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Аннотация. Поражение верхних отделов желудочно-кишечного тракта нередкая патология у больных сахарным 
диабетом. Ее наличие не только ухудшает качество жизни больных, но и может приводить к серьезным ослож-
нениям. Клиника и течение заболеваний верхних отделов пищеварительного тракта имеет свои особенности 
у больных сахарным диабетом 1 и 2 типов. Знание этих особенностей позволит врачам правильно оценивать 
состояние и эффективно лечить пациентов. В обзоре представлены данные литературы и результаты собствен-
ных исследований по особенностям течения и лечения 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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Abstract. The damage of the upper gastrointestinal tract is a common pathology in patients with diabetes mellitus. 
Its presence not only worsens the patients’ quality of life, but can also lead to serious complications. The clinical 
manifestations and the course of the diseases of the upper digestive tract have their own characteristics in patients with 
type 1 and type 2 diabetes mellitus. Awareness about these features will allow doctors correctly assessing the condition 
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and treatment of 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 general practitioners.
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Сахарный диабет (СД), в настоящее время, явля-
ется одним из самых распространенных заболева-
ний человечества. Данная патология представляет 
собой важнейшую проблему мировой медицины. 
Она бросает профессиональный вызов как эндокри-
нологам, так и врачам других специальностей [1]. 
Всемирной Организацией Здравоохранения (ВОЗ) 
СД назван «неинфекционной эпидемией XXI века», 
в первую очередь потому, что им болеют в мире 285 
млн человек, что составляет 6,6 % всего населения 
планеты. Если рассматривать прогноз по росту боль-
ных СД к 2030 году, то сообщество эндокринологов 
представляют невероятные цифры – до 438 млн чело-
век [2]. В России число больных СД превышает 10 
млн человек [3]. При СД неплохо изучена патология 
сердца, сосудов, мочевыделительной системы. Этому 
вопросу посвящены многочисленные работы [4, 5, 
6]. Значительно хуже исследована патология верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) у дан-
ных больных. Речь, в первую очередь, идет о заболе-
ваниях пищевода, желудка и тонкого кишечника. При 
этом следует учесть статистические данные, которые 
свидетельствуют о том, что наиболее часто больные 
СД к врачу в связи с развитием у них различных дис-
пепсических жалоб [7]. В ряде исследований уста-
новлено, что органическая патология со стороны 
пищевода и гастродуоденальной зоны у больных 
СД встречаются в 40 % случаях, а функциональные 
изменения – до 70-80 % [4, 8]. Безусловно, вышеиз-
ложенное является причиной для более пристального 
изучения проблем, связанных с патологией верхних 

отделов ЖКТ у данных больных. Изучая работы, 
посвященные патологии пищеварительного тракта у 
пациентов с СД, следует заметить, что часть авторов 
связывают эти изменения с самим СД, а часть счи-
тают их появление следствием применяемого лече-
ния при данном заболевании [7, 9]. Но факт остается 
фактом, что, согласно статистике, заболевания ЖКТ 
у больных СД стоят на 3 месте по частоте обращае-
мости к врачам за помощью после заболеваний сосу-
дов и сердца, и обращений к эндокринологам-диабе-
тологам [5].

Большое число вопросов, которые касаются кли-
ники, течения, лечения заболеваний верхних отделов 
ЖКТ у больных СД до настоящего времени являются 
недостаточно изученными, хотя история изучения 
данной патологии началась с середины 20-го века. И 
даже в последние 15-20 лет опубликованы лишь еди-
ничные исследования по коморбидности СД и гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), язвенной 
болезни, заболеваний тонкого кишечника. Но и резуль-
таты этих работ, как показало время, требуют уточне-
ния и дополнения [8, 10, 11]. В настоящее время поя-
вились современные методов диагностики патологии 
ЖКТ, стали открывать новые возможности для более 
детального исследования заболеваний этой области у 
больных СД. В данном обзоре представлены резуль-
таты исследований, проводившихся в последние годы 
в Дальневосточном государственном медицинском 
университете и посвященных вышеназванной проб-
леме. Кроме того, представлены ссылки и на работы 
других ученых, занимающихся этой патологией.

Результаты и обсуждение
Изучения желудочно-пищеводного рефлюкса 

началось более двухсот лет назад. Термин «реф-
люксная болезнь пищевода» ввел впервые в 1875 
году Н. Quinke, но в Международную классифика-
цию болезней этот термин был внесен только в 1999 
году [12]. Проблема ГЭРБ в последние годы привле-
кает все большее внимание гастроэнтерологов всего 
мира. Это определятся высокой частотой встречае-
мости ГЭРБ в популяции, улучшением диагностики 
данной патологии и выявлением тесных взаимос-
вязей между ГЭРБ и внепищеводными заболевани-
ями [13]. В Российской Федерации распространен-
ность ГЭРБ, согласно рекомендациям Российской 
гастроэнтерологической ассоциации по диагностике 
и лечению этого заболевания, варьирует от 11,3 до 

23,6 %  [14], а в мире, в среднем, распространена 
в 13,8 % случаев [15]. 

Исследовательских работ по сочетанию ГЭРБ и СД 
единицы, поэтому вопрос о частоте данной коморбид-
ной патологии до конца не решен. Н.И. Кокина (1998), 
на основании своих работ, отмечала наличие ГЭРБ 
в 19,9 % случаев у больных СД [16]. Е.Г. Егорова и 
соавт. (2005) у 136 больных метаболическим синдро-
мом, в 39 % случаев, при ЭГДС, выявляли ГЭРБ [17]. 
Так как данные по частоте встречаемости ГЭРБ среди 
больных СД разрознены, малочисленны, возникла 
необходимость в уточнении этого вопроса при прове-
дении собственных исследований.

Мы наблюдали 258 больных СД1 и СД2 в возрасте 
от 17 до 78 лет. Определяли частоту встречаемости
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ГЭРБ в группах  пациентов методикой суточной 
рН-метрии пищевода и ЭГДС. Оказалось, что в группе 
СД1 ГЭРБ встречалась с частотой 29,4 %, а в группе 
СД2 – 40,5 %. И это существенно выше, чем у лиц без 
диабета, что было закреплено и результатами стати-
стических расчетов. У тех больных СД1, у которых 
определялся высокий гликированный гемоглобин – 
HbA1c, превышающий допустимые показатели при 
компенсации СД (менее 7,0 %), имел место и наи-
больший процент пациентов с ГЭРБ. Среди пациен-
тов с СД2 прослеживалась подобная тенденция, где 
так же было достоверно больше пациентов с ГЭРБ в 
случае высокого HbA1c, в сравнении с лицами, име-
ющих допустимые его значения. Встречаемости ГЭРБ 
при СД1 и СД2 имела четкую зависимость от длитель-
ности и тяжести СД. Отмечалось, что с увеличением 
срока заболевания и степени тяжести СД, как 1, так и 
2 типа, увеличивалась и частота ГЭРБ в этих группах. 
Если у больных СД1 имели место осложнения тече-
ния самого СД, то у них ГЭРБ встречалась достоверно 
чаще, чем у лиц с СД1 с более благополучным тече-
нием заболевания (38,3 % и 17,1 %, соответственно). 
То же самое имело место и у больных СД2, где частота 
выявления ГЭРБ при осложненном течении СД2 была 
достоверно выше, чем в подгруппе без осложнений 
(45,3 % и 22,1 %, соответственно). Интерес пред-
ставляли данные о том, что в группах больных СД2, 
получающих инъекции инсулина, ГЭРБ достоверно 
наблюдалась чаще, чем при лечении СД2 диетой и 
таблетированными сахароснижающими препаратами 
(ТСП): 57,3 % и 25,7 %, соответственно [18]. 

Нами была изучена клиническая картина ГЭРБ у 
больных СД, которая имела ряд особенностей по отно-
шению к пациентам только с ГЭРБ. В зарубежных и 
отечественных научных работах клиническая картина 
при данной сочетанной патологии проанализиро-
вана в единичных исследованиях.  В свое время, Д.А. 
Кириллов (2002) приводил результаты наблюдения за 
74 больными СД2 и ГЭРБ. В качестве особенностей 
течения ГЭРБ при диабете выступали: атипичная 
симптоматика в виде экстрапищеводных проявлений, 
частые рецидивы заболевания, несоответствие кли-
нической картины и тяжести изменений слизистой 
пищевода [19].

Клиническая картина и течение ГЭРБ нами иссле-
дованы у 97 больных СД1 и СД2. Меньшая степень 
выраженности основных пищеводных симптомов, 
частое бессимптомное или малосимптомное тече-
ние заболевания, вот в чем принципиальные отличия 
течения ГЭРБ у больных СД1 и СД2. При этом, для 
СД2 данные перечисленные особенности проявлялись 
наиболее ярко. В группах больных СД1 в сочетании 
с ГЭРБ выявлялась разница в частоте встречаемости 
пищеводных жалоб в случае разной длительности 
диабета: до 10 и более 10 лет. А именно, у пациен-
тов, болеющих СД1 более 10 лет достоверно реже 
встречались такие жалобы, как изжога, регургитация, 
одинофагия, по сравнению с группой, страдающих 

диабетом до 10 лет. Другие жалобы, за исключением 
дисфагии, также отмечались реже в случае если дли-
тельность СД1 была более 10 лет. Когда проводили 
оценку частоты жалоб у больных СД2 в сочетании 
с ГЭРБ, то обратили внимание на такую же тенден-
цию, что и при СД1, когда имело место уменьшение 
встречаемости пищеводных симптомов с увеличением 
срока заболеваемости СД2 [20].

Нами была прослежена особенность клиниче-
ской картины ГЭРБ у больных СД в зависимости от 
величины показателя компенсации СД, а именно гли-
кированного гемоглобина. Установлено, что только 
в группе больных СД 1 и ГЭРБ имелись различия в 
частоте бессимптомного течения рефлюксной болезни 
в зависимости от значения HbA1c. В подгруппе СД1 
с высокими цифрами HbA1c бессимптомных пациен-
тов было 22,6 %, а в группе с нормальным HbA1c – не 
было ни одного. В отличие от СД1, у больных с соче-
танием СД2 и ГЭРБ частота бессимптомного течения 
была примерно одинаковой в подгруппе с целевым и 
высоким HbA1c (31,3 % и 33,4 %, соответственно).

В нашем исследовании, один из его фрагментов 
давал возможность предполагать, что наличие СД в 
сочетании с ГЭРБ увеличивает вероятность развития 
внепищеводных синдромов ГЭРБ, таких как ларингит, 
кашель, бронхиальная астма рефлюксной природы. 
Анализ проведенного исследования свидетельствовал 
о том, что среди пациентов СД1 в сочетании с ГЭРБ 
относительное число больных с внепищеводными 
симптомами было достоверно больше, чем в группе 
только с ГЭРБ (65 % и 27,6 %, соответственно). У 
больных СД2 и ГЭРБ чаще, чем у больных с ГЭРБ, но 
без СД встречались приступы кашля, удушье, боль и 
ком в горле.

При исследовании морфологических и патофи-
зиологических нарушений в верхних отделах ЖКТ у 
больных ГЭРБ и СД было невозможно обойти вопрос 
о роли Helicobacter pylori (НР) в этих изменениях. Зна-
чение НР, ее контаминации, в развитии и прогресси-
ровании ГЭРБ, в научной литературе, пока не получил 
однозначного ответа. Сравнение степени инфицирова-
ния НР не только между разными типами ГЭРБ+СД, 
но и с больными, страдающими только СД, позволило 
установить то, что процент контаминированных НР 
больных СД1 и СД2 в сочетании с ГЭРБ достоверно 
был больше, чем в группах только с СД. Такой вывод 
нами был сделан впервые в научной литературе, как 
и установленная зависимость особенности течения 
ГЭРБ от назначения инсулина данным больным. Что 
касается последнего, то при назначении инсулина 
больным СД2 и ГЭРБ течение ГЭРБ клинически ухуд-
шалось, учащались обострения и удлинялись сроки 
заживления язв и эрозий слизистой пищевода [21]. 

История гастроэнтерологии столкнулась с любо-
пытным мнением, и оно долгое время существовало, 
что ЯБ и СД – «взаимоисключающие» страдания, 
когда существование одной болезни делает практи-
чески невозможным развитие другой [22]. Однако 
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врачи, которые имели большой клинический опыт 
наблюдения за такими больными, сходились во мне-
нии о тяжелом течении желудочных и дуоденальных 
язв у больных СД, с частым развитием осложнений 
и длительными сроками их рубцева ния [10].  На про-
тяжении второй половины XX века в разных странах 
вопрос о частоте встречаемости ЯБ у больных СД 
изучался на различном числе наблюдений. В работах 
50-е годов XX века отмечалась редкость подобного 
сочетания – ЯБ страдало менее 1 % больных диабе-
том [23]. G. Dotevall (1961), при проведении, практи-
чески единственного, на то время, инструментального 
исследования ЯБ – рентгеноскопии, у 1 218 обследо-
ванных больных СД, выявил  подтвержденную язву 
желудка только в 1,8 % случаев. Такую редкость соче-
тания СД и ЯБ объясняли снижением желудочной 
секреции при гипергликемии, что имело место при 
СД и предотвращало развитие  пептических язв [24]. 
Е.К. Баранская (1989), в последующие годы, приво-
дила данные по выявлению ЯБ у 9,6 % больных СД1 
и СД2 [25]. С появлением новых технологий и воз-
можностей эндоскопии ситуация с данной статисти-
кой изменилась. 

Мы наблюдали 710 больных СД в возрасте от 18 
до 78 лет. С учетом всех больных СД1 и СД2, частота 
распространенности ЯБ составила 12,4 % [26]. Боль-
шее количество пациентов с ЯБ было в группе СД1 
(15,9 %), по сравнению с пациентами СД2 (11,5 %). 
Согласно российской статистике, что следует отме-
тить, частота встречаемости ЯБ среди населения Рос-
сийской Федерации составляет, по разным данным, от 
4 до 8 % [3]. Интерес представляло изучение влияния 
сахароснижающей терапии СД на частоту встречаемо-
сти ЯБ у данных пациентов. Для этой цели проведен 
анализ распространенности ЯБ среди больных СД2, 
в условиях получения разных вариантов противоди-
абетического лечения. Среди больных СД2, получав-
ших инсулин, достоверно чаще встречались гастро-
дуоденальные язвы, по сравнению с больными СД2, 
которые принимали диету и ТСП (16,6 % и 10,1 %, 
соответственно). Установлено, что подобная тенден-
ция, в первую очередь, имела место в группе пациен-
тов с язвами, локализующимися в 12-п кишке. 

Клиническая картина ЯБ у пациентов с разными 
типами СД изучалась в разные годы небольшим чис-
лом исследователей, и описание данной клиники, ее 
зависимость от разных параметров СД, не привело к 
однозначным результатам. Некоторые авторы считали, 
что клиническое течение гастродуоденальных язв при 
присоединении СД улучшается. Другие исследователи 
приводили противоположные данные о том, что диа-
бет ухудшает клинику ЯБ, при этом учащаются реци-
дивы язв и замедляется их рубцевание. О.С. Радбиль 
(1969) был одним из первых в отечественной литера-
туре, кто проанализировал особенности клинического 
течения ЯБ при СД. Было отмечено, что имеются осо-
бенности жалоб и клиники при данной сочетанной 
патологии в зависимости от того, возникла ЯБ на фоне 

СД или предшествовала ему. При возникновении язвы 
12-п кишки до развития СД происходило постепенное 
затихание клинической картины ЯБ по мере прогрес-
сирования СД. Объяснение такой тенденции состояло 
в том, что стойкая гипергликемия приводила к сни-
жению выработки кислоты в желудке, а значит и тор-
можению ульцерогенеза [27]. Но если язва локализо-
валась в желудке, то, при уже существовавшем СД, 
течение ее было тяжелым. Причиной такой ситуации 
считали развитие при диабете микроциркуляторных 
изменений в слизистой желудка и трофические ее рас-
стройства [10, 28]. В свое время другой исследова-
тель – И.Н. Маркова (1972) показала, что язвы гастро-
дуоденальной зоны у больных СД обоих типов могут 
достигать больших размеров, торпидны к консерва-
тивному лечению, могут осложняться кровотечением 
или пенетрировать в соседние органы. Особенно это 
касалось желудочных язв [29].

В своем исследовании мы подробно проанализи-
ровали клиническую картину ЯБ у пациентов с СД1 
и СД2 [30]. Отмечено, что у больных с ЯБ и СД2, 
в отличие от пациентов с СД1 и от лиц только с 
ЯБ, достоверно чаще наблюдали отсутствие болей 
в животе (29,8 %, против 10,2 % и 11,2 % соответ-
ственно). Был достаточно высоким процент больных 
СД2 и ЯБ с отрыжкой кислым и изжогой, что при-
влекало на себя внимание в связи с тем, что ранее 
существовало мнение о низкой кислотности желудка 
у больных ЯБ и СД, когда у них практически отсут-
ствовала изжога [31]. Нами было показано наличие 
изжоги у 45,6 % пациентов с СД2 и ЯБ, а отрыжки 
кислым – у 44,1 %. И это косвенно свидетельствовало 
о высокой кислотопродукции желудка и, возможно, 
наличии гастроэзофагеального рефлюкса у наших 
больных, что было уже рассмотрено выше. У больных 
СД1 и СД2 с ЯБ было отмечено  наличие такого сим-
птома как чувство голода. Его наблюдали в 74,6 % и 
в 71,8 %, соответственно. Данный симптом мог ука-
зывать на повышение моторной активности и секре-
ции в гастродуоденальной зоне, а его такая частота 
позволяла предположить, что он, вероятнее, связан с 
введением инсулина и является одним из симптомов 
обострения ЯБ.

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 России «немые» язвы встречаются не более 
чем в 6-10 % [32]. 

Впервые нами было установлено, что клиническая 
картина ЯБ у больных СД2 зависела от вида сахарос-
нижающей терапии. У пациентов, получающих инсу-
лин достоверно реже отмечалось отсутствие боле-
вого синдрома в животе, в отличие от леченных ТСП 
(16,3 % и 34,4 %, соответственно). У этих больных 
болевой синдром был значительной интенсивности, 
ночные и постоянного характера боли носили выра-
женный характер. Мы поставили перед собой задачу 
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уточнить как влияет вид сахароснижающей терапии 
на частоту обострений ЯБ, а это, в свою очередь опре-
деляло тяжесть течения этого заболевания при СД2. 
Тяжелое течение ЯБ достоверно чаще отмечалось 
у лиц принимавших инсулин, чем у леченных ТСП 
(45,9 % и 17,5 %, соответственно).  

Было решено выяснить влияние вида сахаросни-
жающей терапии на возраст начала формирования ЯБ 
у больных СД2. У получавших инсулин пациентов СД2, 
в более раннем возрасте возникали гастродуоденаль-
ные язвы (в среднем, в 44,7±3,7 лет). У боль ных СД2, 
которым не вводили регулярно инсулин, ЯБ развива-
лась несколько позднее (в среднем, в 51,8±5,1 года). 
Следовательно, как показывают эти данные, инсулин 
является одним из факторов, способствующим ульце-
рогенезу у пациентов, страдающих СД2. 

По числу осложнений ЯБ лидировали пациенты 
СД1. У больных СД2, получавших инсулин, досто-
верно чаще имели место осложнения ЯБ, в отличие от 
не получавших этот препарат, т. е. назначение инсу-
лина больным СД2 способствует не только развитию 
ЯБ, как было показано, но и, в дальнейшем, неблаго-
приятно сказывается на ее течении.

Средние сроки рубцевания язв в группе боль-
ных ЯБ и СД2 не принимавших инсулин, как пока-
зали полученные результаты, оказались достоверно 
меньше, чем в группе получавших инсулин (3,6±0,2 и 
4,8±0,3 недели, соответственно). Эти результаты сви-
детельствовали о том, что лечение больных СД2 инсу-
лином замедляет рубцевание у них гастродуоденаль-
ных язв [33].

В настоящее время кислотопродуцирующая функ-
ция  желудка у больных ЯБ в сочетании с СД1 и СД2 
остается малоизученной, а данные по этому разделу 
довольно противоречивы. Некоторые исследователи 
считали, что в случае присоединения ЯБ к СД состо-
яние кислотообразования в желудке не изменяется, и 
у этих пациентов в большинстве случаев имеет место 
низкая кислотность желудочного сока, даже несмотря  
на локализацию язв в 12-перстной кишке [34]. В свое 
время А.Л. Гребенев с соавторами (1987), основы-
ваясь на своих многолетних исследованиях, отме-
чал, что кислотный фактор не является решающим в 
патогенезе язв при СД [35]. А.Б. Смолянинов (2000) 
исследовал методами фракционного зондирования и 
рН-метрии желудочную секрецию у больных ЯБДК и 
СД. Было установлено, что у пациентов с СД1 и ЯБ 
в 68,4 % имел место повышенный или нормальный 
характер желудочной секреции. При сочетании СД2 и 
гастродуоденальных язв показатели секреции и дебит-
час соляной кислоты были достоверно снижены, 
причем даже в стимулированную фазу исследования 
(65,8 % больных) [36]. 

Какой имеется характер кислотообразования в 
желудке у пациентов с СД, интересовало многих 
исследователей по принципиальным позициям. От 
этого зависел подход к терапии данных больных. 
В некоторых руководствах по гастроэнтерологии, 

научных изданиях даются рекомендации по необяза-
тельному назначению антисекреторных препаратов 
больным с ЯБ и СД, таких как ингибиторы протон-
ной помпы, в связи с невысокой у них кислотностью 
желудка [28].

Нас интересовала зависимость таких показателей, 
как внутрипищеводная и внутрижелудочная кислотно-
сти у больных ЯБ и СД от длительности обоих забо-
леваний, типа СД, локализации язвенного дефекта, 
и вида сахароснижающей терапии. Для обследования 
пациентов использовали методику внутрижелудочной 
рН-метрии. Среди больных ЯБ и СД, в целом, опре-
делены высокие средние значения кислотности в теле 
желудка, установлена де- или субкомпенсация ощела-
чивания в антральном его отделе. Наибольшая кислот-
ность желудка отмечена при ЯБ и СД1, наименьшая – 
при ЯБ и СД2. Длительность заболевания СД была 
одним из факторов, от которого зависела величина 
внутрижелудочной кислотности у больных с сочета-
ние ЯБ и СД2. При стаже СД2 более 10 лет значения 
рН в теле и антральном отделе желудка, в среднем, 
были достоверно выше, чем у больных, болеющих 
диабетом менее 10 лет. У тех пациентов с ЯБ и СД2, 
которые получали инсулин, независимо, где локализо-
вались язвы, было больше лиц с вариантом повышен-
ной интрагастральной кислотности, чем у леченых 
ТСП [37].

Инфекционный фактор является одним из основ-
ных в ряду разнообразных факторов, приводящих к 
возникновению хронических воспалительных забо-
леваний верхних отделов пищеварительного тракта 
[38]. После опубликования результатов исследова-
ний австралийских ученых J.R. Warren и B.J. Marshall 
(1983) кардинально изменились взгляды на желудоч-
ную инфекцию [39]. Сообщество врачей признает, 
что инфекция НР является одной из самых распро-
страненных в мире инфекций человека [40]. Более 
50 % населения земного шара инфицировано этим 
микроорганизмом [41]. Как показали немногочис-
ленные публикации: больные СД относятся к группе 
риска по инфицированию НР. Это объясняют нару-
шенной секреторной, моторно-эвакуаторной функ-
циями гастродуоденальной зоны, низким потенциа-
лом  иммунитета, частыми периодами гипергликемии 
у данных больных [42]. Как показали имеющиеся 
исследования по изучению распространенности хели-
кобактериоза у больных СД – процент выявления 
данного возбудителя у этих пациентов находится в 
пределах 40-75 [43]. В проведенном С.А. Гордиенко 
и С.А. Алексеенко (1998) исследовании отмечалось, 
что у больных СД в 61,5 % случаев обнаруживалась 
НР-инфекция. Следует обратить внимание, что дан-
ными авторами НР инфекция идентифицировалась 
при использовании нескольких лабораторных методов 
выявления, в том числе, иммуноферментного [44].

В опубликованных нами работах была исследо-
вана частота встречаемости хеликобактериоза у боль-
ных ЯБ и СД [45]. Для выявления инфицирования НР, 
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согласно рекомендациям сообществ гастроэнтероло-
гов, использовали известные методики биохимиче-
ского, цитологического, иммунологического обнару-
жения данной инфекции, в том числе уреазный тест, 
бактериоскопию, выявление антигена НР в кале боль-
ных. У больных с сочетанием СД и язвы желудка число 
НР положительных пациентов достигало 43,8 %. 
При локализации язвы в 12-перстной кишке процент 
инфицированных больных СД был с близкими значе-
ниями – 45,8 %. Установлено, что лица с СД2 и ЯБ, 
которые получали инсулин, чаще были инфицированы 
НР (в 61,4 % случаев), чем принимающие ТСП боль-
ные (в 42,6 % случаев). Мы выяснили, что возможной 
причиной такого невысокого процента инфицирован-
ных НР лиц с СД и ЯБ мог быть прием антибиотиков 
более, чем половиной больных на протяжении послед-
него года, и не по причине связанной с ЯБ. По данным 
другого исследования отмечена примерно одинаковая 
частота инфицированности НР у пациентов с СД и без 
СД (92,1 и 90,9 % – при ЯБ, 87,5 и 85 % – при хро-
ническом гастрите). Но при оценке степени инфици-
рованности НР, сравнительный анализ показал значи-
тельные различия группы с СД и без СД [46].

Если касаться отечественных и зарубежных иссле-
дований по изучению эффективности антихеликобак-
терной терапии (АХТ) у больных СД, то их результаты 
достаточно противоречивы. В одном из таких иссле-
дований не было обнаружено различий в эффектив-
ности эрадикационной терапии у больных СД2 и без 
диабета [46]. Невысокую эффективность эрадикаци-
онной антихеликобактерной терапии показали в своих 
работах A. Gasbarrini и соавт. (1999). У больных без 
сахарного диабета процент эрадикации НР составлял 
92 %, а у больных СД1 только 65 %, при этом разница 
была достоверной [47]. Еще одно исследование уста-
новило, что у больных СД2 при применении тройной 
терапии степень эрадикации бактерий НР составила 
только 50 % [43]. Работа А.М. Мкртумяна и соавт. 
(2010) стала одним из исследований, проведенных в 
последние годы, где было обследовано 320 больных 
СД2 с гастродуоденальными заболеваниями. В данном 
исследовании показаны более низкие результаты лече-
ния у больных СД с гастродуоденальными язвами, по 
сравнению с пациентами с ЯБ, но не страдающих диа-
бетом (50 % и 85 %, соответственно). В данном случае 
использована 7-дневная стандартная тройная схема 
антихеликобактерной терапии [48].

Учитывая, что за последние 10-15 лет изменились 
подходы к диагностике и лечению хеликобактериоза, 
снизилась эффективность классических схем первой 
и второй линий эрадикации [14], мы провели свое 
исследование по данной тематике. Всего было привле-
чено для обследования 138 больных в возрасте от 35 
до 70 лет. Все пациенты страдали СД2, а также одним 
из хронических гастродуоденальных заболеваний 
(ХГДЗ): ЯБ, хроническим эрозивным и неэрозивным 
гастродуоденитом. У всех пациентов был выявлен 
хеликобактериоз, согласно методикам, рекомендован-

ным членами экспертного Совета РГА по хеликобакте-
риозу и Маастрихтом V и VI (2015-2022).

Целью данного исследования была оценка эффек-
тивности различных современных схем лечения 
хеликобактериоза у больных СД2 и ХГДЗ [49]. Были 
использованы классические схемы терапии хели-
кобактериоза, а так же схемы, модифицированные 
нами, ранее не использовавшиеся для лечения боль-
ных ХГДЗ и СД2. Все пациенты с хеликобактери-
озом, ХГДЗ и СД2 были разделены на 4 группы, в 
зависимости от варианта схемы АХТ. Первая группа 
пациентов получала тройную классическую АХТ 
(ТТ), длительность лечения составила 10 дней. В ТТ 
вошли омепразол, амоксициллин и кларитромицин 
в стандартных дозировках. Второй группе назнача-
лась оптимизированная ТТ (ОТТ), ее оптимизация 
заключалась в замене омепразола на рабепразол, 
как на более эффективный препарат из ингибиторов 
протонной помпы. Наряду с рабепразолом назнача-
лись кларитромицин и амоксицилин в стандартных 
дозировках, но длительность терапии была уже 14 
дней. Третьей группе была назначена усиленная ОТТ 
(УОТТ). Усиление ОТТ заключалось в добавлении на 
весь срок лечения препарата висмута трикалия дици-
трата, 240 мг 2 раза/сут., и пробиотика из вида бак-
терий Saccharomyces boulardii (S.boulardii) – 500 мг 
2 раза/сут. Четвертая группа получала квадротерапию 
без препарата висмута, ее обозначили, как усиленную 
сочетанную терапию (УСТ). В состав УСТ входили 
рабепразол, амоксициллин, кларитромицин, метрони-
дазол + пробиотик из бактерий S.boulardii. Последний 
препарат и определял усиление стандартной сочетан-
ной терапии. Лечение продолжалось 14 дней. В схему 
лечения ХГДЗ, помимо АХТ входили спазмолитики, 
прокинетики, антацидные препараты. Было решено, 
для получения клинической и эндоскопической 
ремиссии продлить терапию ингибитором протонной 
помпы до 1 месяца, при использовании препарата, 
изначально назначенного в каждой группе.

При лечении любой из 4 вышеназванных схем 
имела место клиническая эффективность лечения, 
симптомы ХГДЗ регрессировали на протяжении, 
в среднем, 6,8±1,3 дней. Представленные выше схемы 
АХТ у большинства больных СД и ХГДЗ приводили и 
к эндоскопической ремиссии. Но процент эффектив-
ности у разных схем был различным. При назначении 
ТТ, только в 71,8 % случаев происходило заживление 
язв и эрозий верхних отделов ЖКТ. Лечение ОТТ при-
водило к эндоскопической ремиссии у 80,6 % больных, 
но достоверной разницы с ТТ статистически не было 
определено. Самую большую положительную эндо-
скопическую эффективность показала УСТ – 97,2 %, 
и это было достоверно выше, чем при лечении ТТ 
и ОТТ. УОТТ в 91,2 % случаев дала ремиссию ХГДЗ 
в виде заживления язв и эрозий, стихания активно-
сти гастрита. Это было достоверно больше, чем при 
ТТ, но статистически не отличалось от схем ОТТ 
и УСТ. 
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Важнейшим итогом при использовании различ-
ных схем АХТ для нас был результат эрадикации НР 
после курса терапии. ТТ дала лишь в 68,7 % эради-
кацию НР. Это был самый низкий показатель из всех 
назначаемых нами схем. Более высокий процент эра-
дикации инфекции установлен при назначении схемы 
ОТТ – 80,6 %. Следующая по эффективности опре-
делена схема УОТТ, процент эрадикации был высо-
ким – 94,1, что достоверно превосходило две первые 
схемы – ТТ и ОТТ. Мы были приятно удивлены высо-
кими показателями эффективности при подведении 
итогового лечения УСТ. Процент эрадикации НР здесь 
был 97,2 %, что оказалось достоверно выше, чем у ТТ 
и ОТТ. 

Интерпретация вышеприведенного фрагмента 
нашего исследования должна основываться на реко-
мендациях сообществ отечественных и зарубежных 
гастроэнтерологов, которые определили эффектив-
ность эрадикационной терапии в случае 80 % осво-
бождения от данного возбудителя. Если процент 
эрадикации составляет 85-90 %, то это считается 
оптимальным показателем. В случае эрадикации НР 
более 90 % – результат оценивается, как высокий [4]. 
В нашем исследовании высоким результатом можно 
было назвать итоги лечения двумя схемами: УОТТ 
и УСТ. При лечении ОТТ процент эрадикации HР 
необходимо считать низкой величиной. В случае со 
схемой классической ТТ, то, согласно нашим иссле-
дованиям, она является неприемлемой для пациен-
тов с СД2 и ХГДЗ, как % эрадикации не достигал и 
80. Если проанализировать причину эффективности 
УОТТ и УСТ, то, вероятно, она связана с наличием в 
составе этих схем препарата висмута и пробиотика, 
если речь идет о УОТТ, а для схемы УСТ добавление 
метронидазола, и так же пробиотика. Наши данные не 
противоречат данным гастроэнтерологической лите-
ратуры, где отмечалось, что добавление к классиче-
ским схемам первой линии эрадикации HР препаратов 
висмута и пробиотиков на 10-15 % повышает эффек-
тивность лечения [51]. 

В нашем исследовании мы не могли обойти вопрос 
о возможном нежелательном эффекте разных схем 
антихеликобактерной терапии. Проанализировать 
эту проблему заставляло понимание необходимости 
назначать комбинированную терапии двумя или тремя 
антибактериальными препаратами. Данные нежела-
тельные эффекты называют побочными, ненужными 
для пациента, которые могут даже приводить к пре-
кращению терапии. В научной литературе имеются 
данные о выраженности и частоте побочного дейст-
вия при назначении схем эрадикации НР, но выводы 
этих исследований часто неоднозначны, частота 
нежелательных явлений колебалась в больших преде-
лах: от 19 до 58 % [52, 53, 54]. В рандомизированном 
исследовании, проведенном в Италии, было пока-
зано, что терапия с использованием висмута и таких 
антибактериальных препаратов, как метронидазол 
и тетрациклин приводила к побочным эффектам у 

47 % пациентов [55]. Список побочных эффектов от 
назначения классических схем АХТ определен как 
весьма широкий. В него входят тошнота, изменение 
вкуса, общая слабость, вздутие, диарея, аллергическая 
сыпь, урчание в животе, зуд в заднем проходе, и ряд 
других, более редких симптомов.

Для выяснения частоты встречаемости нежела-
тельных явлений у наших больных, которым были 
назначены разные схемы АХТ, мы проанализировали 
у них появление жалоб и клинических симптомов 
в процессе лечения этими схемами. Установлены раз-
личия в частоте появления нежелательных явлений 
эрадикационной терапии в зависимости от ее состава. 
Число таких явлений колебалось от 47,6 до 23,5 %. 
Самой неблагоприятной схемой лечения была ОТТ, 
при ней отмечалось наибольшее число нежелатель-
ных эффектов – 47,2 %. При назначении ТТ число 
побочных эффектов имело место в 40,8 % случаев. 
Лучшие результаты показали две схемы: УСТ – 27,8 % 
и УОТТ – 23,5 %. В попытке объяснить выявленную 
закономерность, можно предположить, что такие 
низкие показатели по нежелательным явлениям эти 
схемы имели благодаря наличию в своем составе про-
биотика. Эти препараты, согласно ряду исследований, 
способны уменьшать побочные эффекты АХТ, делать 
лечение наиболее безопасным, что и получилось 
в нашем случае [49]. 

При СД, особенно второго типа, поражение тон-
кого кишечника не является редкой патологией. Есть 
веские причины для формирования тонкокишечных 
нарушений у больных СД. У 80 % пациентов с длитель-
ным анамнезом СД могут быть обнаружены моторные 
нарушения в тонком кишечнике. Почти у 23 % пациен-
тов выявляли замедление кишечного транзита, что 
явилось наиболее частым нарушением [56]. Патоло-
гия тонкого кишечника при СД всегда ведет за собой 
нарушение пристеночного и полостного пищеварения, 
дисбиотические нарушения, дефекты в переваривании 
и абсорбции пищевых нутриентов. Дисбиотические 
нарушения в тонком и толстом кишечнике до степени 
дисбактериоза, по данным различных исследований, 
находили у больных СД от 30 до 80 % случаев [57]. 
В одной из таких работ, проведенной уже в последние 
годы, определено, что у 59 % больных СД2, имевших 
среднюю и тяжелую степени тяжести заболевания, 
наблюдался дисбактериоз кишечника II степени [58]. 
Всё вышеперечисленное создает условия для форми-
рования у данных больных синдрома избыточного 
бактериального роста (СИБР). Работ по этой проблеме 
очень мало. В одной из них диагностировали разви-
тие СИБР у больных СД2 в 65 % случаев, при этом СД 
был декомпенсированный, с высоким уровнем глю-
козы крови [59]. В другом исследовании, проведен-
ном на небольшом числе пациентов, подчеркивалась 
большая частота СИБР в тонком кишечнике у больных 
СД, чем в общей популяции [60]. В немногочислен-
ных исследовательских работах утверждалось, что 
безусловными причинами формирование СИБР при 
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сочетании ХГДЗ и СД2 являются: особое состояние 
внутренней обменной среды,  иммунитета, изменений 
экскреторной функции поджелудочной железы, нару-
шения у данных больных кишечной моторики.

Симптомы СИБР зачастую неспецифичны, их 
трудно различить от основного заболевания, при кото-
ром возможно разлитие СИБР в тонком кишечнике. 
Поэтому клиническая диагностика этого синдрома 
сложна. Для точного выявления СИБР используют 
инструментальные методы диагностики, одним из 
которых, неинвазивным вариантом исследования, 
является дыхательная проба. Она основана на изме-
рении концентрации газов в выдыхаемом человеком 
воздухе (водород, аммиак, углекислый газ, метан), 
продуцируемых микробиотой. В нашем исследова-
нии именно водородный тест был одним из основ-
ных критериев диагностики СИБР у пациентов с СД2
и ХГДЗ. 

Несмотря на вышеназванные сложности в интер-
претации данных, нами была проанализирована и кли-
ническая картина СИБР, которая могла свидетельство-
вать о наличии этого синдрома. 

Было установлено, что у наших пациентов имел 
место большой процент встречаемости СИБР в тон-
ком кишечнике. Число таких больных составило 
63,7 %. В группе пациентов с ХГДЗ, но без СД2 СИБР 
встречался достоверно реже, чем у страдающих СД2 – 
в 24,6 % случаев. На наличие СИБР в тонком кишеч-
нике у больных СД2 указывали следующие жалобы: 
урчание в животе, абдоминальная боль/дискомфорт 

в животе, метеоризм, неустойчивый стул, стеаторея, 
диарея, и часть из них похудела за последние 6 меся-
цев. Обращаем внимание, что в исследование были 
включены пациенты с СД2 и ХГДЯ. Мы не изучали 
встречаемость и клинику СИБР у больных только 
СД2. В последнем случае следует ориентироваться на 
данные других исследований, приведенных выше.

Не вызывает сомнений, что СД практически всегда 
ухудшает течение любого соматического заболевания, 
имеющегося до него или возникшего позже [4]. Пред-
ставленный обзор наглядно показывает, что при СД 
в той или иной степени поражается пищеварительный 
тракт, и, в большей степени, его верхние отделы [5]. 
От 40 до 80 % больных с СД1 и СД 2 страдают органи-
ческими или функциональными заболеваниями ЖКТ 
[3, 5, 7]. Знание особенностей клиники, диагностики 
и лечения патологии ЖКТ при СД дают возможность 
врачам грамотно подойти к курации этих пациен-
тов. Такие больные должны быть под наблюдением 
разных специалистов: эндокринологов, гастроэнте-
рологов, терапевтов. В выше представленном обзоре 
отражены последние данные о патологии пищевода, 
гастродуоденальной зоны, тонкого кишечника при 
СД. Есть оригинальные результаты, которые мы полу-
чили, обследуя этих пациентов на протяжении почти 
20 лет. И нам будет очень важно, что бы эти сведения 
помогли практическим врачам улучшить их работу. 
Именно для этого необходимы научные исследова-
ния в разных областях теоретической и практической 
медицины. 
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