 60%.[3,4]. 

За даними дослідження І.В. Вдовиченка та ін., до основних чинників 

ризику H. pylori-асоційованої форми віднесено тютюнопаління (67,2%) та 

вживання алкоголю (57,4%). У свою чергу, для H. pylori-негативного типу 

характерним фактором ризику виявився підвищений індекс маси тіла (в 

середньому 25,9 кг/м²) [3,6,8]. 

Встановлено, що H. pylori виступає як основний фактор у розвитку 

гастропатій та обтяжується застосуванням нестероїдних протизапальних 

засобів (НПЗЗ), посилюючи їх шкідливий вплив. 

Окремі наукові джерела WaldumHL та інш. акцентують увагу на тому, що 

статус інфікування H. pylori може мати вплив на ефективність проведеного 

лікування, хоча безпосередньо не впливає на наявність симптомів 

гастропатології (гастроезофагеальної рефлюксної хвороби (ГЕРХ), тощо) [4,8]. 

Особливої уваги заслуговує той факт, що Всесвітня організація охорони 

здоров’я (ВООЗ) класифікує H. pylori як канцероген першої групи у контексті 

виникнення аденокарциноми шлунка. Це наголошує на важливості своєчасного 

виявлення інфекції та проведення ефективної ерадикаційної терапії для 

зниження ризику розвитку онкопатології [5]. 

У сучасній науковій літературі (DoorakkersE., LagergrenJ, GSantoni, 

EngstrandL,BrusselaersN, Wang, Z) ,виявлено вплив інфекції H. pylori на 

формування стравоходу Баррета (СБ). Частина дослідників висловлює думку 

про ймовірний захисний ефект цієї бактерії, пояснюючи це зниженням секреції 

соляної кислоти внаслідок атрофічних змін слизової оболонки шлунка. Такий 

механізм потенційно зменшує агресивність гастроезофагеального рефлюксу — 

ключового чинника розвитку СБ [6,7]. 

Водночас, дослідники WangZ, ZamaniM., Alizadeh-TabariS., 

HasanpourA.H., Eusebi, L.H., Ford, A. C.ставлять під сумнів подібні висновки, 

надаючи докази того, що наявність H. pylori не зменшує ризику розвитку 



 

стравоходу Баррета, а в окремих випадках навіть може бути пов’язана з 

ускладненням перебігу езофагеальної патології [8]. 

Таке протиріччя в оцінці ролі H. pylori породжує дискусії стосовно 

доцільності рутинного проведення ерадикаційної терапії, особливо у хворих із 

гастроезофагеальним рефлюксом або підозрою на метаплазію слизової 

стравоходу. Зважаючи на відсутність однозначних результатів, питання 

потребує подальших клінічних досліджень та індивідуалізованого підходу до 

вибору тактики лікування [9]. 

Однак, так і залишається основна роль інфекціїH. pyloriу порушенні 

цілісності слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки. 

ВдовиченкоІ.В. у своїх роботах висвітлив розвиток ерозивних змін слизової при 

наявності чи відсутності представленої інфекції. За наданими даними, частота 

H.pylori-негативних виразок становила 23,1%, тоді як H. pylori-позитивних — 

39,0%. Ерозивні ураження діагностували у 76,9% H. pylori-негативних пацієнтів 

і в 60,9% інфікованих [3,32,116,117]. 

Зміни у локалізації також відмічались. При H. pylori-позитивному статусі 

переважали дуоденальні виразки (29,7% проти 10,0% у негативних).При 

негативному статусі - частіше реєстрували шлункові ерозії (67,7% проти 

47,6%).[32,116,117]. 

У ряді випадків етіологічну роль відігравали супутні патології: у 7,7% 

пацієнтів із негативним статусом H. pylori було зафіксовано цироз печінки, тоді 

як у 7,8% хворих з позитивним статусом спостерігалось поєднання ерозивно-

виразкових змін із хронічним панкреатитом[10]. 

Останні дослідження акцентують увагу на тому, що шлунок не є 

стерильним органом, як вважалося раніше. Виявлено різноманітні мікробні 

популяції, які формують шлункову мікробіоту. Збалансований мікробіом бере 

участь у метаболізмі білків, синтезі вітамінів, засвоєнні мінералів, а також 

виконує бар’єрну та імуномодулюючу функцію.[12,17,99]. 

Проте,надмірне розмноження H. pylori може порушити мікробний баланс, 

провокуючи дисбіоз, що супроводжується хронічним запаленням. Це створює 



 

умови для розвитку захворювань, таких як гастрит, виразкова хвороба та навіть 

злоякісні трансформації (рак шлунка).[12,17,99]. 

Незважаючи на чіткий зв’язок між H. pylori і патологією шлунково-

кишкового тракту, механізми патогенезу до кінця не з’ясовані і залишаються 

предметом активних наукових досліджень. Крім того, хоча бактерія здатна 

колонізувати як шлунок, так і дванадцятипалу кишку, не всі клінічні форми 

гастродуоденальних виразок мають доведений безпосередній зв’язок з її 

присутністю, що також викликає наукові дискусії [11,13,14]. 

Ling-Xiao Jin із своїми колегами встановили, щомікробіологічний склад 

слизової оболонки шлунка суттєво відрізняється від мікробіоти 

дванадцятипалої кишки у пацієнтів, інфікованих H.pylori. Більше того, 

присутність H. pylori у шлунковому середовищі спричиняє зміни не лише 

локальної мікрофлори, але й впливає на бактеріальний профіль слизової 

оболонки дванадцятипалої кишки [12,17,19]. 

Цей факт свідчить про можливу взаємозалежність між мікробними 

спільнотами суміжних відділів травного тракту і підкреслює складність 

взаємодій у мікроекології гастродуоденальної зони. Порушення мікробного 

балансу, спричинене колонізацією H. pylori, може мати системний характер і 

брати участь у патогенезі не лише шлункових, а й дуоденальних патологій. 

За даними дослідженняLing-Xiao Jinвстановлено, що більшість бактерій 

слизової оболонки шлунка (СОШ) та ДПКналежали до типів Proteobacteria, 

Actinobacteria, Firmicutes і Bacteroidetes. Однак основним видом мікробіоти у 

слизовій шлунка бувH.pylori (до 94%) та у слизової оболонки дванадцятипалої 

кишки - H.pylori (до 50%) [12,12,17,99]. 

У присутності H.pylori мікробний склад слизової оболонки шлунка зазнає 

значних змін, які стосуються ключових метаболічних шляхів. За результатами 

метагеномного аналізу виявлено, що такі трансформації охоплюють процеси 

біосинтезу, перетворення та розщеплення нуклеотидів (PWY-5695, PWY-7220, 

PWY-7221, PWY-7222, PWY-7228, PWY0-1296), метаболізм вуглеводів (PWY-

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Jin%20LX%22%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Jin%20LX%22%5BAuthor%5D


 

1269), а також синтез вітамінів та коферментів (PWY-6897, PWY-7357, PWY-

7371) [13,14,24,151,152,153,154]. 

Особливу увагу привертає виявлення шляху біосинтезу кеуозину (Q) 

Idenovo [PWY-1269], пов’язаного з модифікацією транспортної РНК, що може 

мати значення для стабільності та точності трансляції білків. Зміни у синтезі і 

деградації пуринових нуклеозидів, таких як інозин (PWY-5695), аденозин 

(PWY-7220) та гуанозин (PWY-7221, PWY-7222), безпосередньо 

відображаються на структурних особливостях ДНК та РНК у мікробних 

клітинах [14,24,151,152,153]. 

Також виявлено модифікації у синтезі тіамінфосфату (PWY-6897, PWY-

7357) та менахінону (вітаміну K2) [PWY-7371], які є важливими кофакторами 

для функціонування численних ферментативних систем [13,14,19,24,102]. 

Тому,H. pylori наймовірніше виступає як основне джерело 

функціональних змін, ініціюючи біохімічні перебудови мікробного середовища 

шлунка. Ці процеси можуть відігравати важливу роль у патогенезі запальних і 

неопластичних захворювань шлунка [15]. 

У дослідженні Zheng та співавт. [12,14,16,31,99] було проаналізовано 

гастричний мікробіом у пацієнтів із та без інфекції H. pylori. Встановлено, що 

при наявності бактерії спостерігалося виражене зниження відносної 

чисельності представників Actinobacteria, Bacteroidetes, Firmicutes, Fusobacteria, 

Gemmatimonadetes та Verrucomicrobia. Крім того, в групі без H. pylori частіше 

зустрічалися такі роди, як Achromobacter, Devosia, Halomonas, Mycobacterium, 

Pseudomonas, Serratia, Sphingopyxis і Stenotrophomonas, тоді як в інфікованих 

пацієнтів переважав виключно рід Helicobacter. 

Індекс Chao1 не виявив значущих відмінностей у загальному мікробному 

багатстві між інфікованими та неінфікованими особами. Проте мікробна 

рівномірність у пацієнтів із H. pylori-асоційованою виразкою була значно 

нижчою порівняно з контрольною (здоровою) групою (P = 0,029), що вказує на 

значне порушення мікробного балансу [12,14,31,99]. 



 

Серед численних чинників патогенності H. pylori ключову роль 

відіграють два білки — VacAіCagA, які синтезуються більшістю штамів 

бактерії (у випадку VacA — приблизно 50–65%). Їхня дія спрямована на 

модифікацію клітинної функції епітелію та імунної системи господаря, що 

сприяє розвитку хронічного запалення та формуванню ушкоджень слизової 

оболонки [18,21,151,153]. 

Білок VacA взаємодіє з різними типами клітин за допомогою специфічних 

рецепторів на поверхні клітин-мішеней, зокрема: 

• RPTPα та RPTPβ — рецептороподібні тирозинфосфатази, які 

забезпечують зв’язування VacA з клітинами таких ліній, як G401 (людські 

ниркові пухлинні клітини), AGS (аденокарцинома шлунка)таAZ-521 

(карцинома шлунка). Було встановлено, що відсутність рецептора RPTPβ 

значно зменшує чутливість до VacA-індукованої ушкоджувальної дії, що 

проявляється зниженням виразкових змін слизової оболонки шлунка 

[19,21,22,152]. 

• LFA-1 (CD18/CD11a) — інтегрин, що експресується виключно на 

лейкоцитах (Т- і В-клітини, макрофаги, гранулоцити). Його лігандом є ICAM-1, 

ICAM-2, ICAM-3, і він відіграє провідну роль у клітинній міграції, адгезії та 

реалізації імунної відповіді. При взаємодії VacA з LFA-1 може порушуватися 

імунна функція, зокрема робота натуральних кілерів та інших ефекторних 

клітин [19,21,152,153]. 

Наявність різних рецепторів до VacA обумовлює широкий спектр 

біологічних ефектів цього токсину, включаючиіндукцію апоптозу, порушення 

внутрішньоклітинного транспорту, зниження активності імунних клітин, 

ураження епітеліальних клітин шлунка та кишечнику.Ці зміни залежать від 

рецепторного профілю клітини-господаря, що пояснюєіндивідуальні 

особливості перебігу інфекції H. pylori таваріабельність клінічних проявів 

[20,21,22,151]. 



 

Білок VacA, один із головних токсичних продуктів H. pylori, виконує не 

лише самостійну цитотоксичну функцію, а й виступає в ролі “провідника” для 

CagA— іншого ключового фактора вірулентності [21,22,153].  

Структура VacA включає два основних регіони - сигнальний (s) — 

представлений алелями s1 та s2 та серединний (m) — з варіантами m1 та 

m2.Токсичність VacA реалізується через утворення аніон-селективних пор у 

клітинних мембранах, що сприяє виведенню іонів хлору, порушенню 

внутрішньоклітинного балансу, пригніченню функцій Т-лімфоцитіві запуску 

вакуолізації та апоптозу епітеліальних клітин [18,19,21,112]. 

Рівень патогенності визначається комбінаціями s- та m-генотипів (s1/m1 

— висока токсичність і виражена вакуолізація;s1/m2 — середній рівень 

вакуолізації;s2/m2 — практично відсутня цитотоксична активність). 

Алель s1 кодує білок p33, який ефективно вбудовується в мембрани 

клітин, тоді як алель m1 відповідає за синтез білка p58, що має широкий спектр 

клітинного тропізму, дозволяючи VacA взаємодіяти з різними типами 

епітеліоцитів [22,34,151,153]. 

Особливу увагу дослідники приділяють “i”-регiону (intermediate), що 

розташована між s- і m-фрагментами [23]. Варіант i1 асоціюється з тяжчим 

клінічним перебігом, а комбінація s1/i1/m1 вважається найбільш патогенним 

генотипом, що зумовлюєвисоку вакуолізуючу активність, посилене 

формування аніонних каналів та збільшений клітинний тропізм. 

Варто зазначити, що зв’язок між s1/i1/m1 та тяжкими формами 

гастроентерологічних захворювань виявляється переважно у пацієнтів 

західного походження, тоді як у східноазіатських популяціях подібної кореляції 

не спостерігається.[23,28,34,152]. 

Важливо, що генотип s1/m1 часто зустрічається у CagA-позитивних 

штамах, що ускладнює незалежне розцінювання VacA як окремого маркера 

тяжкості. Таким чином, оцінка патогенності штамів H. pylori має здійснюватись 

у сукупності з іншими вірулентними детермінантами, включаючи cagA, babA та 

dupA [21, 23]. 



 

Білок CagA, який слугує маркером так званого "острова патогенності" cag 

— кластеру генів, відповідального за високопатогенну активність бактерії 

[15,23,28,34,152], після потрапляння в організм людини бактерія використовує 

спеціалізовану систему секреції IV типу для введення CagAбезпосередньо у 

цитоплазму епітеліальних клітин.Там білок локалізується на плазматичній 

мембрані та піддається тирозин-фосфорилюванню, хоча H. pylori не кодує 

власних тирозинкіназ.Це стало відкриттям, яке вказало, що кинази клітини-

господаря (зокрема родини c-SRC та c-ABL)можуть модифікувати CagA 

шляхом фосфорилювання специфічних мотивів — EPIYA-послідовностей (Glu-

Pro-Ile-Tyr-Ala)[19,24,102,151]. 

Функціональна дія CagA надзвичайно точна: він імітує клітинні білки 

господаря, що дозволяє йому втручатися у внутрішньоклітинну 

сигналізацію[20,21,153,154]змінює клітину-господаря що призводить до 

порушення полярності клітини, зміни цитоскелету, неконтрольованої 

проліферації та хронічного запалення. 

Функціональна активність CagA залежить від наявності фосфорильованих 

чи нефосфорильованих EPIYA-мотивів, які визначають його здатність 

зв’язуватися з різними сигнальними білками клітини [19,24,102,151,153]. 

Окремі варіанти гена cagA, наприклад, ті, що кодують EPIYT-мотив, 

можуть змінювати властивості білка, впливаючи на ступінь вірулентності 

штаму. Такі відмінності у структурі CagA можуть визначати ризик розвитку 

різних форм патологій, включаючи хронічний гастрит, виразкову хворобу та 

аденокарциному шлунка[25]. 

 

1.2. Патогенетичні особливості пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2 

Цукровий діабет 2 типу (ЦД2) викликає дедалі більше занепокоєння в 

системі охорони здоров'я, наразі охоплюючи близько 537 мільйонів осіб у світі, 

а за прогнозами, до 2030 року ця кількість зросте до 643 мільйонів [1,26, 27,30]. 



 

Основними характеристиками ЦД2 є периферична інсулінорезистентність, 

недостатня маса β-клітин підшлункової залози або порушення секреції інсуліну, 

причому вагомий внесок у патогенез захворювання мають чинники довкілля. 

Пацієнти з ЦД2 мають підвищений ризик ускладнень, насамперед серцево-

судинних, що підкреслює важливість оптимізації контролю глікемії та 

зниження поширеності хвороби [1,26, 27,30].До кінця не з’ясованим є питання 

про вплив інфекції H. pylori на підшлункову залозу (ПЗ) та на розвиток 

панкреатиту і цукрового діабету типу 2 (ЦД2). Відомо, що інфікування H. pylori 

спричинює розвитку гіперглікемії з подальшою інсулінорезистентностю (ІР) та 

прогресування цукрового діабету типу 2 [27,90,91,112]. Однак, результати 

досліджень щодо поширення хелікобактерної інфекції у хворих на ЦД 

неоднозначні. 

H. pylori спричиняє тривале запалення з підвищенням рівнів цитокінів, 

таких як TNF-α та IL-6, що впливає на системну запальну відповідь. Хронічне 

запалення є спільним патогенетичним механізмом для ВХ та ЦД2. Такий 

спільний запальний фон став підґрунтям для дослідження можливого зв'язку 

між цими захворюваннями. Деякі роботи вказують на вищу частоту інфекції H. 

pylori у пацієнтів із ЦД2, однак інші дослідження заперечують такий зв’язок, 

залишаючи питання відкритим [28,102,103,104]. 

Хірургічні втручання на шлунку з приводу виразкової хвороби можуть 

підвищувати ризик розвитку ЦД2 через можливе виникнення демпінг-

синдрому, що супроводжується швидким спорожненням шлунка й різкими 

коливаннями рівня глюкози в крові, а також гормональними змінами у 

кишечнику, які сприяють інсулінорезистентності [29, 74,76]. 

Ризик інфікування H. pylori зростає при ЦД 2 типу, оскільки гіперглікемія 

сприяє розвитку H. pylori-інфекції, вплив якої на хронічне запалення, гомеостаз 

лептину і греліну та секрецію інсуліну може призводити до підсилення 

інсулінорезистентності та прогресування цукрового діабету типу 2 

[30,99,100,114].  



 

H. pylori-асоційована ПВ шлунка та ДПК часто супроводжується 

порушеннями кількісного та якісного складу мікрофлори кишечнику, які, у 

свою чергу, відіграють певну роль у розвитку ожиріння, цукрового діабету [31, 

67,116,118]. 

При наявності цитотоксичних штамівH. pylori, які продукують білки 

CagAіVacA,відіграє посилену роль у патогенезі виразкової хвороби:CagA-

позитивні штами спричиняють інтенсивну запальну відповідь і руйнування 

епітеліального бар’єру;VacA-токсини ушкоджують клітини слизової, 

поглиблюючи ерозивно-виразкові процеси.У пацієнтів із діабетом подібні 

ефекти значно підсилюються на фоні гіперглікемії, мікроангіопатії та імунної 

дисфункції, що може призводити до атипового перебігу виразки, її стійкості до 

стандартного лікування та вищого ризику ускладнень (кровотечі, перфорації) 

[32,151,153,154]. 

Згідно з дослідженнями N. Guicelik та ін. інфекція H. pylori встановлена у 

75,6% хворих на ЦД2 [33], підвищення частоти якої пояснюється розвитком 

мікроангіопатії, що створює сприятливі умови для виживання мікроорганізму 

[34]. Проте N.B. Gubergritz встановив, що частота хелікобактерної інфекції в 

поєднанні з панкреатитом і без нього не відрізнялася [35]. Вакуолізуючий 

цитотоксин, який здатний викликати панкреатотоксичну дію, пригнічує 

екзокринну функцію підшлункової залози, а інфекція H. pylori, яка знижує 

синтез і повторне вивільнення соматостатину (який зазвичай пригнічує 

продукцію гастрину та секрецію підшлункової залози) з D-клітин шлунка, 

призводить до збільшення синтезу та вивільнення гастрину. [36]. Це 

супроводжується зниженням антральної щільності D-клітин, яка повертається 

до норми після ерадикації [37]. Досліджено також патогенетичний зв’язок H. 

pylori з макроангіопатією, нейропатією та мікроальбумінурією, що пояснюється 

імуноопосередкованим ураженням ендотелію, вираженою системною 

запальною реакцією, що є початковою стадією розвитку ЦД [33]. 

Відомо, що при патологіях ЦД 2 та ПВШ і ДПК відбувається дисбаланс 

ліпідної ланки, наявність оксидативного стресу, зниження антиоксидантного 



 

потенціалу, дисфункція ендотелію, під впливом  інфекції H. Pylori. Наявність 

вільних жирних кислот і призводить до розвитку системної гіперінсулінемії (ГІ) 

та інсулінрезистентності (ІР) шляхом зростання синтезу ЛПНЩ, окисленні 

ліпідів і апопротеїну-В, гідролізі фосфоліпідів та агрегації змінених 

ліпопротеїнових часточок, які зв’язуючись з С-реактивним протеїном (СРП) у 

печінці чи в атеросклеротичній бляшці, активують ядерний фактор 

транскрипції (NF-kB) та сприяють прогресування запалення [38].За 

літературними даними відомо, що ендотеліальна дисфункція є проявом 

метаболічних порушень, зокрема змін вуглеводного обміну, 

інсулінорезистентності, що є важливими чинниками ризику виникнення 

серцево-судинної патології [36,90,112,129].  

Під впливом H. pylori знижується рівень антиоксидантного потенціалу, 

збільшується ризик пошкодження ДНК вільними радикалами, підвищується 

утворення нітритів з подальшою продукцією мутагенних і канцерогенних N-

нітрозосполук [33, 39]. 

Водночас порушення вуглеводного обміну теж можуть спричиняти 

ендотеліальну дисфункцію з виникненням дисбалансу продукції 

вазодилатуючих та вазоконстрикторних речовин [40,41,97,102]. За цих умов 

підвищується проникність інтими судин, що, у свою чергу, призводить до 

інфільтрації субендотеліального шару клітинами крові (лімфоцитами та 

макрофагами), білками плазми (С-реактивний протеїн, сироватковий амілоїд А 

тощо), що неминуче призводить до зміни його функціональних властивостей. 

Ендотелій починає виробляти медіатори ушкодження судинної стінки, які 

ініціюють підвищення проникності інтими та клітинну інфільтрацію судинної 

стінки із подальшим формуванням атеросклеротичної бляшки [41,87,89,101]. 

Останніми роками було доведено, що існує 2 типи CagA, які 

відрізняються послідовністю амінокислот: тип ABC (західний) і тип АВD 

(східноазіатський). CagA типу AVD зв’язується з сайтом SHP-2, діє глибше на 

епітелій і призводить до важкого запалення та атрофії OSH [42]. В Японії 

майже у всіх хворих на рак шлунка зустрічається CagA типу ABD [43], а в 



 

Західній Європі домінує CagA типу ABC, що є причиною розвитку ПВШ і ДПК 

[44,137,151,152]. 

Здатність безпосередньо пошкоджувати епітелій слизової оболонки 

шлунка є однією з характеристик H. pylori, які мають CagA - і VacA - фенотипи 

і, як наслідок, виявляють найбільшу цитолітичну активність. Наявність гена 

СαgAHelicobacter pylori призводить до системного запалення внаслідок 

активації процесів перокислення ліпідів і розвитку метаболічної інтоксикації з 

порушенням системи гемостазу [45,151,153,156], що в подальшому призводить 

до розвитку ЦД2 [46,152,154,155]. 

Важливу роль у патогенезі даного захворювання відіграє інсулін, як 

мітогенний фактор, що підсилює проліферацію фібробластів і гладком'язових 

клітин судин за рахунок стимуляції тканинних факторів росту 

[44].Інсулініндукуюча вазодилатація є повністю NO-залежна [33]. У пацієнтів з 

цукровим діабетом часто виявляється знижена шлункова секреція (у відповідь 

на інсулін, але не на гістамін або пентагастрин) та моторика. 

Роль NO у розвитку ендотеліальної дисфункції, яка є однією з ключових 

ланок у патогенезі ЦД 2 типу, на сьогодні доведена та не викликає сумнівів 

[47].NO відіграє важливу роль як біорегулятор у шлунково-кишковому тракті 

(ШКТ), який регулює шлункову секрецію та моторику та відіграє роль у захисті 

слизової оболонки шлунка від факторів агресії. При запальному процесі ПВШ 

та ДПК підвищується шлункова секреція, посилюється моторика шлунка, 

спостерігається гіперемія, що свідчить про наявність NO в залозистих клітинах 

і судинах. Зниження активності NO в усіх структурних елементах шлунка при 

загоєнні виразкового дефекту свідчить про його роль у процесах ульцерогенезу 

[48]. 

 

 

 



 

1.3. Клінічна характеристика перебігу пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки з цукровим діабетом типу 2 

Як відомо, ЦД2 виникає через неефективність здатності організму 

використовувати інсулін, що патогенетично обумовлний порушенням ліпідного 

обміну, ерозивними ураженнями шлунка та ускладненнями [16,17]. Відповідно 

до сучасних досліджень, діабет 2 типу залежить від генетичних факторів, 

способу життя, якості харчування [22,79,81,86].  

Однак, виразкова хвороба є одним з найчастіших патологій ЦД2 через 

підвищену ймовірність зараження H. pylori що призводить до таких ускладнень, 

як кровотеча та перфорація [49]. 

Поточні клінічні та лабораторні дослідження показали, що інфекція H. 

pylori була більш вірулентною в травній системі пацієнтів з цукровим діабетом, 

ніж людей без діабету, тому у 42% пацієнтів з цукровим діабетом виявлені 

виразки шлунка та дванадцятипалої кишки [50]. Крім того,у дослідженнях 

Negovan, A., Banescu, C., Pantea, M., Simona, B., Mocan, S., &Iancu, M., 

виявлений індекс з високим ризикомтромбоутворення за Forrest IтаІІA у 25 

(серед 55) пацієнтів з цукровим діабетом, та у 7 (серед 50) пацієнтів без діабету. 

Попередні дослідження показали, що пацієнти з цукровим діабетом можуть 

мати обтяжений перебіг серед ускладнень пептичної виразки, спричинених 

діабетичною ангіопатією, розмитістю симптомів, вегетативною нейропатією, 

сповільненим загоєнням виразки та підвищеним ризиком бактеріального 

сепсису [50,88,99,104].  

Системне хронічне запалення, що виявляється у хворих на ПВШ та ДПК і 

ЦД2, є низької інтенсивності та активізує продукцію прозапальних цитокінів 

(TNF-α, IL-6), сприяючи розвитку інсулінорезистентності. Ці імунозапальні 

зміни також порушують регенерацію слизової оболонки шлунка та 

дванадцятипалої кишки, збільшуючи її вразливість до агресивних факторів 

[46,68,69,73,74,117]. 



 

У дослідженнях на тваринах з діабетом виявлене уповільнене загоєння 

виразового дефекту та підвищена чутливість слизової оболонки шлунка до 

препаратів, що викликають виразку та стрес [51]. У роботах JalilA.T. та ін, 

представлено ураження слизової оболонки шлунка, пов’язані з діабетом, 

включають десквамацію поверхневого епітелію з дифузним крововиливом і 

важку кровотечу з локалізованою ерозією. Деформація нормальної морфології 

парієтальних клітин у хворих на діабет сприяєзниженому виробленню 

шлункової кислоти. У поєднані з ЦД2 виявлені клітинні та функціональні зміни 

в залозистому епітелії шлунку, зокрема в парієтальних клітинах, що 

супроводжуються падінням Н+-К+-АТФази та канальців [52,68,98,103]. 

Дослідження мікрофотографії слизової оболонки шлунка науковців WidjajaG., 

MoghadasiS. та ін. показують, що, парієтальні клітини поширені нерівномірно, 

та наявні ознаки розвитку некрозу. Крім того, нормальні епітеліальні клітини 

чітко визначені, тоді як епітеліальні клітини при ЦД2 фрагментовані та більш 

розповсюжені [53, 54]. Це свідчить про обтяжений перебіг пептичної виразки 

шлунка та дванадцятипалої кишки на фоні ЦД2 [55, 56]. Крім того, зв’язок між 

серопозитивністю H. pylori, позитивністю СagA H. pylori та вищими середніми 

значеннями HbA1c є маркером хронічного діабету. Дослідження YaseenM. M., 

MohammadW.T. та ін. за участю тайванських пацієнтів виявило, що хронічна 

інфекція H. pylori підвищує рівень HbA1c, одночасно знижуючи синтез інсуліну 

[57,73,75,82]. 

Як відомо, ЦД ускладнює перебіг у пацієнтів із пептичними виразками. У 

дослідженні типу «випадок-контроль» у Великій Британії Weil та ін. [58] 

повідомили, що ЦД був суттєвим фактором негативних результатів лікування 

серед пацієнтів із пептичною виразковою кровотечею, а фоні прийомуНПЗП. 

Зв’язок між ЦД і ускладненим перебігом можна пояснити декількома 

факторами: порушненням цілісністіСОШ та ДПК на фоні ангіопатії [59] і 

підвищення кровотеч на фоні ускладнень ЦДдіабетичним кетоацидозом [60]. 

Крім того, дослідники Bhatia та ін. [61] дійшли висновку, що рівень глюкози в 

крові сильно корелює з тривалістю захворювання [62].Виявлено, що кровотеча 



 

з уражень може сприяти підвищенню рівня цукру в крові та призвести до 

тривалої глікемії.  

Таким чином, коморбідний ЦД 2обтяжує тяжкість перебігу 

гастродуоденальних виразок, ступінь виразності гістологічних змін СОШ, 

підвищує частоту Нр-носійства і порушень реологічних властивостей слизової. 

Спільність ПВ і ЦД 2 пов'язують зі зниженою продукцією гіпофізом 

поверхнево-активного мелатоніну (N-ацетіо-5-метокситриптаміну)[63], 

дисбалансом системи оксидазотних синтетаз та гіперпродукцією прозапальних 

цитокінів [64]. ендотеліальною дисфункцією судин (ЕД) [65], 

підвищеннямактивність індуцибельної оксидазотної синтетази, прозапальних 

цитокінів і ядерного фактора κВ, процесів перекисного окислення ліпідів 

(ПОЛ) [66] та інсулінорезистентності (ІР) при ЦД 2 [67]. 

Висновоки. 

Отже, питання впливу H. рylori інфекціїпри пептичній виразці шлунка та 

дванадцятипалої кишки на розиток та перебіг цукрового діабету типу 2 

залишається суперечливим. Як відомо, інфекційний впли при виразкові хворобі 

призводить до вираженого запального процесу, порушеня слизової оболонки, 

мікроциркуляції та проліферації клітин, з розвитком ерозивних змін та 

варіабельністю клінічних проявів. Патогенетичний зв`язокпептичної виразки 

шлунка та дванадцятипалої кишки,а саме інфекції H. рylori,у розвитку 

цукрового діабету типу 2 та вплив на підшлункову залозу, залишається досі не 

з`ясованим. 
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РОЗДІЛ ІІ. МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Характеристика обстежених хворих 

У дослідження залучено 60 хворих на HP-асоційовану ПВШ та ДПК 

діапазон яких становив від 20 до 68 років, однак 20 пацієнтів із супутнім 

цукровим діабетом типу 2 (ЦД2). Серед обстежених пацієнтів було 24чоловіка та 

36 жінок. У контрольну групу ввійшли20 практично здорових осіб (ПЗО). Усі 

обстежені пацієнти на момент дослідження  не мали інших гострих та хронічних 

хвороб. Усі залучені пацієнти знаходились на стаціонарному лікуванні в 

гастроентерологічному відділенні ОКУ «Чернівецька обласна клінічна лікарня» 

та Чернівецькому обласному ендокринологічному центрі з2024 по 2025 р.р. 

Діагноз пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки 

верифікували на підставі оцінки клінічного перебігу, даних анамнезу історії 

хвороби, об'єктивних, лабораторних та інструментальних методів дослідження.А 

діагноз ЦД 2 - за стандартами ВООЗ 2006/2011 (HbA1c˃ 6,5 %,  глюкоза плазми 

натще ≥ 7,0 ммоль/л, постпрандіальна глікемія через 2 години ≥ 11,0 ммоль/л). 

Для оцінки загального стану використовували опитувальник SF-36, де 

визначали показник середнього ступеня тяжкості (ССТ). За формулою: ССТ =

𝑎+2𝑏+3𝑐

𝑎+𝑏+𝑐+𝑑
, де ССТ - середній ступінь тяжкості клінічних проявів; а - кількість 

хворих із вираженістю ознаки 1 бал; b - кількість хворих із вираженістю ознаки 2 

бали; c - кількість хворих із вираженістю ознаки 3 бали; d - кількість хворих із 

відсутністю ознаки. 

Для обчислення використовували бали згідно зі шкалою від 0 до 3балів (0 

— скарги відсутні; 1 - мінімальні; 2  - помірні; 3 – виражені). 

Обстеження даних пацієнтів проводилось згідно з Національними 

рекомендаціями Уніфікованого клінічного протоколу первинної, екстреної та 

вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги пацієнтам з ПВШ та ДПК у 

дорослих, затвердженого наказом Міністерства охорони здоров’я України № 613 

МОЗ України від 03.09.2014 р.;Уніфікованого протоколу «Про затвердження та 

впровадження медико-технологічних документів зі стандартизації медичної 



 

допомоги при цукровому діабеті 2 типу» Наказ МОЗ України № 1118 від 

21.12.2012. 

До критерій включення в дане дослідження ввійшли пацієнти чоловічої та 

жіночої статі з верифікованою пептичною виразкою шлунка та ДПК, 

асоційованою з H.pylori, у тому числі поєднаною з ЦД 2 легкого та середнього 

ступеня тяжкості, субкомпенсованого та компенсованого. 

У дослідження не війшли пацієнтів віком до 18 років і старших за 68 років 

із HP–негативною та ускладненою (перфорація, пенетрація, кровотеча та ін.) ПВ 

шлунка та ДПК, інсулінозалежним ЦД, ЦД 2 важкого ступеня в стадії 

декомпенсації, із супуніми хронічними захворюваннями сполучної тканини, 

гострою серцевою недостатністю, з наявністю важкої супутньої патології: 

онкологічних захворювань будь-якої локалізації, психічних захворювань, 

хронічної серцевої недостатності ІІ-ІV класів за NYHA, дихальної недостатності 

ІІ-ІІІ ступеня, хронічної печінкової та ниркової недостатності; жінок у стані 

вагітності та лактації, за відмови участі пацієнта у дослідженні, непереносимості 

препаратів, що застосовувались. 

При обстежені у всіх хворих на ПВШ та ДПК на тлі ЦД2 виявлена глікемія 

< 8 ммоль/л., добова глюкозурія < 20г/л. із незначним підвищенням 

артеріального тиску. 

Серед обстежених хворих виявлено ЦД 2 легкого ступеня тяжкості – у 6 

хворих (30%), ЦД 2 середнього ступеня тяжкості – у 14 хворих (70%), ЦД 2 у 

стадії компенсації – у 9 хворих (45%), ЦД 2 у фазі субкомпенсації– у 11 хворих 

(55%) (рис.2.2.1). 



 

 

 

Рис. 2.1.1. Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої 

кишки залежно від перебігу цукрового діабету типу 2, % 

Під час дослідження даного захворювання залежно від локалізації виразки 

проведено розподіл хворих з ПВШ та ДПК у поєднані з ЦД типу 2 та наведено 

на рис. 2.1.2. 

 

 

Рис 2.1.2. Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої 

кишки у пєднані з цукровим діабетом типу 2 залежно від локалізації виразкового 

дефекту, % 
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70%
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ЦД2 легкого ступеня

ЦД2 середнього ступеня

ЦД2 компенсований
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Розміри виразкового дефекту визначали згідно класифікації виразкового 

дефекту визначеного під час езофагогастродуоденофіброскопії (ЕГДФС): мала 

(до 0,5 см); середніх розмірів (у шлунку — 0,5–1 см; у ДПК — 0,3–0,5 см); 

велика (у шлунку — 1–3 см; у ДПК — 0,6–1,0 см); гігантська (у шлунку — 3 см 

і більше).  

Серед хворих на ПВШ та ДПК із ЦД типу 2 було виявлено наступні 

розміри виразкового дефекту, що представлено в таблиці 2.1.1 

Таблиця 2.1.1 

Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки 

залежно від розмірів виразки, наявності цукрового діабету типу 2  

(кількість осіб) 

Виразковий дефект (розмір) Пептична виразка шлунка та ДПК у 

поєднані з ЦД2 

Мала виразка  9 осіб (22,5%) 

Середніх розмірів виразка 24 осіб (60%) 

Великих розмірів виразка  7 осіб (17,5%) 

Гігантрська виразка  Не виявлено 

 

Тривалість основного захворювання був різним. Дані представлені у таблиці 

2.1.2. 

Таблиця 2.1.2 

Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у 

поєднанні з цукровим діабетом типу 2 залежно від тривалості перебігу 

захворювання, % 

Тривалість захворювання Пептична виразка шлунка та ДПК у 

поєднані з ЦД2 

Вперше виявлена 11 осіб (27,5%) 

Тривалість до 5 років 18 осіб (45%) 

Тривалість 5-10 років 9 осіб (22,5%) 

Тривалість більше 10р 2 (5%) 

 

 

2.2 Дизайн та методи дослідження, що використовувалися в ньому. 

 

Обстеження хворих проводилося під час загострення захворювання. 

Пацієнтам проводилось опитування, збір анамнезу захворювання, 

загальноприйняті  клінічні, лабораторні та інструментальні методи дослідження. 



 

При цьому оцінювали особливості виразкового дефекту СОШ та ДПК та 

наявність H.pylori.Дані дослідження проводилися у лабораторіях ОКУ 

«Чернівецька обласна клінічна лікарня», Чернівецького обласного 

ендокринологічного центрута кафедрі внутрішньої медициниБуковинського 

державного медичного університету. 

Для верифікації діагнозу ПВ шлунка та ДПК проводили 

езофагогастродуоденоскопію з прицільною біопсією за допомогою апарата 

«GIFQ-40» компанії «Olympus» (Японія) згідно із загальноприйнятою 

методикою. Характеристика ендоскопічних змін слизової оболонки шлунка та 

дванадцятипалої кишки здійснювалася із застосуванням мінімальної стандартної 

термінології. Запальні та атрофічні зміни СО оцінювали за ступенями: 0 – 

відсутність ознак, 1 – мінімальний ступінь, 2 – помірний і 3 – виражений. 

Діагностика НР проводилася за допомогою швидкого уреазного тесту з 

біопсійним матеріалом, постановки полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) з 

біоптатом та уреазного дихального тесту із використанням тест-системи «Хелік» 

з індикаторними трубками («АМА»).  

Рівень глікемії досліджували глюкозооксидазним методом із 

використанням стандартних наборів реактивів виробництва НПП "Филісит 

діагностика" (Україна). Глікозильований гемоглобін (HbA1с) визначали за 

допомогою фотоколориметричного методу з використанням набору реактивів 

фірми «СпайнЛаб» (Харків, Україна).  

Для оцінки якості життя (ЯЖ) використали опитувач оцінки статусу 

здоров’я, схвалений ВООЗ, "Rand Corporation's Medical Outcomes Study (MOS), 

Short-Form (SF-36) Health Survey" [100]. Оцінювали шкали фізичної активності – 

Physical Functioning (PF); фізично-рольової активності – Role-Physical (RP); 

больову шкалу – Bodily Pain (BP); соціальну активність – Social Functioning (SF); 

психічне здоров’я – Mental Health (MH); емоційно-рольову активність – Role-

Emotional (RE); життєздатність – Vitality (VT); загальний стан здоров’я – General 

Health (GH); стан здоров’я порівняно до минулого року – Compared Health in 

general to one year ago (CGH). Результати дослідження отримали у балах за двома 



 

категоріями: фізичне та психічне здоров’я по 8- ми шкалам.  Кожна шкала 

коливається в межах від 1 до 100, де 100- показник повного здоров’я. 

Для проведення біохімічних досліджень у хворих брали кров з ліктьової 

вени вранці натще, після 12-15 годинного голодування. В якості стабілізатора 

крові використовували 3,8% розчин цитрату натрію. 

 

2.3. Методи статистичної обробки матеріалу. 

 

Статистична обробка результатів дослідження проводилася на основі 

програмної оболонки Microsoft Eхсel 2003 ( Microsoft Corp., 1992-1999). 

Статистичний аналіз проводили з використанням програми SPSS Statistics 

17 Multilanguage.  

Для даних, що відповідали нормальному розподілу, визначали середню 

арифметичну вибірки (M), стандартної похибки (m), максимальне та мінімальне 

значення. 

Обчислення результатів проводили шляхом параметричних та 

непараметричних методів дослідження (коефіцієнта Стьюдента (р), Пірсона (χ2), 

довірчого інтервалу (ДІ), коефіцієнт кореляції Пірсона (r)). Вірогідності різниці 

між отриманими даними оцінювали за коєфіцієнтом Стьюдента (t). За вірогідну 

приймали різницю при р< 0,05. 

 

2.4. Забезпечення вимог біоетики 

 

Дане дослідження проводилось із урахуванням основних положень 

GCPICH та Хельсинської декларації щодо біомедичних досліджень (1974 р.), 

Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину (1997 р.) та 

рекомендацій Комітету з біоетики при Президії АМН України (2002 р.) за 

позитивним висновком комісії з біоетики ВДНЗ України «Буковинський 

державний медичний університет» (протокол №1, від 15.09.2016р.). 

У роботі передбачено та дотримано принцип конфіденційності та поваги 



 

до особистості пацієнта. 

Робота виконана на кафедрі внутрішньої медицини (завідувач кафедри – 

професор, д.мед.н. Федів О.І.) Буковинського державного медичного 

університету (ректор – д.мед.н., професор, Геруш І.В) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

РОЗІЛ ІІІ. КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ХВОРИХ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

3.1. Вікові особливості та клінічна оцінка перебігу пептичної виразки 

шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу2 

В дослідженн взяло участь 60 пацієнтів, із них 20 осіб із HP-асоційованою 

ПВШ та ДПК (група 1, n=20), 20 осібіз HP-асоційованою ПВШ та ДПК у 

поєднані з цукровим діабетом типу2 (група 2, n=20). та 20 практично здорових 

осіб, які увійшли у конторольну групу (група 3, n=20). Усі залучені пацієнти 

знаходились на стаціонарному лікуванні в гастроентерологічному відділенні 

ОКУ «Чернівецька обласна клінічна лікарня» та Чернівецькому обласному 

ендокринологічному центрі з 2024 по 2025 р.р. 

Під час дослідження встановлено, що при обстежені переважали особи 

молодого (18-43рр.) та середнього (44-60рр.) віку (талб 3.1.1). 

Таблиця 3.1.1. 

Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у 

поєднанні з цукровим діабетом типу 2 залежно від віку, % 

 

Групи 

обстежених 

хворих 

Вікові критерії 

Молодий вік 

(18-44р.) 

Середній вік 

(44-60р.) 

Похилий вік 

(61-75р.) 

Старечий вік 

(76-90р.) 

Група 1 (n=20) 60% (n=12) 35%(n=7) 5%(n=1) - 

Група 2 (n=20) 40%(n=8) 50%(n=10) 10%(n=2) - 

  

Оцінюючи вікову категорію встановлено, що у групі 1 переважали 

пацієнти молодого віку, однак у групі 2 він становив на 20% менше. Вищий 

показник поширеності даного захворювання був у групі середнього віку із 

супутньою патологією, що у 1,7 раза був вищий у порівняні із групою 1. 

Найнижчі показники захворюваності спостерігалися у груп похилого віку обох 

груп серед представлених віковихкритеріїв. 



 

Серед обстежених хворих чоловіків було 24 (40%) та жінок – 36 (60%) 

(мал. 3.1.1.) 

 

Мал. 3.1.1. Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом типу 2  

за статтю (%) 

 

Оцінюючи клінічний перебіг захворювання пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки виявлено. Що приєднання супутньої патології, а саме 

цукрового діабету типу 2 обтяжує перебіг основного захворювання.  

Нами було виділено наступні основні синдроми – больовий, диспепсичний та 

астеновегетативний. (табл.3.1.2). 

Таблиця 3.1.2. 

Клінічний перебігHр-позитивної пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом типу 2, %. 
Основні синдроми ПВШ 

(n= 13) 

ПВ ДПК 

(n=7) 

ПВШ із ЦД 2 

(n= 12) 

ПВ ДПК із ЦД 2 

(n= 8) 

Больовий синдром 

Локалізація 

Епігастральна ділянка 11 

(84,6%) 

2 

(28,6%) 

8 

(66,6%) 

2 

(25%) 

Ділянка навколопупка 2 

(15,4%) 

2 

(28,6%) 

4 

(33,4%) 

3 

(37,5%) 

Ділянка справа (праве 

підребір’я) 

Не вімічалось 3 

(42, 8%) 

Не вімічалось 3 

(37,5%) 

Характер 

колючий 3 

(23%) 

1 

(12,3%) 

4 

(33,4%) 

1 

(12,5%) 

ріжучий 2 

(15,4%) 

1 

(12,3%) 

1 

(8,3%) 

1 

(12,5%) 

ниючий 8 

(61,5%) 

5 

(71,4%) 

7 

(58,3%) 

6 

(75%) 

Зниження (відсутність) болю після  

прийму їжі 

12 

(92,3%) 

6 

(85,7%) 

9 

(75%) 

6 

(75%) 

24; 40%

36; 60%

Чоловіки Жінки



 

Диспепсичний синдром 

зміна апетиту 13 

(100%) 

5 

(71,4%) 

8 

(66,7%) 

7 

(87,5%) 

нудота 13 

(100%) 

6 

(85,7%) 

8 

(66,7%) 

3 

(37,5%) 

блювання 2 

(15,4%) 

2 

(28,6%) 

Не вімічалось Не вімічалось 

печія 7 

(58,4%) 

6 

(85,7%) 

6 

(50%) 

6 

(75%) 

відрижка 5 

(41,6%) 

3 

(42,9%) 

4 

(33,3%) 

1 

(12,5%) 

Астено-вегетативний синдром 

емоційна лабільність 13 

(100%) 

7 

(100%) 

12 

(100%) 

8 

(100%) 

сонливість 12 

(92,3%) 

6 

(85,7%) 

11 

(91,7%) 

6 

(75%) 

пітливість 5 

(38,5%) 

4 

(57,1%) 

7 

(58,3%) 

3 

(37,5%) 

порушення сну 11 

(84,6%) 

5 

(71,4%) 

10 

(83,3%) 

7 

(87,5%) 

 

При дослідженні диспепсичного синдрому встановлено, що частою 

локалізацією болю була епігастральна ділянка та, в незначній мірі, навколопупкова. 

Біль, що локалізувався справа відмічався у хворих на пептичну виразку 

дванадцятипалої кишки. 

Характер болю був наступний – колючий, ріжучий, ниючий із зниженням 

та/або відсутністю болю після прийому їжі. Однак, переважав ниючий біль із 

зниженням та/або відсутністю болю після прийому їжі у всіх обстежених пацієнтів 

(р<0,05). 

Оцінюючи вплив супутньої патології на перебіг основного захворювання 

встановлено, що больовий синдром був посилений у групі хворих на пептичну 

виразку шлунка та дванадцятипалої кишки.(рис. 3.1.2.). 
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Рис. 3.1.2. Інтенсивність больового синдрому у хворих на пептичну 

виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом 

типу 2, бали. 

 

Диспепсичний синдром проявлявся наступними симптомами, такі як 

порушення апетиту у  всіх груп хворих (на ПВШ -100%, ПВДПК – 71,4% ПВДПК 

із ЦД2 – 87,5%) із найнижчим покажником у групі хворих на ПВШ із ЦД2 

(67,7%)(р<0,05); нудотою – у хворих на ПВШ -100%, ПВДПК – 85,7% ПВДПК – 

67,7%, та ПВДПК із ЦД2 – 37,5%. Блювання було виявлено незначно у групі 

хворих на ПВШ та ДПК, однак у поєднані з цукровим діабетом типу 2 – не 

відмічалось (р<0,05). Найвищі показники печії відмічались у групах №2 та №4 

(85,7%, 75%), що достовірно були вищими у порівнянні з групами №1 та №3 в 

1,5 рази відповідно до груп (р<0,05).  Найвищі показники скарг на відрижку були 

виявлені у групі хворих на ПВШ (41,6%) та ДПК (42,9%) без супутньої 

(р<0,05). Найменш виражені скарги на відрижку спостерігались у групі хворих на 

ПВШ та ДПК у поєднанні з ЦД2.  

 

 

Рис. 3.1.3. Інтенсивність диспепсичного синдрому у хворих на пептичну 

виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом 

типу 2, бали. 
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При обстежені встановлено, що диспепсичний синдром був виявлений у всіх 

груп обстежених пацієнтів. Найнижчий показник був у групі хворих на ПВДПК 

(1,4 бали) та найвищий – у групі хворих на ПВДПК із ЦД2 (2,2 бали), що у 1,5 раза 

(р<0,05) вищий у порівняно з попередньою групою. А інтенсивність диспепсичного 

синдрому у хворих на ПВШ з та без супутньої патології не змінився (2,0 бали та 2,0 

бали) (рис. 3.1.3.). 

Астено-вегетативний синдром був виявлений у всіх обстежених хворих та 

проявлявся емоційною лабільністю, сонливістю, порушенням сну та пітливістю 

(рис. 3.1.4).Емоційна  лабільність була виявлена у всіх обстежених груп, найвищі 

показники проявів сонливості виявлені у хворих на ПВШ та ДПК (92,3% та 91,7%), 

пітливості у групі хворих на ПВДПК та ПВШ із ЦД2 (57,1% та 58,3%), порушенням 

сну – ПВШ та ПВДПК із ЦД2 (84,6% та 87,5%) (р<0,05). 

 

 

 

Рис. 3.1.4. Інтенсивність астено-вегетативного синдрому у хворих на 

пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим 

діабетом типу 2, бали. 

 

При оцінці астено-вегетативного синдрому встановлено, що найвищі бали 

інтенсивності відмічалися у групах хворих на ПВШ та ПВДПК із ЦД2 (3 бали та 

2,75 бали). Хворих на ПВШ із ЦД2 даний показник був на 0,25 бали меншим у 

порівнянні із групою хворих на ПВШ без супутньої патології. А у групі хворих на 
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ПВДПК – вищим на 0,25 бали, що сідчить про посилення інтенсивності астено - 

вегетативного синдрому у хворих на ПВДПК із ЦД2 (р<0,05). 

Однак, у всіх обстежених пацієнтів  були виявлені наступні часті симптоми – 

поліурія, сухість у роті, постійна спрага, порушення зору, відрижка, зниження 

апетиту, відчуття швидкого насичення, тяжкість та вздуття живота при вживанні 

їжі, біль та дискомфорт у верхній частині живота, що посилюються на голодний 

шлунок. 

Порівнюючи пептичну виразку шлунка та ДПК виявлено, що локалізація 

болю має дещо різну локалізацію та біль змінюється від локалізації виразкового 

дефекту та прийому їжі (рис 3.1.5). 

 

Рис. 3.1.5.Оцінка деяких симптомів диспепсичного синдрому у хворих на 

пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим 

діабетом типу 2, %. 

 

Оцінюючи перебіг симптомів ЦД2 у хворих на ПВШ та ДПК 

встановлено, що поліурія, порушення зору, наявність сухості у роті та підвищене 

вживання рідини зберігалось, незалежно від виразкового дефекту. Однак, 
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вживання рідини призводило до дискомфорту при ПВШ та відмічалось його 

зменшення при ПВДПК без супутньої патології (рис. 3.1.6.). 

 

Рис. 3.1.6. Оцінка деяких клінічних симптомів у хворих на пептичну 

виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом 

типу 2, %. 

 

Під час опитування за допомогою опитувальника SF-36 нами виявлено 

зміни психічного та фізичного здоров’я серед обстежених пацієнтів (табл. 

3.1.3). При оцінці виявлено достовірні зміни фізичної активності, фізичного 

болю, психічного здоров`я, емоційно-рольової активності, життєздатності та 

загального здоров`я (р<0,05) у порівнянні з групою практично здорових осіб. 

Однак, фізична рольова активність не змінювалась при наявності чи відсутності 

супутньої патології. При оцінці соціальної активності значущих змін не 

виявлено, проте приєднання цукрового діабету зменшило рівень даної 

активності на 4,76% та на 2,98% відповідно на фоні достовірного зменшення 

соціальної активності (на 15%, , на 9,2% відповідно) 
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Таблиця 3.1.3 

Оцінка якості життя у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднанні і цукровим діабетом типу 2, M±m 

Показник 

Групи обстежених 

Хворі на ПВШ та ДПК Хворі на ПВШ та ДПК у 

поєднанні з ЦД2 

Практично 

здорові 

особи, 

n =20 
ПВШ 

n =13 

ПВДПК 

n =7 

ПВШ із ЦД2 

n =12 

ПВДПК із 

ЦД2 

n =8 

Фізична 

активність (PF), % 

59,03±2,90 

р<0,05 

71,35±2,89 

р<0,05 

р1<0,05 

51,18±4,20 

р<0,05 

р1<0,05 

р2<0,05 

65,22±2,29 

р<0,05 

р2<0,05 

р3<0,05 

99,23±4,01 

Фізично-рольова 

активність (RP), 

% 

71,32±3,92 
83,12±4,25 

р<0,05 

57,11±5,09 

р<0,05 

70,62±5,41 

р2<0,05 
96,58±4,99 

Фізичний біль 

(BP) , % 

56,12±3,23 

р<0,05 

61,39±2,36 

р<0,05 

р1<0,05 

54,16±6,11 

р<0,05 

р2<0,05 

63,36±4,69 

р<0,05 

Р3<0,05 

97,87±4,54 

Соціальна 

активність (SF), % 
46,19±2,18 

69,66±4,19 

р<0,001 
43,10±2,76 

67,22±4,71 

р1<0,001 
88,38±5,16 

Психічне здоров’я 

(MH), % 

71,23±2,20 

р<0,05 

89,12±5,61 

р<0,05 

60,10±4,98 

р<0,05 

р2<0,05 

р3<0,05 

76,13±2,89 

р<0,05 

р2<0,05 

р3<0,05 

92,11±5,21 

Емоційно-рольова 

активність (RE), 

% 

79,18±4,99 

р<0,05 

 

85,75±3,23 

р<0,05 

р1<0,05 

66,81±3,92 

р<0,05 

р1<0,05 

р2<0,05 

71,15±3,11 

р<0,05 

р2<0,05 

87,69±5,18 

Життєздатність 

(VT), % 

84,78±3,98 

р<0,05 

 

95,11±3,43 

р<0,05 

Р1<0,05 

82,11±4,65 

р<0,05 

р2<0,05 

90,21±4,02 

р<0,05 

р2<0,05 

96,21±4,34 

Загальне здоров’я 

(GH), % 

69,18±3,21 

р<0,05 

78,21±3,01 

р<0,05 

61,16±3,98 

р<0,05 

р1<0,05 

р2<0,05 

72,23±3,11 

р<0,05 

р2<0,05 

р3<0,05 

99,12±3,43 

Примітки. р – достовірність різниць показників відносно групи практично здорових осіб; р1 - 

достовірність різниць показників відносно групи на ПВДПК; р2 - достовірність різниць 

показників відносно групи на ПВШ із ЦД2; р3 - достовірність різниць показників відносно 

групи на ПВДПК із ЦД2. 

 

Таким чином, у хворих на ПВШ та ДПК при наявності ЦД2 виявлена 

внутрішня напруженість, стійке занепокоєння, що свідчить про погіршення ЯЖ 



 

і психологічних показників тривожності, що обтяжує перебіг основного 

захворювання. 

 

3.2. Лабораторні та інструментальні зміни пептичної виразки шлунка та 

перебігу пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднані 

з цукровим діабетом типу 2 

При лабораторному обстежені хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятилої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2 виявлено, що 

рівень еритроцитівстановить верхню межур норми, гемоглобіну – нижня межа 

норми, лейкоцити – верхня межа норми у хворих з поєднаною патологією; 

ШОЄ – підвищений у всіх групах пацієнтів; гематокрит знижений у хворих на 

ПВШ та ДПК і підвищений у хворих на ПВШ і ДК із ЦД2. (табл. 3.2.1.) 

Таблиця 3.2.1. 

Оцінка загального аналізу крові у хворих на пептичну виразку шлунка 

та дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом типу 2, %. 

 
Показники

/групи 

Еритроцити, 

Г/л. 

Гемоглобін, 

Г/л. 

Кольоровий 

показник 

Лейкоцити  

Г/л 

ШОЕ 

мм/год 

Глюкоза, 

мкмоль/л 

Гематок-

рит, % 

ПВШ 

(n= 13) 

4,3±0,16 

р2<0,05 

122±3,23 0,9±0,09 3,6±0,16 

р2<0,05 

р3<0,05 

26±1,2 5,9±0,2 

р2<0,05 

32±1,94 

р2<0,05 

р3<0,05 

ПВДПК 

(n= 7) 

4,0±0,12 131±4,08 0,9±0,09 4.2±0,24 

р2<0,05 

р3<0,05 

24±1,19 5,8±0,17 34±1,95 

р2<0,05 

р3<0,05 

ПВШ із 

ЦД2 

(n= 12) 

5,6±0,2 

 

128±3,5 0,9±0,09 9,6±0,86 24±1,19 7,6±0,29 49±2,15 

 

ПВДПК із 

ЦД2 

(n= 8) 

5,2±0,18 127±3,46 0,76±0,06 9,2±0,81 20±1,14 6,8±0,26 48±2,15 

 

Примітки. р – достовірність різниць показників відносно групи практично 

здорових осіб; р1 - достовірність різниць показників відносно групи на ПВДПК; 

р2 - достовірність різниць показників відносно групи на ПВШ із ЦД2; р3 - 

достовірність різниць показників відносно групи на ПВДПК із ЦД2. 

 



 

При оцінці біохімічного аналізу встановлено, що у хворих на пептичну 

виразку шлунка та ДПК спостерігалось незначне підвищення загльного білку, у 

порівняня з групою хворих на ПВШ та ДПК із ЦД типу 2, де відмічалося 

підвищення холестерину та амілази в крові на фоні клінічного благополуччя 

(табл. 3.2.2.) 

Таблиця 3.2.2. 

Оцінка біохімічного аналізу крові у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом типу 2. 
Показники/

групи 

Загальний 

білок, Г/л. 

Білірубін 

загальний , 

мкм/л 

Холестирин, 

ммоль/л 

АлАт, 

Од/л 

Тимолова 

проба, Од 

Сечовина, 

мкмоль/л 

Амілаза 

Од/л 

ПВШ 

(n=13) 

79±2,61 

* 

10±0,9 5,2±0,18 

 

29±1,45 3,0±0,1 6,1±0,2 44±2,01 

ПВДПК 

(n=7) 

77±2,54 

* 

9±0,8 4,1±0,12 27±1,33 3,0±0,1 6,1±0,2 42±1,97 

ПВШ із 

ЦД2 

(n=12) 

66±2,19 9±0,8 6,8±0,28 

*/# 

22±1,21 3,3±0,11 6,0±0,19 59±2,21 

ПВДПК із 

ЦД2 

(n=8) 

65±2,13 7±0,6 6,9±0,28 

*/# 

22±1,21 2,1±0,08 5,8±0,18 56±2,17 

ПЗО 

(n=20) 

60±1,7 9±0,8 4,08±0,07 20±1,18 3,0±0,1 6,0±0,19 42±1,97 

Примітки. * - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах на ПВШ 

та ДПК у поєднані з ЦД2 у порівнянні з групою ПЗО; 

 # - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ПВШ та 

ДПК із групами хворих на ПВШ та ДПК із ЦД2 

 

 

Оцінюючи ліпідний спектр у груп хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2 встановлено, що 

загальний холестерол був достовірно підвищений у порівняні з групою 

практично здорових осіб на 2,01%, та на 1,72%. Однак, змін у групі хворих без 

супутньої патології не відмічалось. ЛПВЩ були достовірно знижені у всіх 

групах хворих на фоні підвищеного ЛПНЩ. Індекс атерогенності (ІА) в цьому 

випадку у всіх обстежених групах становив 4,94; 3,82; 6,51 та 5,31, що 

вказувало на обтяжений перебіг даної патології, особливо при наявності 

супутнього захворювання (табл. 3.2.3) 

 



 

Таблиця 3.2.3 

Ліпіднийспектр крові у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднанні з цукровим діабетом типу 2, M±m. 

Показник 

Групи обстежених 

Хворі на ПВШ та ДПК Хворі на ПВШ та ДПК у поєднані 

з ЦД2 

ПЗО 

n =30 

ПВШ 

n =13 

ПВДПК 

n =7 

ПВШ із ЦД2 

n =12 

ПВДПК із ЦД2 

n =8 

Загальний 

холестерол, 

(ммоль/л) 

5,2±0,29 

 

4,1±0,26 

 

6,8±0,21 

*/# 

6,9±0,21 

*/# 
4,08±0,07 

ЛПВЩ, 

(ммоль/л) 

0,89±0,07 

* 

0,99±0,06 

* 

0,81±0,06 

* 

0,87±0,07 

* 
1,42±0,15 

ЛПНЩ, 

(ммоль/л) 

2,91±0,3 

* 

2,94±0,13 

* 

3,62±0,16 

*/# 

3,57±0,15 

*/# 
2,19±0,39 

ІА 
4,94±0,49 

* 

3,82±0,56 

* 

6,51±0,73 

*/# 

5,31±0,26 

*/# 
2,63±0,52 

Примітки. * - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах на ПВШ 

та ДПК у поєднані з ЦД2 у порівнянні з групою ПЗО; 

 # - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ПВШ та 

ДПК із групами хворих на ПВШ та ДПК із ЦД2 

 

При оцінці впливу хелікобактерної інфекції у хворих на пептичну виразку 

шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднані із цукровим діабетом типу 2 

виявлено, що у групах хворих був підвищений рівень глюкози в крові та 

глікозильованого гемоглобіну (табл. 3.2.4). 

Таблиця 3.2.4 

Рівень глікозильованого гемоглобіну та глюкози крові у хворих на 

пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднанні з 

цукровим діабетом типу 2, M±m. 

Групи/показники Глюкоза (мкмоль/л) HbAlc,% 

ПВШ(n=13) 5,9±0,2р2<0,05 6,0±0,18р2<0,05 

ПВДПК(n=7) 5,8±0,17 5,8±0,17 

ПВШ із ЦД2(n=12) 7,6±0,29 7,1±0,21 

ПВДПК із ЦД2(n=8) 6,8±0,26 6,8±0,20 
Примітки. * - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах на ПВШ 

та ДПК у поєднані з ЦД2 у порівнянні з групою ПЗО; 

 # - достовірність відмінностей (р<0,05) між показниками в групах ПВШ та 

ДПК із групами хворих на ПВШ та ДПК із ЦД2 

 

Під час інструментального дослідження виявлено, що у всіх обстежених 

хворих відмічались ерозивні зміни, однак локальне ураження кута шлунка 



 

виявлено частіше при пептичній виразці у порівнянні зпоєднаною супутньою 

патологією (ЦД типу 2). (рис. 3.2.1) 

 

 

Рис 3.2. 1. Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка поєднані з цукровим 

діабетом типу 2 залежно від локалізації виразкового дефекту, % 

 

Виразковий дефект виявлений різних розмірів та оцінювався згідно 

класифікації виразкового дефекту визначеного під час 

езофагогастродуоденофіброскопії (ЕГДФС): мала (до 0,5 см); середніх розмірів 

(у шлунку — 0,5–1 см; у ДПК — 0,3–0,5 см); велика (у шлунку — 1–3 см; у 

ДПК — 0,6–1,0 см); гігантська (у шлунку — 3 см і більше). (табл. 3.2.5.) 

Таблиця 3.2.5 

Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки 

залежно від розмірів виразки, наявності цукрового діабету типу 2  

(кількість осіб) 

Виразковий дефект 

(розмір) 

ПВШ 

(n= 13) 

ПВДПК 

(n= 7) 

ПВШ та ЦД2 

(n= 12) 

ПВДПК та 

ЦД2 (n= 8) 

Мала виразка  

(n= 9) 

3 особи 

(33%) 

1 особа 

(11%) 

3 особи 

(33%) 

2 особи 

(23%) 

Середніх розмірів 

виразка (n= 24) 

7 осіб 

(30%) 

6 осіб 

(25%) 

8 осіб 

(33%) 

4 особи 

(12%) 

Великих розмірів 

виразка (n= 7) 

3 особи 

(43%) 

1 особа 

(14%) 

1 особа 

(14%) 

2 особи 

(29%) 

Гігантрська виразка 

(n= 0) 

Не 

виявлено 

Не 

виявлено 

Не  

виявлено 

Не 

виявлено 

 

23,07% 23,07%

46,15%

7,69%

16,67%

25%

50%

8,33%
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При досліджені виявлено, що часто зустрічалась виразка малих та середніх 

розмірів у хворих на пептичну виразку шлунка у поєднані з цукровим діабетом 

типу 2.(рис. 3.2.2) 

 

 

Рис.3.2.2. Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка поєднані з цукровим 

діабетом типу 2 залежно від розмірів виразкового дефекту, % 

 

Оцінюючи розміри виразкового дефекту при пептичній виразці 

дванадцятипалої кишки встановлено, що частіше виразка середньоо розміру 

зустрічається у хворих на пептичну виразку без супутньої патології, а малого 

івеликого розміру – із поєднані з ЦД2.(рис. 3.2.3). 

 

Рис.3.2.3. Розподіл хворих на пептичну виразку дванадцятипалої кишки у 

поєднані з цукровим діабетом типу 2 залежно від розмірів виразкового дефекту, % 
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Тривалість основного захворювання був різним.  

 

Дані представлені у таблиці 3.2.6. 

Таблиця 3.2.6 

Розподіл хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у 

поєднанні з цукровим діабетом типу 2 залежно від тривалості перебігу 

захворювання, % 
Тривалість 

захворювання 

ПВШ  

(n= 13) 

ПВДПК 

(n= 7) 

ПВШ із ЦД2 

(n= 12) 

ПВДПК з ЦД2 

(n= 8) 

Вперше виявлена 4 осіб (27,5%) 2 осіб (27,5%) 5 осіб (27,5%) 2 осіб (27,5%) 

Тривалість до 5 р. 6 осіб (45%) 4 осіб (27,5%) 5 осіб (27,5%) 3 осіб (27,5%) 

Тривалість 5-10 р. 2 осіб (22,5%) 1 осіб (27,5%) 4 осіб (27,5%) 2 осіб (27,5%) 

Тривалість більше 

10р. 

немає немає 1 осіб (27,5%) 1 осіб (27,5%) 

 

Резюме. Поширеність інфекції Helicobacter pylori відмічалась в більшості 

осіб молодого та середнього віку з переважанням жіночої статті та тривалістю 

до п’яти років із захворюванням пептичної шлунка на фоні нижчої тривалості у 

хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки із цукровим 

діабетом типу 2Клінічний перебіг характеризувався підвищенням інтенсивності 

больового синдрому у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої 

кишки, вираженим диспептичним синдромом у хворих на пептичну виразку 

дванадцятипалої кишки у поднані з цукровим діабетом на фоні внутрішньої 

напруженості, стійкого занепокоєння у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки із цукровим діабетом типу 2 із погіршення ЯЖ і 

психологічних показників тривожності.Виявлено часте ураження шлунка з 

виразковим дефектом середніх розмірі з локалізацією антрального відділу в 

порівнянні з пептичною виразкою дванадцятипалої кишки із супутньою 

патологією. Під час дослідження встановлено порушення ліпідного профілю 

(ЗХ, ЛПНЩ, ЛПВЩ, ІА) у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2, на фоні 

незначного підвищення глюкози крові у пацієнтів без супутньої патології із 

наявністю підвищеного рівня глікозильованого гемоглобіну. 
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РОЗДІЛ IV. АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ВЛАСНИХ 

ДОСЛІДЖЕНЬ 

Двадцятьпершестоліттяпрогнозовановважається епохою поліморбідності. 

Поєднаний перебіг виразкової хвороби (ВХ) з цукровим діабетом (ЦД) 

залишається складним і до кінця не вивченим, що зумовлюєтья зростанням 

поширеності захворювання.Відомо, що з кожним роком коморбідність 

патологій трапляється частіше і, за результатами дослідження D. Campbell-

Scherer (2010), становить до 69% у молодому віці, до 93% пацієнтів середнього 

віку та до 98% пацієнтів похилого віку. Однак, і кількість мультиморбідних 

станів збільшується і сягає до 10% і більше серед пацієнтів юнацького періоду 

та до 80% - серед пацієнтів літнього та старечого віку. 

Враховуючи виявлені метаболічні порушення (зміни ліпідного обміну, 

глюкози, тощо), які є чинниками ризику розвитку ендотеліальної дисфункції та 

ранньою прогностичною ознакою в осіб середнього віку, що призводять до 

розвитку пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, цукрового 

діабету. Поєднання патологій у пацієнтів з ЦД 2 типу підвищують летальність у 

4 рази від загальної кількості популяції. Однак, поєднання ПВШ та ДПК із ЦД 

2, які патогенетично пов’язані між собою та взаємообтяжені, ускладнюють 

діагностику та лікування захворювань.  

У структурі ПВШ та ДПК HР-асоційовані форми залишаються 

домінуючими та становлять від 70 до 88 % даної патології. 

Тому, нашою метою стало виявлення патогенетичного зв`язку пептичної 

виразки шлунка шлунка і дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим 

діабетом типу 2, оцінити клінічний перебіг. 

Завдання дослідження: 

1. Проаналізувати поширеність інфекції Helicobacter pylori, оцінити 

клінічні особливості та якість життя у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки, поєднану з цукровим діабетом типу 2.  



 

2. Оцінити стан слизової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки у 

хворих на пептичну виразку, поєднаної з цукровим діабетом типу 2, за 

наявності інфекції Helicobacter рylori.  

3. З’ясувати зміни лабораторних та інструментальних методах 

дослідження у хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки у 

поєднані з цукровим діабетом типу 2. 

У результаті скринінгу в дослідження були залучені 60 хворих на HP-

асоційовану ПВШ та ДПК віком від 20 до 68 років, із них 20 осіб із HP-

асоційованою ПВШ та ДПК (група 1), 20 осіб із HP-асоційованою ПВШ та ДПК 

у поєднані з цукровим діабетом типу2 (група 2). Серед хворих чоловіків було 

24 (40%), жінок – 36 (60%). Контрольну групу (група 3) склали 20 практично 

здорових осіб (ПЗО) (чоловіків - 22, жінок - 8) в яких на момент обстеження 

гострих та хронічних захворювань не виявлено. Серед обстежених хворих 

виявлено ЦД 2 легкого ступеня тяжкості – у 6 хворих (30%), ЦД 2 середнього 

ступеня тяжкості – у 14 хворих (70%), ЦД 2 у стадії компенсації – у 9 хворих 

(45%), ЦД 2 у фазі субкомпенсації– у 11 хворих (55%).  

Обстеження даних пацієнтів проводилось згідно з Національними 

рекомендаціями Уніфікованого клінічного протоколу первинної, екстреної та 

вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги пацієнтам з ПВШ та ДПК у 

дорослих, затвердженого наказом Міністерства охорони здоров’я України № 

613 МОЗ України від 03.09.2014 р.;Уніфікованого протоколу «Про 

затвердження та впровадження медико-технологічних документів зі 

стандартизації медичної допомоги при цукровому діабеті 2 типу» Наказ МОЗ 

України № 1118 від 21.12.2012. 

Оцінюючи клінічний перебіг захворювання пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки виявлено, що приєднання супутньої патології, а саме 

цукрового діабету типу 2 обтяжує перебіг основного захворювання. У пацієнтів із 

діабетом 2 типу спостерігається системне хронічне запалення низької 

інтенсивності, що активізує продукцію прозапальних цитокінів, сприяючи 

розвитку інсулінорезистентності. Ці імунозапальні зміни також порушують 



 

регенерацію слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки, збільшуючи 

її вразливість до агресивних факторів. Деформація нормальної морфології 

парієтальних клітин у хворих на діабет може сприяти зниженому виробленню 

шлункової кислоти. Діабет викликає клітинні та функціональні зміни в 

залозистому епітелії шлунку, зокрема в парієтальних клітинах, такі як 

зменшення кількості мітохондрій, що супроводжується падінням Н+-К+-

АТФази та канальців [52]. Діабетична ангіопатія порушує цілісність слизової 

оболонки, що призводить до більш серйозних виразок. Цукровий діабет значно 

підвищує госпітальну смертність пацієнтів із кровоточивими пептичними 

виразками та підвищує сприйнятливість до гострого шлунково-кишкового 

ушкодження з порушенням роботи слизових оболонок [57]. 

Серед скарг пацієнтів було виділено наступні основні синдроми – больовий, 

диспепсичний та астеновегетативний.При дослідженні больового синдрому 

встановлено, що частою локалізацією болю була епігастральна ділянка та, в 

незначній мірі, навколопупкова. Біль, із локалізацією справа відмічався у хворих на 

пептичну виразку дванадцятипалої кишки та був посилений у групі хворих на 

пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки без приєднаного 

цукрового діабету типу 2. 

Диспепсичний синдром проявлявся порушенням апетиту у  всіх груп хворих 

із найнижчим показником у групі хворих на ПВШ із ЦД2 (р<0,05); нудотою, з 

найнижчими показниками у хворих на ПВШ та ПВДПК із ЦД2. Блювання було 

виявлено незначно у групі хворих на ПВШ та ДПК, однак у поєднані з цукровим 

діабетом типу 2 – не відмічалось (р<0,05). Найвищі показники печії відмічались у 

групах №2 та №4, що достовірно були вищими у порівнянні з групами №1 та 

№3 в 1,5 рази відповідно до груп (р<0,05). Найвищі показники скарг на відрижку 

були виявлені у групі хворих на ПВШ (41,6%) та ДПК (42,9%) без супутньої 

патології (р<0,05) у порівнянні з групою хворих на ПВШ та ДПК у поєднанні з 

ЦД2. Найнижчий відсоток нудоти та блювання спостерігається у пацієнтів з ЦД2. 

Інтенсивність диспепсичного синдрому у хворих на ПВШ з та без супутньої 

патології залишилася без змін.Це може бути повязано з моделюваним 



 

цукровимдіабетом та проявами диспепсії - зменшення частоти нудоти у пацієнтів з 

виразковою хворобою. Важливо зазначити, що диспепсичний синдром у пацієнтів з 

ПВДПК та ЦД2 має найвищу інтенсивність. Поєднання цих двох станів може 

призводити до більш виражених симптомів. Метаболічні зміни при пептичній 

виразці шлунка та дванадцятипалої кишки на фоні приєднання цукрового 

діабетупризводять до порушення моторики шлунка та кишківника.Найчастіше це є 

уповільнене випорожнення шлунка або діабетичний гастропарез. Найбільш 

поширеною причиною розвитку диспепсії, а саме органічної, при пептичній виразці 

шлунка та дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2 

єінфекціяH. pylori[68]. Автономна нейропатія, яка відіграє важливу патогенетичну 

роль, призводить до виснаження інтерстиціальних клітин Кахаля та зниження 

експресії нейрональної синтетази оксиду азоту. Ці зміни призводять до аномальної 

моторики ШКТ, викликаючи такі симптоми, як диспепсія, нудота, блювання, запор 

та нетримання калу [69]. 

У багатьох дослідженнях аналізувалася поширеність інфекції H. pylori у 

симптоматичних та безсимптомних пацієнтів із ЦД 2 [70]. Гіперглікемія була 

запропонована як сприятливий фактор для колонізації H. pylori. У пацієнтів з 

позитивним результатом на H. pylori спостерігається більш висока частота 

симптомів з боку шлунково-кишкового тракту, включаючи здуття живота, 

розтягування, блювання, біль у животі, запори та діарею, а також системні прояви 

[71]. 

Серед пацієнтів на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки на 

фоні ЦД 2, інфекція H. Pyloriзустрічається частіше гастропарезом, із зниженням 

рівня болю та здуття у верхній частині живота,  відчуття швидкого насичення,що 

підтверджує терапевтичну роль її ерадикації інфекції [72]. 

Гастропарез при поєднаних патологіях характеризується ураженням 

верхнього відділу шлунково-кишкового тракту із посиленням епігастрального 

дистресу, нудоти, блювання, раннього насичення, здуття живота, за відсутності 

органічного ураження[73].Глікемічний контроль відіграє ключову роль, так як він 

впливає на випорожнення шлунку.  



 

Нейропатія, що характеризується втратою клітин у рухових та сенсорних 

симпатичних гангліях та структурними змінами волокон блукаючого нерва [74]. 

вказує на ішемічне ушкодження з розвитком апоптозу, окислювального стресу [75]. 

Гістологічні дані у пацієнтів з гастропаретичним синдромом як з діабетом, так і без 

діабету показали втрату інтерстиціальних клітин Кахаля та гангліозних клітин, 

фіброз воротаря та лімфоцитарну інфільтрацію навколо м'язово-ентеричного 

сплетення [74, 76]. 

Астено-вегетативний синдром був виявлений у всіх обстежених хворих та 

проявлявся емоційною лабільністю, сонливістю, порушенням сну та пітливістю. 

Емоційна лабільність була виявлена у всіх обстежених груп, найвищі показники 

проявів сонливості виявлені у хворих на ПВШ та ДПК, пітливості у групі хворих на 

ПВДПК та ПВШ із ЦД2, порушенням сну – ПВШ та ПВДПК із ЦД2 (р<0,05).При 

оцінці астено-вегетативного синдрому встановлено, що найвищі бали інтенсивності 

відмічалися у групах хворих на ПВШ та ПВДПК із ЦД2. Хворих на ПВШ із ЦД2 

даний показник був меншим у порівнянні із групою хворих на ПВШ без супутньої 

патології. А у групі хворих на ПВДПК – вищим, що сідчить про посилення 

інтенсивності астено - вегетативного синдрому у хворих на ПВДПК із ЦД2 

(р<0,05). 

Постійні диспепсичні розлади, необхідність дотримання дієти, тривале 

лікування призводить до постійної тривожності, погіршення сну, депресії. У 

випадку дещо збільшених показників астено-вегетативного синдрому при 

поєднаній патології негативні моменти накладаються один на одного, що 

призводить до більш виражених емоційних проявів. 

Згідно останніх досліджень, гастро- та ендопапології мають значний вплив на 

емоційний стан хворих. Гастропарез, що виник на фоні захворювань ШКТ та 

цукрового діабету,асоціюється з депресією [77]. У порівнянні із загальною 

популяцією, у пацієнтів з діабетом спостерігається більш висока поширеність 

депресії, яка часто буває тяжкою і, як було показано, відіграє роль у прояві 

сенсомоторних дисфункцій ШКТ з негативним впливом на якість життя пацієнтів, 

підвищення тривожності і депресії [78]. 



 

В клінічній практиці часто зустрічається так званий «синдромом 

діабетичної втоми» (СДВ). Він визначається як багатофакторний синдром втоми 

або легкої стомлюваності, який виникає у людей з діабетом. СДВ може бути 

викликаний різними факторами способу життя, харчування, медичними, 

психологічними, пов'язаними з глікемією/діабетом, а також ендокринними та 

ятрогенними факторами [79, 80].Патофізіологія синдрому зосереджена навколо 

біохімічних та іонних змін, які відбуваються у м'язах та згодом впливають на їх 

електричні та скорочувальні властивості. Виснаження субстрату, високі рівні 

іонів водню та присутність неорганічного фосфату та калію залучені до 

патогенезу втоми [81]. Однак дані свідчать про те, що доступність іонів кальцію 

в саркоплазматичному ретикулумі мітохондрій, пов'язана зі зниженням синтезу 

АТФ.У людей з діабетом нестача інсуліну (щодо потреб організму) може 

змістити енергетичний субстрат із вуглеводів на жири. Коли це відбувається 

(після виснаження запасів глікогену) швидкість фосфорилювання АДФ падає і 

ресинтез АТФ сповільнюється [82].  

СДВ також має сильний психологічний компонент. Нездатність 

самостійно контролювати діабет може призвести до почуття стомлюваності, яке, 

своєю чергою, може перешкодити зусиллям контролю цього стану [83]. Таким 

чином, існує двоспрямований зв'язок між легкою стомлюваністю і діабетичним 

дистресом, причому одне підживлює інше, створюючи порочне коло.Іноді СДВ 

може посилюватись психологічними порушеннями [84]. Дистрес у хворих на 

пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки на фоні цукрового діабету 

типу 2, визначається як емоційна реакція, що характеризується крайнім 

занепокоєнням, дискомфортом або пригніченістю через запропоновану 

нездатність справлятися з труднощами та вимогами життя з діабетом. Причини 

СДВ, пов'язані з діабетом, включають поганий глікемічний контроль, діабетичні 

ускладнення та супутні ендокринопатії. Неоптимальний глюкофенотип, що 

включає будь-яку або всі глікемічні гексади (гіперглікемія, гіпоглікемія, 

надмірна глікемічна мінливість) може призвести до СДВ. Аналогічно, втома 



 

може бути симптомом або віщувати прихований початок судинних ускладнень, 

таких як серцева недостатність та нефропатія [85]. 

При лабораторному обстежені хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятилої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2 виявлено, що 

рівень еритроцитів становить верхня межа норми, гемоглобіну – нижня межа 

норми, лейкоцити – верхня межа норми у хворих з поєднаною патологією; 

ШОЕ – підвищений у всіх групах пацієнтів; гематокрит знижений у хворих на 

ПВШ та ДПК і підвищений у хворих на ПВШ і ДК із ЦД2.  

Підвищена кількість лейкоцитів, навіть у межах норми, пов'язана із 

хронічними ускладненнями при цукровому діабеті 2 типу. У поєднанні з 

іншими маркерами хронічне запалення може бути пов'язане з патогенезом та 

прогресуванням ускладнень, пов'язаних із діабетом [86]. Існують деякі 

загальноприйняті та важливі фактори ризику, які впливають на розвиток 

ускладнень діабету, але вони не можуть повністю пояснити цей надлишковий 

ризик. У недавніх дослідженнях основна увага приділялася запальним 

факторам. Було показано, що лейкоцити відіграють важливу роль у 

прогресуванні ускладнень діабету [86].При дії токсигенних штамів H. pylori у 

хворих на ПВШ та ДПК у поєднанні з ЦД2 відмічено зміни цитокінової ланки, 

а саме підвищення прозапальних цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-12, ІЛ-18) та зниження 

протизапальних цитокінів (ІЛ-10). Лейкоцити можуть активуватися кінцевими 

продуктами глікування, окислювальним стресом, ангіотензином II, що виникає 

в результаті гіперглікемії, і можуть продукувати такі фактори, як фактор 

некрозу пухлини-α та інтерлейкін β1, які беруть участь у патогенезі хронічних 

ускладнень діабету [87].Більш високі показники лейкоцитів корелюють як з 

макросудинними, так і з мікросудинними ускладненнями діабету [88]. Хронічне 

запалення викликає розвиток та прогресування діабету 2 типу, маючи на увазі, 

що імунологічні та запальні механізми можуть відігравати роль у розвитку 

захворювання [89]. Інша теорія полягає в тому, що низький рівень інсуліну в 

крові стимулює вироблення нейтрофілів у кістковому мозку [90]. Однак у 

імунній системі пацієнтів з діабетом було виявлено деякі рецептори, які 



 

викликають запалення у кровоносних судинах. Хронічні запальні реакції на 

додаток до інших факторів ризику можуть сприяти прогресуванню ускладнень 

діабету, викликаючи масивне пошкодження ендотелію та збільшення деяких 

медіаторів та окислювальних стресів [91]. 

Концентрація гемоглобіну тісно пов'язана із діабетичними профілями. 

Широко визнано, що пацієнти з діабетом більш уразливі до наслідків анемії [92, 

93]. Гематокрит позитивно корелює з гіперінсулінемією та станами, 

пов'язаними з резистентністю до інсуліну, такими як високий кров'яний тиск, 

підвищені тригліцериди сироватки, низький рівень холестерину ЛПВЩ та 

центральне ожиріння, і тому може бути пов'язаний із резистентністю до 

інсуліну. З іншого боку, гематокрит також є основним фактором, що визначає 

в'язкість крові [94, 95, 96].При ПВШ та ДПК із ЦД 2 спостерігається схильність 

до гіперкоагуляції, що проявляється підвищенням рівня фібриногену, 

активності АТ ІІІ, зниженням ХЗФ, підвищенням сумарної фібринолітичної 

активності (СФА), неферментативної фібринолітичної активності (НФА), 

ферментативної фібринолітичної активності (ФФА), зниженням рівня ХІІІ 

фактора [97]. Водночас порушуються морфофункціональні властивості 

еритроцитів, що супроводжується розвитком синдрому гіперкоагуляції і 

характеризується вкороченням часових характеристик згортання крові на тлі 

зниження СФА (за рахунок ФФА) та підвищення НФА (за рахунок наявності 

фібринолітичних властивостей у недоокиснених продуктів, які у великій 

кількості продукуються за наявності цукрового діабету), зниження активності 

антитромбіну ІІІ, ХІІІ фактора, виснаження внутрішнього механізму 

фібринолізу, зменшення потенційної активності плазміногену. Однією з причин 

виникнення гіперкоагуляційних змін при зазначеній поєднаній патології 

вважається погіршення морфофункціональних властивостей еритроцитів, а 

підсилення неферментативного фібринолізу — одним із механізмів компенсації 

виявлених порушень [97]. 

При оцінці біохімічного аналізу встановлено, що у хворих на пептичну 

виразку шлунка та ДПК спостерігалось незначне підвищення загльного білку, у 



 

порівняня з групою хворих на ПВШ та ДПК із ЦД типу 2, де відмічалося 

підвищення холестерину та амілази в крові на фоні клінічного благополуччя. 

При цукровому діабеті спостерігається зниження рівнів сироваткових 

білків внаслідок нефропатії, або зниження їх продукції через дефект секреції 

інсуліну [98]. Інфекція H. pyloriтакож може бути фактором ризику низьких 

рівнів білків крові. В нашому дослідженні спостерігається об’єднання 

негативного впливу на загальний білок крові як діабету, так і інфекції H. pylori. 

Остання може призводити до порушення секреції шлункової кислоти, оскільки 

медіанний pH шлунка у пацієнтів з гіпопротеїнемією був набагато вищим, ніж у 

пацієнтів з нормальним рівнем білка [99]. Таким чином, інфекція H. pylori може 

знижувати рівень альбуміну за рахунок підвищення pH шлунка і тим самим 

впливати на травлення та всмоктування у шлунку [100]. Крім того, 

пошкодження слизової оболонки шлунка, спричинене інфекцією H. pylori, 

послаблює травну та всмоктувальну функції шлунка, що призводить до 

зниження рівнів сироватковихбілків [101]. Коли H. pylori контактує з епітелієм 

слизової оболонки шлунка, епітелій зазнає реорганізації цитоскелету і 

фосфорилювання тирозину, що, у свою чергу, активує ядерний фактор-κB (NF-

κB) і призводить до секреції хемокінів, таких як IL-8, епітеліальними 

клітинами, тим самим змушуючи їх мігрувати з кровоносних судин до епітелію 

шлунка [102]. Нейтрофіли та макрофаги виділяють різні запальні медіатори та 

цитокіни, включаючи простагландини, лейкотрієни, болюси алканів крові, TNF-

α та різні IL, які мають пряму цитотоксичну дію на епітеліальні клітини шлунка 

[103]. Нарешті, інфекція H. pylori може сприяти утворенню мікропротеїнурії, 

що призводить до зниження рівня сироватковихбілків. Потенційними 

механізмами протеїнурії можуть бути непряме пошкодження сечовидільної 

системи через системну запальну імунну відповідь, викликану інфекцією H. 

pylori, і пряме пошкодження сечовивідної системи факторами вірулентності, що 

виділяються H. pylori [104, 105]. 

Підвищення рівнів холестерину у пацієнтів з ПВШ та ДПК із ЦД2 

порівняно з контрольною групою повязано з особливостями виникнення та 



 

перебігу цукрового діабету [106]. Найбільш поширеною моделлю дисліпідемії у 

пацієнтів з діабетом 2 типу є підвищений рівень тригліцеридів та знижений 

рівень холестерину ЛПВЩ. Середня концентрація холестерину ЛПНЩ у 

пацієнтів з діабетом 2 типу не відрізняється суттєво від такої у осіб без діабету. 

Однак якісні зміни холестерину ЛПНЩ можуть бути присутніми. Зокрема, у 

пацієнтів з діабетом, як правило, більш висока частка дрібніших і щільніших 

частинок ЛПНЩ, які більш схильні до окислення і, таким чином, можуть 

підвищувати ризик серцево-судинних подій [107, 108]. 

Підвищення рівня загального холестерину у хворих на ЦД2 можна 

пояснити інсулінорезистентністю, яка порушує ліпідний обмін. 

Інсулінорезистентність призводить до збільшення виробництва ЛПДНЩ 

(ліпопротеїнів дуже низької щільності) у печінці та зниження активності 

ліпопротеїнліпази, що сприяє накопиченню ЛПНЩ і загального холестерину в 

крові [109]. Гіперглікемія пов’язана з підвищенням рівня ліпідів у крові та може 

прискорити процеси збільшення виробництва вільних радикалів кисню, 

запалення та ендотеліальну дисфункцію, що призводить до погіршення 

перебігу виразкової хвороби шлунку та ДПК [110]. Поганий глікемічний 

контроль також пов’язаний із підвищеним ризиком мікросудинних ускладнень, 

таких як діабетична нефропатія, нейропатія та ретинопатія [112, 113]. 

Гіперглікемія може впливати на метаболізм ліпідів за допомогою кількох 

механізмів, включаючи посилення ліполізу, збільшення синтезу тригліцеридів 

та інгібування активності ліпопротеїнліпази. Крім того, резистентність до 

інсуліну, що лежить в основі ЦД2, сприяє дисліпідемії, збільшуючи 

виробництво ЛПДНЩ у печінці та зменшуючи виведення ЛПНЩ із кровообігу 

[114, 115]. 

При цукровому діабеті 2 типу безперервний інтерстиціальний матричний 

зв'язок між ендокринною та екзокринною підшлунковою залозою втрачається у 

тварин моделей та людей, що призводить до дисфункціональної інсуліно-

ацинарно-протоково-інкретинової гормональної осі кишечника [116, 117]. Крім 

цих передбачуваних механізмів, при діабеті 2 типу існує безліч дефектів 



 

секреції інсуліну та сигналізації, які можуть впливати на синтез та вивільнення 

ферментів в екзокринній підшлунковій залозі [118]. Не тільки це, а й секреція 

панкреатичного соку контролюється автономною нервовою системою та 

природними гормонами кишечника, холецистокініном та секретином. Ця 

складна взаємодія часто порушується при діабеті через автономну нейропатію 

та мікросудинні ускладнення [119]. 

В нашому дослідженні підвищення рівнів сироваткової амілази у 

пацієнтів з ПВШ та ДПК з ЦД2 не було сильно виражено, що може свідчити 

про місцеве подразнення зміненої підшлункової залози внаслідок близького 

розташування виразкового дефекту. Зазвичай, високий рівень амілази в 

сироватці крові часто виявляється при перфорованій виразці дванадцятипалої 

кишки, частково, в результаті збільшення витоку рідини, багатої на ферменти 

підшлункової залози, з місця перфорації з подальшим поглинанням 

перитонеальними лімфатичними шляхами, а частково через пошкодження 

підшлункової залози травними ферментами, які пролилися через перфорацію 

[120-123]. Ми вважаємо, що підвищений рівень амілази може бути поганою 

прогностичною ознакою перебігу виразкової хвороби. 

Під час інструментального дослідження виявлено, що у всіх обстежених 

хворих відмічались ерозивні зміни, однак локальне ураження кута шлунка 

виявлено частіше при пептичній виразці у порівнянні з поєднаною супутньою 

патологією (ЦД типу 2). Виразковий дефект виявлений різних розмірів та 

оцінювався згідно класифікації виразкового дефекту визначеного під час 

езофагогастродуоденофіброскопії (ЕГДФС): мала (до 0,5 см); середніх розмірів 

(у шлунку — 0,5–1 см; у ДПК — 0,3–0,5 см); велика (у шлунку — 1–3 см; у ДПК 

— 0,6–1,0 см); гігантська (у шлунку — 3 см і більше).При досліджені виявлено, 

що часто зустрічалась виразка малих та середніх розмірів у хворих на пептичну 

виразку шлунка у поєднані з цукровим діабетом типу 2.Оцінюючи розміри 

виразкового дефекту при пептичній виразці дванадцятипалої кишки 

встановлено, що частіше виразка середнього розміру зустрічається у хворих на 

пептичну виразку без супутньої патології, а малого івеликого розміру – із 



 

поєднані з ЦД2. Ми припускаємо, що такі зміни пов’язані з віком пацієнтів та 

особливостями впливу цукрового діабету 2 через розвиток мікроангіопатії. Зміни 

судинної стінки при діабеті призводять до більш частого виникнення виразок, 

включаючи доволі рідкісні ділянки – кут шлунка. При цьому виразкові дефекти 

матимуть більші розміри, порівняно з групою без поєднаної патології. Щодо 

збільшення кількості виразок малого розміру у групі з ЦД2, таку тенденцію 

можна пояснити більш раннім зверненням хворих до медзакладу. Як зазначали 

вище, у групі з цукровим діабетом були більш виражені прояви диспепсичного 

та астеновегетативного синдромів. До того ж, знижений емоційний стан, 

тривожність пацієнтів стосовно свого здоров’я спонукають до більш раннього 

звернення, що пояснює більшу кількість виявлених виразок малого розміру. 

Судинні ускладнення діабету становлять серйозну загрозу здоров'ю 

людини. Діабетичне панваскулярне захворювання (ДПЗ) – це клінічний 

синдром, при якому судини різних розмірів, включаючи макросудини та 

мікросудини у серцевій, церебральній, нирковій, офтальмологічній та 

периферичній системах пацієнтів з діабетом [124]. Патологія ускладнень 

діабету має високий ступінь спільності на судинному рівні, ускладнення 

проявляються в основному як ендотеліальна дисфункція та атеросклероз [9].ЦД 

є фактором ризику судинних захворювань, кілька судинних супутніх 

захворювань серйозно впливають на прогноз і лікування пацієнтів, що 

призводить до концепції «панваскулярного захворювання» [10 – 12]. 

Судинна мережа складається з ендотеліальних клітин (ЕК), 

гладком'язових клітин (ГМК), перицитів, фібробластів і різних інших типів 

клітин. Ушкодження ендотеліального бар'єру, втрата перицитів, витончення 

капілярів та ангіогенні порушення є поширеними патологіями системних 

судинних захворювань. Кровоносні судини разом із нервами та лімфатичними 

судинами оповиті сполучнотканинними мембранами, утворюючи судинні 

нервові пучки. Відмінності в периваскулярних тканинах, судинних нервових 

пучках і внутрішньосудинних структурах призводять до зміни судинної 

функції. Коли незбалансований гомеостаз характеризується аномальним 



 

метаболізмом глюкози та ліпідів, активація ренін-ангіотензин-альдостеронової 

системи (РААС) і симпатичної нервової системи (СНС) прямо або 

опосередковано спричиняє широко розповсюджене судинне ушкодження по 

всьому тілу, що призводить до розвитку панваскулярних ускладнень ЦД [15]. 

СНС домінує вазоконстрикцію, а РААС регулює об'єм крові, судинний тонус і 

артеріальний тиск [16]. Судинна система в органах-мішенях жорстко 

регулюється навколишніми тканинами, які регулюють мікросудинні одиниці за 

допомогою фізичної та сигнальної трансдукції. У міру прогресування ЦД у 

пацієнтів підвищується ймовірність розвитку різних судинних ускладнень і 

виникнення безлічі патологічних змін, таких як ендотеліальна дисфункція, АС і 

мікроциркуляторні порушення, які взаємодіють одне з одним, що в підсумку 

призводить до розвитку ДПЗ [124]. 

Мікроваскулопатія при ДПВЗ значною мірою супроводжує нейропатію, 

оскільки мікросудини утворюють нейроваскулярну мережу з супровідними 

нервами [125]. Нейрони та шванівські клітини дуже сприйнятливі до 

гіперглікемії [126, 127]. Енергія та запалення, окислювальний стрес [128], 

інсулінорезистентність [129], фактори росту нервів [130], активація поліолового 

шляху [131] та активація гексозамінового та PKC шляхів [132] є основними 

патологічними факторами та процесами, аналогічними таким при інших 

судинних ускладненнях ЦД [133, 134]. Перевантаження глюкозою та високий 

метаболізм жирних кислот призводять до зниження продукції АТФ, надмірного 

утворення ROS та порушення функції мітохондрій, що ще більше збільшує 

окислювальний стрес, що призводить до утворення передових кінцевих 

продуктів глікування (AGE) через глікозилювання різних білків[135]. Порочне 

коло цих подій ще більше сприяє утворенню ROS і стресу ER, що призводить до 

пошкодження ДНК і апоптозу різних клітин. Аномальний нейрометаболізм при 

ЦД проявляється як зміни в метаболізмі сфінголіпідів, при цьому сфінголіпіди є 

біологічно активними та важливими структурними компонентами мембран 

плазматичних клітин і важливими сигнальними молекулами[136, 137]. 

Аномальний метаболізм сфінголіпідів спричиняє нейротоксичність у пацієнтів із 



 

гіперглікемією [138]. Усі ці шляхи зрештою проявляються як збільшення 

прозапальних факторів, які ще більше спричиняють продукцію AGE, що 

призводить до окисного стресу та ендотеліальної дисфункції [139]. 

Роль NО у розвитку ендотеліальної дисфункції, яка є однією із ключових 

ланок у патогенезі АГ та цукрового ЦД2, на сьогоднішній день є доведеною та 

безсумнівною [140]. Проте NО виконує також невід’ємну роль біорегулятора і у 

шлунково-кишковому тракті (ШКТ): регулює шлункову секрецію та моторику, 

відіграє значну роль у захисті слизової оболонки шлунка від факторів агресії 

[141]. Джерелом NО у ШКТ є епітеліальні клітини, судинний ендотелій, гладкі 

м’язи, тощо. При запальному процесі СОШ та ДПК підсилюються шлункова 

секреція та моторика, спостерігається гіперемія, що підтверджує зростання 

активності NO у залозистих клітинах та судинах. Зменшення активності NO в 

усіх структурних елементах шлунка у разі загоєння виразкового дефекту 

підтверджує припущення щодо його участі в процесі ульцерогенезу [141]. 

Водночас порушення вуглеводного обміну теж можуть спричиняти 

ендотеліальну дисфункцію з виникненням дисбалансу продукції 

вазодилатуючих та вазоконстрикторних речовин [142].За цих умов 

підвищується проникність інтими судин, що, у свою чергу,призводить до 

інфільтрації субендотеліального шару клітинами крові (лімфоцитами та 

макрофагами), білками плазми (С-реактивний протеїн, сироватковий амілоїд А 

тощо), що неминуче призводить до зміни його функціональних властивостей. 

Ендотелій починає виробляти медіатори ушкодження судинної стінки, які 

ініціюють підвищення проникності інтими та клітинну інфільтрацію судинної 

стінки із подальшим формуванням атеросклеротичної бляшки.Отже, 

ендотеліальна дисфункція є проявом метаболічних порушень, зокрема змін 

вуглеводного обміну, інсулінорезистентності, що є важливими чинниками 

ризику виникнення серцево-судинної патології [143]. 

JieChen та ін. [144] виявили нові причинно-наслідкові зв'язки генетичної 

схильності до діабету 2 типу з підвищеним ризиком виразки шлунка, гострого 

та хронічного гастриту та синдрому подразненого кишечнику. Хоча 



 

епідеміологічні дані щодо цих шлунково-кишкових захворювань при діабеті 2 

типу незначні, поперечні дослідження показали підвищену поширеність 

виразкової хвороби, тяжкого гострого гастриту та синдрому подразненого 

кишечнику, який характеризується такими симптомами, як біль у животі, 

закреп та діарея, при діабеті 2 типу [145, 146].  

У людей з діабетом 2 типу змінено метаболізм глюкози та інсуліну, а 

також прискорено пошкодження ендотелію судин і хронічне запалення [147], 

що може сприяти спостережуваним зв'язкам зі шлунково-кишковими 

захворюваннями. Зокрема, було показано, що пов'язана з діабетом 2 типу 

інсулінорезистентність сприяє утворенню холестеринових жовчних каменів 

[148]. Був виявлений зв'язок інсуліну натщесерце і глюкози натщесерце зі 

шлунково-кишковими наслідками, особливо з гепатобіліарними і 

панкреатичними захворюваннями, що ще раз підтверджує істотну роль інсуліну 

та глюкози у зв'язках діабету 2 типу зі шлунково-кишковими захворюваннями. 

Крім порушеного метаболізму інсуліну і глюкози, нейропатія і порушення 

моторики стравоходу і кишечнику [145, 149] також відіграють вирішальну роль 

у гастроезофагеальній рефлюксній хворобі та виразковій хвороби шлунку та 

ДПК. Фактори, що лежать в основі діагностики діабету, такі як прийом ліків, 

також можуть відігравати значну роль у розвитку шлунково-кишкових 

захворювань при діабеті 2 типу [150]. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. У магістерській роботі вирішено актуальну наукову задачу, яка полягає 

у з’ясуванні клінічних особливостей пептичної виразки шлунка та 

дванадцятипалої кишки, асоційованої Helicobacterpylori, за її поєднання з 

цукровим діабетом типу 2. 

2. Встановлено, що поширеність інфекції Helicobacter pylori виявлена в 

більшості осіб молодого (60%) та середнього віку (50%) з переважанням 

жіночої статті (60%) та тривалістю до п’яти років (45%) із захворюванням 

пептичної шлунка на фоні нижчої тривалості у хворих на пептичну виразку 

шлунка та дванадцятипалої кишки із цукровим діабетом типу 2(р<0,05). 

2. Клінічний перебіг характеризувався підвищенням інтенсивності 

больового синдрому (2,25 бали) у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки, вираженим диспептичним синдромом (2,2 бали) у 

хворих на пептичну виразку дванадцятипалої кишки у поднані з цукровим 

діабетом(р<0,05) на фоні внутрішньої напруженості, стійкого занепокоєння у 

хворих на пептичну виразку шлунка та дванадцятипалої кишки із цукровим 

діабетом типу 2 із погіршення ЯЖ і психологічних показників тривожності. 

3. Виявлено часте ураження слизової оболонки шлунка з виразковим 

дефектом середніх розмірів (у 43%) з локалізацією антрального відділу (50%) в 

порівнянні з пептичною виразкою дванадцятипалої кишки із супутньою 

патологією.  

4. Під час дослідження встановлено порушення ліпідного профілю 

(ЗХ(6,9±0,21) (р<0,05), ЛПНЩ (3,62±0,16) (р<0,05), ЛПВЩ (0,81±0,06) (р<0,05), 

ІА (6,51±0,73) ) (р<0,05) у хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у поєднані з цукровим діабетом типу 2, на фоні 



 

незначного підвищення глюкози крові (5,9±0,2, р<0,05) у пацієнтів без 

супутньої патології із наявністю підвищеного рівня глікозильованого 

гемоглобіну (6,0±0,18, р2<0,05.). Інсулінорезистентність в свою чергу 

призводить до збільшення виробництва ЛПДНЩ у печінці та зниження 

активності ліпопротеїнліпази, що сприяє накопиченню ЛПНЩ і загального 

холестерину в крові. 

5. Поєднання пептичної виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, 

асоційованої з Helicobacterpylori, із цукровим діабетом типу 2 супроводжується 

підвищенням рівнів гематокриту (49±2,15,р<0,05), ШОЕ (26±1,2,р<0,05) та 

лейкоцитів (9,6±0,86, р<0,05) , що зумовлено насамперед хронічним запальним 

процесом та змінами реологічних властивостей крові. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Практичні   рекомендації 

1. Враховуючи високу частоту захворюваності інфікування Helicobacter 

pylori серед пацієнтів з пептичною виразкою шлунка та дванадцятипалої кишки 

за її поєднання з цукровим діабетом типу 2, а також ймовірність їх негативного 

впливу на підшлункову залозу доцільним є проведення обов’язково виявлення 

Helicobacter pylori. 

2. Рекомендується серед хворих на пептичну виразку шлунка та 

дванадцятипалої кишки у дослідження включити лабораторну оцінку вмісту  

амілази та глікозильованого гемоглобіну в крові і рівень ліпідного профілю з 

метою своєчасного виявлення та прогнозування коморбідного перебігу з 

цукровим діабетом типу 2.  
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