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Резюме

Заболевания верхних отделов желудочно- кишечного тракта частая патология при сахарном диабете. Ее развитие 
не только ухудшает качество жизни больных, но и может приводить к серьезным осложнениям. У больных сахарным 
диабетом 1 и 2 типов клиника и течение заболеваний верхних отделов пищеварительного тракта имеет свои особенно-
сти. Знание этой патологии позволит врачам правильно оценивать состояние и эффективно лечить пациентов. В обзоре 
отражены данные литературы и результаты собственных научно- практических исследований по особенностям течения 
и лечения ряда заболеваний пищевода, желудка и тонкого кишечника у больных сахарным диабетом. Многолетний опыт 
авторов по данной тематике может оказаться полезным врачам эндокринологам, гастроэнтерологам и терапевтам.
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Summary

The defeat of the upper gastrointestinal tract is a common pathology in patients with diabetes mellitus. Its presence not only 
worsens the quality of life of patients, but can also lead to serious complications. The clinic and the course of diseases of the 
upper digestive tract have its own characteristics in patients with type 1 and type 2 diabetes mellitus. Knowledge of these 
features will allow doctors to correctly assess the condition and treat these patients. The review presents literature data and 
the results of our own research on the course and treatment of diseases of the esophagus, stomach and small intestine in 
patients with diabetes mellitus. Many years of experience of the authors on this subject may be useful to endocrinologists, 
gastroenterologists and therapists.
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Введение

В настоящее время сахарный диабет (СД), без пре-
увеличения, занимает одну из драматических стра-
ниц мировой медицины. Эта патология является 
одной из наиболее важных проблем здравоохране-
ния, она бросает вызов в равной степени, как эндо-
кринологам, так и врачам других специальностей. 
Сахарный диабет признан экспертами Всемирной 
Организации Здравоохранения (ВОЗ) «неинфек-
ционной эпидемией XXI века» и представляет со-
бой серьезную медико- социальную проблему [1]. 
Уже сейчас в мире насчитывается 285 млн таких 
пациентов, что составляет 6,6% взрослого насе-
ления планеты, а к 2030 году прогнозируется рост 
больных СД до 438 млн человек [2]. Число боль-
ных СД в России превышает 10 млн человек [3]. 
При СД достаточно хорошо изучена патология 
сосудов, сердца, почек. Гастроэнтерологические 
аспекты СД исследованы значительно хуже. Это 
касается, в первую очередь, патологии верхних 
отделов пищеварительного тракта при СД, в част-
ности, заболеваний пищевода, желудка и тонкого 
кишечника. Известно, согласно статистическим 
данным, что наиболее часто больные сахарным 

диабетом обращаются к врачу в связи с появлением 
у них различных диспепсических жалоб [4]. Этот 
факт должен служить поводом для более присталь-
ного изучения проблем, связанных с патологией 
желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) у данных 
пациентов. По результатам некоторых исследо-
ваний, функциональные изменения со стороны 
пищевода и гастродуоденальной области у больных 
СД встречаются в 70–80% случаях, а органическая 
патология – до 40% [4, 5]. Одни авторы трактуют эти 
изменения как результат влияния самого диабета, 
другие – как следствие применяемого при данном 
заболевании лечения [5, 6]. По частоте обраща-
емости пациентов с СД за врачебной помощью, 
патология ЖКТ стоит на 3 месте после заболева-
ний сердца и сосудов, и обращений к собственно 
эндокринологам [7].

Несмотря на то, что история изучения патологии 
верхних отделов ЖКТ у больных СД берет свое 
начало с 60-х годов XX века, многие вопросы, ка-
сающиеся особенности клиники, течения, лечения 
заболеваний этой области до настоящего време-
ни являются малоизученными. Последние 20 лет 
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проводились лишь единичные исследования, каса-
ющиеся коморбидности СД и гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни (ГЭРБ), СД и хронических 
гастродуоденальных заболеваний (ХГДЗ), при этом 
их результаты требуют обобщения и дополнения [5, 
8, 9]. В условиях успешного развития медицинской 
науки, в связи с появлением современных мето-
дов диагностики, открылись новые возможности 

для более углубленного изучения патологии ЖКТ 
у больных СД. В данном обзоре представлены ре-
зультаты исследований, проводившихся в послед-
ние годы в Дальневосточном государственном 
медицинском университете и, посвященные вы-
шеназванной проблеме. Кроме того, представлены 
ссылки и на работы других ученых, занимавшихся 
и занимающихся этой патологией.

Обсуждение

История изучения желудочно- пищеводного реф-
люкса насчитывает более двухсот лет. В 1875 году 
Quinke ввел термин «рефлюксная болезнь пищево-
да», но только в 1999 году этот термин был внесен 
в Международную классификацию болезней [10]. 
В последние десятилетия проблема ГЭРБ привле-
кает все большее внимание исследователей. Это 
связано со значительным увеличением распро-
страненности данного заболевания в популяции, 
а также с увеличением диагностики рефлюкса 
и выявлением связи между внепищеводными за-
болеваниями и ГЭРБ [11]. Согласно рекомендациям 
Российской гастроэнтерологической ассоциации 
по диагностике и лечению ГЭРБ распространен-
ность этого заболевания в Российской Федерации 
варьирует от 11,3 до 23,6% [12, 13], а в мире, в сред-
нем – 13,98% [11].

Исследовательских работ по сочетанию ГЭРБ 
и СД – единицы, поэтому вопрос о распространен-
ности данной коморбидной патологии до конца не 
решен. Н. И. Кокина (1998) приводила свои данные 
о наличии в 19,9% случаев у больных СД ГЭРБ [14]. 
Е. Г. Егорова с соавт. (2005) наблюдали 136 больных 
с метаболическим синдромом, у 39% больных при 
эндоскопии выявлялась ГЭРБ [15]. Учитывая то, 
что данные по распространенности ГЭРБ среди 
больных СД малочисленны, разрознены, возникла 
необходимость в уточнении этого вопроса при 
проведении собственных исследований.

Под нашим наблюдением находились 258 боль-
ных СД1 (СД 1 типа) и СД2 (СД 2 типа) в возрасте 
от 17 до 78 лет. Для определения частоты встреча-
емости ГЭРБ в группах пациентов за основу были 
взяты методики суточной рН-метрии пищевода 
и ЭГДС. Оказалось, что в группе СД1 ГЭРБ встреча-
лась с частотой 29,4%, а в группе СД2–40,5%. И это 
существенно выше, чем у лиц без диабета, что было 
закреплено и результатами статистических расче-
тов. Установлено, что среди больных СД1 наиболь-
ший процент пациентов с ГЭРБ выявлялся в случае 
высоких значений гликированного гемоглобина – 
HbA1c, превышающих допустимые показатели при 
компенсации СД (более 7,0%). Подобная тенденция 
прослеживалась среди пациентов с СД2, где также 
было достоверно больше пациентов с ГЭРБ сре-
ди лиц с высоким HbA1c, чем с нормальным. При 
СД1 и СД2 имелась четкая зависимость частоты 
встречаемости ГЭРБ от длительности и тяжести 
СД. Выявлена следующая тенденция: чем больше 
срок заболевания СД1 и СД2 и чем большая степень 
тяжести, тем чаще выявлялась в группах ГЭРБ. 
В подгруппе больных СД1, которые имели различ-
ные осложнения течения СД, ГЭРБ встречалась 

достоверно чаще, чем у пациентов с СД1 с отсут-
ствием осложнений диабета (38,3% и 17,1%, соот-
ветственно). Такая же зависимость прослеживает-
ся и у больных СД2, где частота выявления ГЭРБ 
в подгруппе с осложненным течением СД2 была 
достоверно выше, чем в подгруппе, не имеющих ос-
ложнений (45,3% и 22,1%, соответственно). Интерес 
представляли данные о том, что в группах боль-
ных СД2, получающих инсулин, ГЭРБ наблюдалась 
достоверно чаще, чем при лечении СД2 диетой 
и таблетированными сахароснижающими препа-
ратами (ТСП): 57,3% и 25,7%, соответственно [16].

Клиническая картина ГЭРБ у больных СД име-
ла свои особенности по отношению к пациентам 
только с ГЭРБ. В отечественной и зарубежной ли-
тературе клиническая картина при данной соче-
танной патологии проанализирована в единичных 
исследованиях. Д. А. Кириллов (2002) приводит ре-
зультаты наблюдения за 74 больными СД 2 и ГЭРБ. 
В качестве особенностей течения ГЭРБ при СД 2 
выступали: атипичная симптоматика в виде экс-
трапищеводных проявлений, частые рецидивы 
заболевания, несоответствие клинической карти-
ны и тяжести изменений слизистой пищевода [17].

Клиника и течение ГЭРБ нами исследованы у 97 
больных СД1 и СД2. Меньшая степень выражен-
ности основных пищеводных симптомов, частое 
малосимптомное или бессимптомное течение 
болезни, вот в чем принципиальные отличия те-
чения ГЭРБ у больных СД1 и СД2 по сравнению 
с больными без диабета. Причем, для СД2 пере-
численные особенности проявлялись наиболее 
ярко. Выявлена разница в частоте встречаемости 
пищеводных жалоб в группах больных ГЭРБ + СД1 
с длительностью до 10 и более 10 лет. А именно, 
у пациентов, болеющих СД1 более 10 лет, по срав-
нению с группой, страдающих диабетом до 10 лет, 
достоверно реже встречались такие жалобы, как 
изжога, регургитация. При оценке частоты жалоб 
у больных ГЭРБ + СД2 так же определена тенден-
ция по уменьшению встречаемости пищеводных 
симптомов с увеличением срока заболеваемости 
СД 2 [18].

Далее нами был прослежен характер клиниче-
ской картины ГЭРБ у больных СД в зависимости 
от величины показателя гликированного гемогло-
бина. Анализ показал, что только в группе с ГЭРБ + 
СД1 имелись различия в частоте бессимптомного 
течения ГЭРБ в зависимости от величины HbA1c. 
При этом в подгруппе СД1 с высоким HbA1c таких 
пациентов было 22,3%, а в группе с нормальными 
значениями HbA1c – не было ни одного. У пациен-
тов с сочетанием СД2 и ГЭРБ подобной тенденции 
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не выявлено, частота бессимптомного течения 
была примерно одинаковой в подгруппе с целевым 
и высоким HbA1c (31,3% и 33,4%, соответственно).

Один из фрагментов нашего исследования да-
вал возможность предполагать, что наличие СД 
в сочетании с ГЭРБ повышает вероятность разви-
тия внепищеводных проявлений ГЭРБ, таких как: 
кашель, ларингит, бронхиальная астма рефлюкс-
ной природы. Анализ данной части исследований 
свидетельствовал о том, что среди пациентов ГЭРБ 
+ СД1 относительное число больных с внепищево-
дными симптомами было достоверно больше, чем 
в контроле (65% и 27,3%, соответственно). В группе 
больных ГЭРБ + СД2 так же достоверно чаще, чем 
в контроле, у больных без СД, чаще встречались 
кашель, приступы удушья, ком в горле.

Исследуя патофизиологические и морфологиче-
ские нарушения в пищеводной и гастродуоденаль-
ной зоне больных ГЭРБ и СД нельзя было обойти 
вопрос о роли Helicobacter pylori (НР) – инфекции 
в этих изменениях. В литературе данный вопрос 
пока не получил однозначного ответа. Сравнение 
степени контаминации НР в желудке не только 
между разными типами СД + ГЭРБ, но и с больны-
ми, страдающими только СД, позволило установить 
то, что процент инфицированных НР больных 
ГЭРБ + СД1 и ГЭРБ + СД2 достоверно был больше, 
чем в группах только с СД1 и СД2. Данный вывод 
нами был сделан впервые в научной литературе, 
как и установленная зависимость особенности те-
чения ГЭРБ от назначения инсулина данным боль-
ным. Последнее касалось того, что при назначении 
инсулина больным СД2 и ГЭРБ, течение последней 
клинически ухудшалось, учащались обострения 
и удлинялись сроки заживления эрозий и язв сли-
зистой пищевода [19].

Длительно существовало мнение, что СД и ЯБ – 
«взаимоисключающие» страдания, сочетание ко-
торых у одного больного является исключением из 
общего клинического правила [20]. В то же время, 
врачи, располагающие значительным опытом на-
блюдения за такими больными, едины во мнении 
о тяжелом течении пептических язв у больных 
СД, отличающимся длительностью рубцевания 
и частым развитием осложнений [8]. Вопрос о ча-
стоте встречаемости ЯБ у больных СД изучался на 
протяжении второй половины XX века в разных 
странах на различном числе наблюдений. Первые 
статистические данные, приведенные в 50-е годы, 
свидетельствовали о редкости подобного соче-
тания – язвенной болезнью страдало менее 1% 
больных СД [21]. В собственных наблюдениях 
G. Dotevall (1961) из 1218 обследованных больных 
СД выявил рентгенологически подтвержденную 
язву желудка в 1,8% случаев. Редкость сочетания 
ЯБ и СД объясняли угнетающим действием гиперг-
ликемии на желудочную секрецию [22]. Несколько 
позднее, Е. К. Баранская (1989) приводила данные 
по выявлению ЯБ у 9,6% больных СД1 и СД2 [23]. 
С появлением новых технологий и возможностей 
эндоскопии ситуация с данной статистикой из-
менилась.

Под нашим наблюдением находилось 710 боль-
ных СД в возрасте от 17 до 78 лет. С учетом всех 
больных СД1 и СД2, наблюдавшихся нами, частота 

распространения ЯБ составила 12,4% [24]. Была 
отмечена большая распространенность ЯБ среди 
больных СД1 (15,9%), по сравнению с пациента-
ми СД2 (11,5%). Следует отметить, что согласно 
российской статистике, частота встречаемости 
ЯБ среди всего населения составляет, по разным 
данным, от 4 до 8% [6]. Интерес представляло изу-
чение влияния сахароснижающей терапии СД на 
частоту встречаемости ЯБ у данных пациентов. Для 
этой цели проведен анализ распространенности ЯБ 
среди больных СД2, которые получали различные 
варианты противодиабетического лечения. Среди 
больных СД2, получавших инсулин, достоверно 
чаще встречалась ЯБ, по сравнению с больными 
СД2, которые принимали ТСП и/или диету (16,6% 
и 10,1%, соответственно). Увеличение числа боль-
ных ЯБ в группе, принимавших инсулин, проис-
ходило за счет пациентов, у которых выявлялись 
дуоденальные язвы.

Ранее изучение клиники ЯБ у пациентов с СД не 
привело к однозначным результатам. Некоторые 
исследователи считали, что течение ЯБ улучшается 
при присоединении СД, но сам диабет протекает 
тяжелее. Другие авторы приводили данные о том, 
что СД отягощает клинику ЯБ, замедляя рубцева-
ние язв, учащая рецидивы болезни. Одним из пер-
вых в отечественной литературе проанализировал 
клиническое течение язвенной болезни у больных 
СД О. С. Радбиль (1969). Он отмечал, что имеются 
особенности клиники данной сочетанной патоло-
гии в зависимости от того, предшествовала ли ЯБ 
СД или возникла на его фоне. Так, у лиц, страдаю-
щих ЯБ и СД, у которых язва двенадцатиперстной 
кишки возникла до развития СД, имело место по-
степенное затихание язвенного процесса по мере 
прогрессирования диабета и возникновения стой-
кого гипергликемического состояния, а, следова-
тельно, и угасания воздействия желудочного сока 
на слизистую оболочку желудка [25]. С несколько 
иных позиций рассматривалась язвенная болезнь 
желудка, резвившаяся на фоне уже существовав-
шего диабета, течение ее было тяжелым [8, 26]. По 
мнению И. Н. Маркова (1972), язвы желудка и 12-п 
кишки у больных СД достигают больших размеров, 
желудочные язвы клинически протекают тяжело, 
трудно поддаются консервативному лечению и мо-
гут пенетрировать в соседние органы, осложняясь 
кровотечением [27].

В своем исследовании мы подробно проана-
лизировали клиническую картину ЯБ у больных 
СД1 и СД2 [28]. Было установлено, что у пациен-
тов с СД2 и ЯБ, в отличие от болеющих только ЯБ, 
достоверно чаще наблюдалось отсутствие болей 
в животе (29,2%, против 10,2% соответственно). 
Процент больных СД2 + ЯБ с изжогой и отрыж-
кой кислым был достаточно высок, что обращало 
на себя внимание, т. к. ранее существовало мне-
ние, что в связи с низкой кислотностью желудка 
у больных ЯБ и СД практически отсутствует изжога 
[29]. Наши исследования показали наличие изжоги 
у 44,6% пациентов с СД2 и ЯБ, а отрыжки кислым – 
у 43,1%. Все это позволяет предположить высокую 
кислотопродукцию желудка и, возможно, наличие 
гастроэзофагеального рефлюкса у данных боль-
ных, что было уже рассмотрено выше. Обращало 
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внимание наличие у больных СД1 и СД2 с ЯБ та-
кого симптома как чувство голода. Он наблюдался 
в 74,1% и в 71,4%, соответственно. Примерно одина-
ковая частота данного симптома в этих подгруппах 
позволяет предположить, что его появление не 
связано с введением инсулина, а является одним из 
признаков обострения ЯБ, указывая на повышение 
секреторной и моторной активности ГД области.

Для нас было важно получение данных, что 
у немалого числа пациентов имели место «немые» 
язвы: у пациентов с СД2 в 21,2% случаев, у больных 
СД1 – в 13,6%. Согласно данным литературы, среди 
населения «немые» язвы встречаются не более чем 
в 6–10% [30].

Впервые нами было установлено, что клиниче-
ская картина ЯБ у больных СД2 зависела от вида 
сахароснижающей терапии. У пациентов, полу-
чающих инсулин, достоверно реже отмечалось 
отсутствие болевого синдрома в животе, в отличие 
от леченных ТСП (16,3% и 34,4%, соответственно). 
При этом болевой синдром у этих больных был 
значительной интенсивности, отмечались ночные 
и постоянного характера боли. Представлял инте-
рес и вопрос о влиянии вида сахароснижающей те-
рапии на частоту обострений, а значит и на тяжесть 
течения ЯБ при СД2. Оказалось, что среди пациен-
тов, получающих инсулин, достоверно чаще, чем 
у не принимавших данный препарат, встречалось 
тяжелое течение ЯБ (44,9% и 17,3%, соответственно).

Было проведено также исследование по выясне-
нию влияния вида сахароснижающей терапии на 
возраст, при котором возникает ЯБ у больных СД2. 
Оказалось, что у больных СД2, получавших инсу-
лин, в более раннем возрасте возникает ЯБ (в сред-
нем, в 43,7±3,8 лет). У больных СД2, не получав-
ших инсулин, ЯБ развивалась позднее (в среднем, 
в 50,6±5,1 года). Следовательно, как показывают 
эти данные, инсулин является одним из факто-
ров, способствующим ульцерогенезу у пациентов, 
страдающих СД2.

Оценивая частоту осложнений ЯБ при СД, сле-
дует отметить, что по их числу лидируют больные 
СД1. У пациентов с СД2, получавших инсулин, 
достоверно чаще отмечались осложнения ЯБ, в от-
личие от лечившихся ТСП, т. е. введение инсулина 
больным СД2 способствует не только развитию ЯБ, 
как было показано, но и в дальнейшем, неблагопри-
ятно сказывается на ее течении.

Полученные результаты показали, что у больных 
ЯБ и СД2, средние сроки рубцевания язв в груп-
пе не получавших инсулин оказались достоверно 
меньше, чем в подгруппе получавших инсулин 
(3,5±0,2 и 4,6±0,3 недели, соответственно). Эти 
результаты свидетельствует о том, что лечение 
больных СД2 инсулином замедляет рубцевание 
у них гастродуоденальных язв [31].

В настоящее время представления о кислотопро-
дуцирующей функции желудка у больных ЯБ в со-
четании с СД1 и СД2 довольно противоречивы. Ряд 
исследователей считали, что даже присоединение 
ЯБ к СД не влияет на состояние кислотообразова-
ния в желудке, и у этих пациентов в большинстве 
случаев низкая кислотность желудочного сока, 
несмотря на дуоденальную локализацию язв [32]. 
А. Л. Гребенев с соавторами (1987) на основании 

своих исследований высказывали мнение, что 
кислотный фактор не является решающим в па-
тогенезе так называемых «диабетогенных язв», т. е. 
язв возникших на фоне СД [33]. А. Б. Смолянинов 
(2000) исследовал методами фракционного зон-
дирования и рН-метрии желудочную секрецию 
у больных ЯБДК и СД. Оказалось, что у больных 
СД1 и ЯБ в 67,4% наблюдался нормальный или 
возбудимый тип желудочной секреции. При со-
четании СД2 и ЯБ достоверно были снижены по-
казатели секреции и дебит-час соляной кислоты 
даже в стимулированную фазу (64,2% больных) [34].

Вопрос о характере кислотообразования в же-
лудке у больных СД в сочетании с ЯБ имеет прин-
ципиальное значение. Это связано с тактически-
ми подходами к их лечению. В ряде руководств 
по гастроэнтерологии, периодических изданиях 
давались рекомендации по необязательному на-
значению антисекреторных препаратов больным 
с ЯБ и СД в связи с низкой кислотностью желудка 
у данных пациентов [26].

При изучении внутрипищеводной и внутри-
желудочной кислотности у больных ЯБ и СД, нас 
интересовала зависимость данных показателей от 
длительности обоих заболеваний, локализации 
язвенного дефекта, типа СД и вида сахароснижаю-
щей терапии. Для обследования пациентов исполь-
зовали методику внутрижелудочной рН-метрии. 
В целом, среди больных СД1 и СД2 с ЯБ определе-
ны высокие средние значения кислотности в теле 
желудка и де- или субкомпенсация ощелачивания 
в его антральном отделе. Наибольшая кислотность 
желудка отмечена при ЯБ и СД1, наименьшая – при 
ЯБ и СД2. Величина внутрижелудочной кислотно-
сти у больных ЯБ и СД2 зависела от длительности 
заболевания СД. При сроке болезни более 10 лет, 
значения рН в теле и антральном отделе желудка 
были достоверно выше, чем у больных с длитель-
ностью болезни менее 10 лет. У больных ЯБ и СД2, 
получавших инсулин, независимо от локализации 
язв, было больше лиц с гиперацидным вариантом 
интрагастральной кислотности, чем у леченных 
ТСП [35].

Инфекционный фактор в настоящее время счи-
тается одним из основных в ряду многочисленных 
факторов, приводящих к развитию хронических 
воспалительных заболеваний верхних отделов 
желудочно- кишечного тракта [36]. Кардинально 
изменились взгляды на желудочную инфекцию 
после опубликования результатов исследований 
австралийских ученых B. J. Marshall и J. R. Warren 
(1983) [37]. При этом признается, что инфекция НР 
является одной из наиболее распространенных 
инфекций человека [38]. Считается, что более 50% 
населения мира инфицировано этим микробом 
[39]. К настоящему времени опубликован ряд ра-
бот, в которых отмечается, что больные СД отно-
сятся к группе риска по инфицированию НР. Это 
связывают с нарушением моторно- эвакуаторной, 
секреторной функций гастродуоденальной зоны, 
неудовлетворительной компенсацией углеводного 
обмена, депрессией иммунитета [40]. Однако работ 
по изучению распространенности НР у больных 
СД единицы, при этом процент выявления это-
го возбудителя у данных пациентов находился 
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в пределах 40–70 [41]. Так в одном из исследований, 
проведенном С. А. Гордиенко и С. А. Алексеенко 
(1998), у больных СД в 61,5% случаев обнаружива-
лась НР-инфекция при использовании несколько 
методов выявления НР, в том числе, иммунофер-
ментного [42].

Ранее нами исследована частота встречаемости 
хеликобактерной инфекции при ЯБ у больных СД 
[43]. Для этого использовали широко распростра-
ненные методики цитологического, морфологи-
ческого обнаружения НР, а также уреазный тест. 
Было установлено, что при ЯБ с локализацией язвы 
в желудке число НР(+) пациентов достигало 43,8%. 
При язве двенадцатиперстной кишки процент ин-
фицированных больных этой группы был при-
мерно такой же – 45,8. Отмечен интересный факт, 
что лица с СД2 и ЯБ, получающие инсулин, чаще 
были инфицированы хеликобактериозом (в 61,4% 
случаев), чем не принимающие инсулин больные 
(в 42,6% случаев). Одной из причин такого невы-
сокого процента инфицированных НР лиц с СД 
и ЯБ мог быть факт приема антибактериальных 
препаратов более, чем половиной больных на про-
тяжении последнего года по причине не связанной 
с ЯБ. В другом исследовании выявлена примерно 
одинаковая частота инфицированности НР у па-
циентов с СД и без него (92,1 и 90,9% – при ЯБЖ, 
87,5 и 85% – при ХГ). Однако при сравнительном 
анализе по степени инфицированности группы 
с СД и без СД значительно различались [44].

Что же касается работ, посвященных изучению 
эффективности антихеликобактерной терапии 
у больных СД, то их результаты так же достаточно 
противоречивы. В исследованиях, проведенных 
J. C. Delchier и соавт. (1998), различий в эффектив-
ности эрадикационной терапии у больных СД2 
и без диабета не было обнаружено [44]. В работах 
A. Gasbarrini и соавт. (1999) у больных СД1 степень 
эффективности эрадикационной антихеликобак-
терной терапии (АХТ) составила 65% по сравне-
нию с 92% у больных без диабета [45]. В другом 
следовании отмечали, что у больных СД2 степень 
эрадикации НР при применении тройной терапии 
составила лишь 50% [41]. Одним из таких исследо-
ваний, проведенных в последние годы, стала работа 
А. М. Мкртумяна и соавт. (2010), где обследовано 
320 больных СД2 с ЯБ и хроническим гастритом. 
Анализ эффективности 7-дневной тройной схе-
мы антихеликобактерной терапии в исследуемых 
группах выявил достоверно более низкие показа-
тели лечения у больных СД с ЯБ против пациентов 
с ЯБ, но без СД (50% и 85%, соответственно) [46].

Учитывая, что за последние 10–15 лет изменились 
подходы к диагностике и лечению хеликобактери-
оза, а эффективность классических схем первой 
и второй линий эрадикации упала [12], мы провели 
свое исследование по данной тематике. Всего было 
отобрано для обследования 138 больных в возрасте 
от 40 до 70 лет. Все пациенты страдали СД2, а также 
одним из хронических гастродуоденальных заболе-
ваний (ХГДЗ): ЯБ, хроническим эрозивным и неэ-
розивным гастродуоденитом. У всех пациентов был 
выявлен хеликобактериоз, согласно рекомендаци-
ям экспертного Совета РГА по хеликобактериозу 
и Маастрихтом V и VI (2015–2022).

Целью данного исследования было изучение 
эффективности различных современных схем 
АХТ больных ХГДЗ и СД2 [47]. Были использова-
ны классические схемы терапии хеликобактериоза, 
а так же схемы, модифицированные нами, ранее 
не использовавшиеся для лечения больных ХГДЗ 
и СД2. Все пациенты были разделены на 4 группы 
в зависимости от схемы АХТ: в 1-ю группу вошли 
больные, получавшие классическую тройную 10-и 
дневную терапию (ТТ) (омепразол 40 мг/сут, кла-
ритромицин 1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут). 2-ю 
группу составили пациенты, принимавшие опти-
мизированную ТТ (ОТТ). Рецепт этой схемы был 
следующим: рабепразол 40 мг/сут, кларитромицин 
1 г/сут, амоксициллин 2 г/сут. Продолжительность 
лечения – 14 дней. В 3-ю группу вошли больные, 
которым назначалась усиленная ОТТ (УОТТ). Она 
представляла собой добавление на весь срок АХТ 
к ОТТ препарата висмута трикалия дицитрата, 
240 мг 2 раза/сут, и пробиотического препарата 
из бактерий Saccharomyces boulardii (S. boulardii) – 
500 мг 2 раза/сут. В 4-ю группу вошли пациенты, 
которым назначалась квадротерапия без препарата 
висмута или сочетанная терапия (СТ). По примеру 
УОТТ, мы усилили СТ пробиотиком из бактерий S. 
boulardii, и получили усиленную СТ (УСТ). Рецепт 
УСТ: рабепразол 40 мг/сут, кларитромицин 1 г/сут, 
амоксициллин 2 г/сут, метронидазол 1500 мг/сут, S. 
boulardii 500 мг 2 раза/сут. Длительность лечения 14 
дней. Помимо схем АХТ наши пациенты получали 
антациды и спазмолитики, а после курса эрадика-
ции, еще в течение 1 месяца, назначали ингибитор 
протонной помпы, который входил в исходную 
схему АХТ.

Клиническая эффективность лечения имела ме-
сто при назначении любой из 4-х схем. Оказалось, 
что все изученные схемы приводили у большин-
ства больных и  к  эндоскопической ремиссии. 
Наименьший положительный результат по этому 
показателю имела классическая ТТ схема- 71,8%. 
Был выше процент эндоскопической ремиссии 
при назначении ОТТ – 80,6%, но статистической 
значимости по сравнению с ТТ достигнуто не было. 
Наибольшую положительную эффективность по 
данному параметру показала УСТ – 97,2%, что до-
стоверно было выше, чем при схемах ТТ и ОТТ. 
При использовании схемы УОТТ ремиссия в виде 
заживления язв и эрозий, стихания активности 
гастрита была достигнута в 91,2% случаев, что до-
стоверно отличало ее только от схемы ТТ.

Особое значение в работе придавали итоговой 
эрадикации НР при использовании различных 
схем АХТ. Наименьшую эффективность с этих по-
зиций показала ТТ, лишь в 68,7% была достигнута 
эрадикация. Несколько большая частота эрадика-
ции (80,6%) была отмечена при применении схемы 
ОТТ. По результатам элиминации хеликобактер-
ной инфекции наиболее эффективной показала 
себя УСТ – 97,2%, что достоверно выше, чем при 
использовании ТТ и ОТТ. УОТТ терапия была так 
же высокоэффективной, хотя и с меньшим процен-
том эрадикации, чем при УСТ – 94,1%, достоверно 
превосходя схемы ТТ и ОТТ. Следует отметить, что 
согласно рекомендациям, посвященным проблеме 
хеликобактериоза, задача терапии заключается 
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в более 80% эрадикации возбудителя, оптималь-
ным результатом считается: 85–90%, а высоким – 
более 90% [48]. Как показали наши исследования, 
в группе ТТ результаты лечения не достигали ре-
комендованного%, а при лечении ОТТ процент 
эрадикации HР достигал лишь 80,6%, что можно 
считать достаточно низкой величиной. И только 
две схемы: УОТТ и УСТ позволили превзойти 90% 
рубеж эрадикации инфекции H. pylori, при этом 
наиболее результативной оказалась УСТ. Причина 
такой эффективности УОТТ и УСТ схем лечения, 
вероятно, связана с наличием в их составе пробио-
тика и препарата висмута (в УОТТ схеме), пробио-
тика и метронидазола (в УСТ). Наши результаты 
согласуются с данными литературы, посвященной 
лечению хеликобактериоза, где неоднократно от-
мечалось, что добавление к классическим схемам 
первой линии эрадикации HР препаратов висмута 
и пробиотиков позволяло повысить эффектив-
ность лечения на 10–15% [49].

Проведение лечения с использованием ком-
бинированной терапии сильнодействующими 
препаратами, к которым относятся и антибиоти-
ки, нередко сопровождается дополнительными 
клиническими эффектами. Эти эффекты могут 
носить негативный характер, тогда их называют 
побочными, нежелательными, ненужными для 
пациента. Анализ данных о выраженности и ча-
стоте побочного действия часто используемых 
схем эрадикации НР весьма противоречив, частота 
нежелательных явлений колеблется от 19 до 58% 
[50, 51, 52]. Терапия с использованием висмута 
и таких антибиотиков, как тетрациклин и метро-
нидазол приводила к побочным эффектам у 47% 
пациентов при ее использовании в рандомизи-
рованном исследовании, проведенном в Италии 
[53]. Описанный спектр побочного действия ан-
тихеликобактерных схем весьма широк. Это могут 
быть общая слабость, тошнота, изменение вкуса, 
вздутие, диарея, урчание в животе, зуд в заднем 
проходе, аллергическая сыпь и ряд других, более 
редких симптомов.

Для выяснения клинических аспектов нежела-
тельных явлений различных схем антихеликобак-
терной терапии, используемых в нашем исследо-
вании, мы провели анализ жалоб и клинических 
симптомов у больных, которым назначали эту 
терапию. Оказалось, что число нежелательных 
явлений в зависимости от выбора схем колеба-
лось от 47,2 до 23,5%. Наибольшее число нежела-
тельных эффектов отмечалось при назначении 
ОТТ – 47,2%. Следующей за ОТТ стояла схема 
ТТ – в 40,8% наблюдали побочные явления, далее 
УСТ – в 27,8%. К наименьшему числу побочных 
эффектов приводила УОТТ – 23,5%. Анализируя 
результаты данного фрагмента исследования, 
можно попытаться объяснить выявленную за-
кономерность. Более безопасные схемы УОТТ 
и УСТ имели в своем составе пробиотик, который, 
согласно ряду исследований, способен уменьшать 
нежелательные эффекты АХТ, что и получилось 
в нашем случае [47].

Поражение тонкого кишечника не явля-
ется редкой патологией при СД, особенно при 
СД2. У  больных СД имеются особые условия 

для формирования тонкокишечных нарушений. 
Тонкокишечные моторные нарушения могут быть 
обнаружены у 80% пациентов с многолетним ана-
мнезом СД. Наиболее частым нарушением явля-
ется замедление кишечного транзита (почти у 23% 
пациентов) [54]. Из-за двигательных нарушений 
тонкой кишки происходит ряд изменений, от-
ражающихся на «микробном пейзаже» тонкой 
кишки, процессах пристеночного и полостного 
пищеварения, абсорбции нутриентов. Частота 
нарушений состава микробиоты кишечника, 
дисбиотических изменений при СД колеблется, 
по данным различных авторов, от 30 до 80% [55]. 
В одном относительно недавнем исследовании 
было установлено, что у 59% СД2 средней степени 
тяжести имел место дисбактериоз толстой кишки 
II степени [56]. Всё это создает условия для фор-
мирования, в частности, синдрома избыточного 
бактериального роста (СИБР) у данных больных. 
Работ по этой проблеме очень мало. Так, отмечено 
развитие СИБР у больных СД2 в 65% случаев при 
декомпенсированном по уровню глюкозы тече-
нии заболевания [57]. В другой работе, основыва-
ясь на данных немногочисленных исследований, 
подчеркивают, что частота СИБР у больных СД 
существенно выше, чем в общей популяции [58].

Следует отметить, что симптомы СИБР неспеци-
фичны, часто схожи с проявлениями основного за-
болевания, которое послужило причиной развития 
СИБР. Одними из альтернативных неинвазивных 
вариантов диагностики СИБР в тонком кишечни-
ке являются дыхательные пробы, основанные на 
измерении концентрации газов (углекислый газ, 
метан, водород, аммиак), продуцируемых микро-
биотой, в выдыхаемом человеком воздухе. Именно 
водородный тест был одним из основных крите-
риев диагностики СИБР в нашем исследовании, 
по выявлению данного заболевания у пациентов 
с СД2 и ХГДЗ. Следует добавить, что сочетание 
ХГДЗ и СД2 создает дополнительные условия для 
формирования СИБР у пациентов в силу особого 
состояния иммунитета, внутренней обменной сре-
ды, изменений функции поджелудочной железы, 
в том числе, экскреторной, нарушение кишечной 
моторики у данных больных.

Кроме инструментального метода диагностики 
СИБР, нами была проанализирована и клиниче-
ская картина, которая могла свидетельствовать 
о наличии этого синдрома.

Исследование СИБР в тонком кишечнике у на-
ших пациентов показало большой процент встре-
чаемости данного синдрома. Количество таких па-
циентов определялось в 63,7%. В группе контроля 
с ХГДЗ, но без СД2 СИБР встречался достоверно 
реже, чем при СД2 – в 24,4%. Что касалось исходных 
жалоб, то у больных СД2 с разной выраженностью 
отмечались абдоминальная боль/дискомфорт в жи-
воте, метеоризм, урчание в животе, диарея, неу-
стойчивый стул, стеаторея, часть из них похудела 
за последние 6 месяцев. Обращаем внимание, что 
в исследование были включены пациенты с СД2 
и ХГДЯ. Мы не изучали встречаемость и клинику 
СИБР у больных только СД2. Следует ориентиро-
ваться на данные других исследований, приведен-
ные выше.
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Выводы

Наличие у пациентов сахарного диабета практиче-
ски всегда ухудшает течение любого имеющегося 
до него или возникшего позже соматического за-
болевания. У исследователей, занимающихся про-
блемами СД и гастроэнтерологией, не возникает 
сомнений, что при диабете в той или иной степени 
поражается пищеварительный тракт и в первую 
очередь его верхние отделы. Многочисленные ис-
следования показывают, что до 75% больных с СД1, 
так и с СД2 страдают  каким-либо заболеванием 
ЖКТ. Знание особенностей клиники, диагности-
ки и лечения патологии ЖКТ при СД дают воз-
можность врачам грамотно подойти к курации 

этих пациентов. Такие больные должны быть под 
наблюдением разных специалистов: эндокриноло-
гов, гастроэнтерологов, терапевтов. В выше пред-
ставленном обзоре отражены последние данные 
о патологии пищевода, гастродуоденальной зоны, 
тонкого кишечника при СД. Есть оригинальные 
результаты, которые мы получили, обследуя этих 
пациентов на протяжении почти 20 лет. И нам 
будет очень важно, что бы эти сведения помог-
ли практическим врачам улучшить их работу. 
Именно для этого необходимы научные исследо-
вания в разных областях теоретической и практи-
ческой медицины.
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