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Резюме. Цукровий діабет (ЦД) є однією з визначальних проблем сучасної ендокринології. Це спричинено значним 
зростанням захворюваності на цю недугу за останні десятиріччя, подовженням життя пацієнтів завдяки все більш ефек-
тивній сучасній цукрознижувальній терапії, малорухомому та стресовому способу життя сучасних мешканців України. 
Ураження шлунково-кишкового тракту (ШКТ) розвиваються та прогресують вже на момент постановки хворому діа-
гнозу ЦД. Також слід розуміти, що захворювання органів травлення при ЦД формуються та наростають за умов поганого 
глікемічного контролю захворювання; наявності ожиріння, інсулінорезистентності, порушень ліпідного метаболізму та зі 
збільшенням тривалості ЦД. Серед цих уражень виділяють гастроінтестинальні зміни, в основі виникнення яких, у першу 
чергу, лежить діабетична нейропатія (патологія екстра- та інтраорганної інервації), ураження блукаючого нерва; так і 
стани, пов’язані з гормонально-метаболічними змінами, що є наслідком не тільки порушеного тканинного метаболізму, 
а й виражених судинних змін. Крім цього, дослідження останніх років доводять, що одним із не менш важливих факторів 
впливу на процеси в ШКТ та печінці є мікробіота кишківника, що охоплює широке коло мікроорганізмів. Діабетичне 
ураження печінки пов’язане перш за все із її жировою інфільтрацією, спричиненою недостатністю інсуліну, збідненням 
печінки глікогеном, посиленням ліполізу на периферії, мобілізацією вільних жирних кислот та тригліцеридів із жирової 
тканини та підвищеним транспортом їх у печінку, що веде до розвитку гепатостеатозу та стеатогепатиту. Розвиток ме-
таболічно-асоційованої жирової хвороби печінки також спричиняє прогресування серцево-судинних ускладнень ЦД. 
Наявність уражень ШКТ у хворих на ЦД потребує спостереження лікарів різних спеціальностей. Надзвичайно важливо 
в щоденній лікарській практиці враховувати стан органів травлення при виборі тактики як цукрознижувальної, так і 
будь-якої іншої терапії.
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ЦД – захворювання обміну речовин зі стій-
кою гіперглікемією, дефектом секреції інсуліну 
та/або інсулінорезистентністю. Сутністю ЦД є 
стан хронічної гіперглікемії, що є основою чис-
ленних ускладнень цього захворювання [1]. ЦД 
займає третє місце (після атеросклерозу і раку) 
серед хвороб, що є найбільш частою причиною 
інвалідизації та смертності хворих.

Поширеність ЦД у світі має стабільну тен-
денцію до підвищення. Слід зазначити, що саме 
пацієнти із ЦД 2-го типу складають близько 
90% усіх хворих на ЦД, а з них понад 80% мають 
надлишкову масу тіла або ожиріння. За даними 

експертів Міжнародної діабетичної федерації 
(International Diabetes Federation, IDF), опу-
блікованими в грудні 2021 року в 10-у виданні 
Діабетичного атласу 537 млн дорослих осіб (ві-
ком 20-79 років) у світі живуть із ЦД. У країнах 
Європи 1 із 11 дорослих живе з діагнозом ЦД; 
крім того, 1 із 3 дорослих живе з недіагносто-
ваним ЦД. Згідно з даними 10-го Діабетичного 
Атласу в Україні нараховано 2 млн 325 тис. до-
рослих осіб із ЦД, причому кількість пацієнтів 
подвоїлась за останні 10 років [2]. ЦД – це та-
кож величезне фінансове навантаження для сис-
тем охорони здоров’я країн. Так, приблизно 12% 
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видатків на охорону здоров’я зумовлені саме ЦД 
і налічують мільярди доларів США, із них 80% 
йдуть на лікування ускладнень ЦД.

У 60-80% випадків перебіг ЦД супрово-
джується ураженням органів травлення, що 
обов’язково необхідно враховувати, зокрема, 
при призначенні цукрознижувальної та іншої 
терапії. Серед цих уражень виділяють гастроін-
тестинальні зміни (дисфункція стравоходу, га-
стропатія, сповільнення евакуації шлункового 
вмісту, діабетична діарея, закрепи, нетримання 
калу), в основі виникнення яких, у першу чергу, 
лежить діабетична нейропатія (патологія екс-
тра- та інтраорганної інервації), ураження блу-
каючого нерва [3]; так і стани, пов’язані з гормо-
нально-метаболічними змінами, що є наслідком 
не тільки порушеного тканинного метаболізму, а 
й виражених судинних змін [4]. Ураження ШКТ 
при ЦД формуються та наростають за умов по-
ганого глікемічного контролю захворювання та 
зі збільшенням тривалості ЦД [5, 6].

Так, у дебюті захворювання виражена деком-
пенсація ЦД часто супроводжується диспепсич-
ними явищами: нудотою, втратою апетиту, які 
при розвитку кетозу, кетоацидозу набувають ін-
тенсивності та можуть супроводжуватись болем 
у животі, блювотою. Розвиток пре- та коматозно-
го стану може супроводжуватись клінікою, по-
дібною до картини гострого живота: розвитком 
геморагічного діатезу зі шлунково-кишковими 
кровотечами, що виникає внаслідок зневод-
нення, порушення мікроциркуляції та електро-
літного дисбалансу. При вчасній та адекватній 
медикаментозній корекції цих порушень ця 
симптоматика піддається зворотному розвитку.

Окрім вищезгаданих розладів на початку 
захворювання в більшості хворих є скарги на 
розлади функції травного каналу. Коло 50% па-
цієнтів при тривалій декомпенсації ЦД мають 
ознаки хронічного гастриту або гастродуоденіту. 
Спостерігається шлункова гіперсекреція із під-
вищеною кислотністю. Із прогресуванням за-
хворювання порушується моторика шлунка та 
кишок на фоні ураження автономної нервової 
системи, знижується кислотоутворювальна та 
ферментативна функції шлунка, у 60% пацієнтів 
спостерігається гіпоацидний стан та ахілія, що 
служить причиною розвитку хронічного гіпо-
ацидного гастриту, гастродуоденіту, гіпотонії та 
розширення шлунка [7].

Зі збільшенням тривалості ЦД може роз-
виватись гастроінтестинальна нейропатія, яка 

проявляється порушенням функції стравоходу, 
шлунка, дванадцятипалої кишки й кишківника. 
Зокрема, діабетична езофагопатія виявляється 
зниженням перистальтичної активності стра-
воходу, його розширенням, зниженням тонусу 
нижнього стравохідного сфінктера, ампліту-
ди й швидкості його скорочень, що призводить 
до уповільнення проходження їжі. Клінічно у 
хворих з’являються дисфагії, печія, можлива 
виразка стравоходу. Шлунково-стравохідний 
рефлюкс може спричинити розвиток езофагіту, 
а також мікроаспірацію шлункового вмісту в 
бронхолегеневу систему з подальшим розвит-
ком запального процесу. Діабетична гастропатія 
також характеризується розвитком дискінетич-
них явищ по гіпотонічному, гіпомоторному ти-
пу – з’являються симптоми шлункової дисфагії, 
тяжкість і тупі болі в епігастрії, іноді блювота 
напередодні з’їденою їжею. Рентгенологічно ви-
являється зниження перистальтики шлунка або 
його парез, уповільнення спорожнення шлунка, 
значне його розширення. Ускладнення спостері-
гається в пацієнтів із великою тривалістю захво-
рювання. Характерне зниження секреторної й 
кислотоутворюючої функції шлунка. При біопсії 
слизової оболонки шлунка виявляються ознаки 
діабетичної мікроангіопатії. Атонія шлунка на 
фоні капіляропатії, ерозія слизової оболонки, 
порушення мікроциркуляції може викликати 
шлункову кровотечу або симптомокомплекс 
«гострого живота». У близько 20% хворих на ЦД 
із тривалістю захворювання понад 5 років вияв-
ляються ознаки хронічного гастриту, спочатку 
поверхневого, згодом атрофічного зі зниженням 
секреторної та кислотоутворювальної функції 
шлунка [8, 9].

Діабетична дуоденопатія виявляється у 25% 
хворих на ЦД, супроводжується зниженням то-
нусу і розширенням дванадцятипалої кишки та 
її цибулини.

Діабетична холецистопатія – одна з форм діа-
бетичної вісцеральної нейропатії. Проявляється 
зниженням скорочувальної здатності жовчного 
міхура на фоні підвищення тонусу сфінктерного 
апарату жовчовивідних шляхів. На ранніх стаді-
ях ЦД найбільш часті дискінезії по гіпертонічно-
му типу, при значному діабетичному стажі – по 
гіпотонічному типу. Змінена реактивність орга-
нізму, застійні явища в жовчному міхурі призво-
дять до розвитку холециститу і жовчнокам’яної 
хвороби [10].
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Специфічним та виснажливим ускладнення 
ЦД – є діабетична ентеропатія. Характерними 
її проявами є пронос та стеаторея. У деяких па-
цієнтів розвиток діабетичної ентеропатії при-
зводить до синдрому діабетичної невропатичної 
кахексії. Але в більшості пацієнтів втрата ваги 
тіла незначна. Найчастіше пронос має періодич-
ний характер, але може спостерігатись протягом 
кількох місяців або років.

Виділяють три основні форми ураження киш-
ківника при ЦД: діабетичну діарею, діабетичну 
ентеропатію з переважним ураженням тонкого 
кишківника та з переважним ураженням товсто-
го кишківника.

Діабетична діарея – проявляється раптовим 
посиленням перистальтики тонкого кишківни-
ка з появою періодично виникаючих профузних 
проносів до 20-30 дефекації на добу, переважно 
в нічний час або рано вранці. Можлива мимо-
вільна дефекація. Діабетична діарея частіше не 
супроводжується зниженням ваги, не корелює 
з типом ЦД і ступенем тяжкості захворювання.

Діабетична ентеропатія з переважним ура-
женням тонкого кишківника відрізняється тяж-
ким перебігом, частими загостреннями, часто 
поєднується із харчовою і лікарською алергією. 
Клінічно виявляється вираженими спастични-
ми мігруючими болями в животі, рідше – ту-
пими болями в мезогастрії. У деяких хворих ці 
симптоми поєднуються з проявами хронічного 
дуоденіта та вегетативно-вісцеральними паро-
ксизмами по типу демпінг-синдрому. При копро-
логічному дослідженні виявляють ентеральний 
копрологічний синдром. Морфологічне дослі-
дження біоптатів слизової кишківника свідчить 
про наявність імунного запального процесу – на-
бряк та інфільтрація власної пластинки слизової 
оболонки кишківника активними макрофагами, 
плазмоцитами та тучними клітинами.

Діабетична ентеропатія з переважним ура-
женням товстого кишківника проявляється 
звичними закрепами із затримкою дефекації 
протягом 3-7 днів із наступними імперативни-
ми позивами на дефекацію і поліфекалією, не-
повним випорожненням кишківника або виді-
ленням «овечого калу». Багатоденна затримка 
дефекації супроводжується місцевими симпто-
мами кишкової дисфункції (метеоризм, відчут-
тя важкості, тупі болі) і симптомами загальної 
інтоксикації. Закрепи можуть чергуватися з ко-
роткочасними епізодами проносів – виділенням 
рідкого калу зі слизом. При копрологічному 

дослідженні – дистальноколітичний і дискіне-
тичний синдром. Морфологічно виявляються 
ознаки атрофії слизової оболонки кишківника 
[11, 12].

Загальновідомим є зв’язок ЦД 2-го типу, 
ожиріння та метаболічно-асоційованої жирової 
хвороби печінки. Проте дослідження останніх 
років доводять, що одним із не менш важливих 
факторів впливу на процеси в ШКТ та печінці 
є мікробіота кишківника, що охоплює широке 
коло мікроорганізмів. Переважна їх маса лока-
лізується в товстому кишківнику та, до меншої 
міри – у нижньому відділі тонкого кишківника. 
Тисячі метаболітів, що утворюються внаслідок 
симбіотичного життя господаря та мікробіоти, 
взаємодіють із рецепторами клітин (наприклад, 
епітеліальних чи печінкових) і викликають ши-
рокий спектр фізіологічних реакцій [13, 14].

Упродовж останніх років роль дисбактеріо-
зу кишківника пов’язують із великим числом 
захворювань, адже це пошкоджуючий фактор 
який робить його стінку більш проникною, що 
призводить до збільшення поглинання вільних 
жирних кислот, бактеріальної міграції та пара-
лельного вивільнення токсичних бактеріальних 
продуктів, ліпополісахариду та прозапальних 
цитокінів, які ініціюють та підтримують запа-
лення.

Хоча дисбактеріоз кишківника присутній 
на кожній стадії захворювання печінки, зараз 
не існує єдиної мікробної сигнатури, яка б роз-
різняла або прогнозувала, які пацієнти будуть 
еволюціонувати від стеатозу до стеатогепати-
ту і гепатоцелюлярної карциноми. Викорис-
товуючи секвенування 16S рРНК, більшість 
пацієнтів зі стеатозом та стеатогепатитом демон-
струють підвищену кількість Bacteroidetes та 
відмінності в присутності Firmicutes, що призво-
дить до зниження співвідношення Firmicutes/
Bacteroidetes у більшості досліджень. Вони 
також представляють підвищену частку ви-
дів, що належать до Clostridium, Anaerobacter, 
Streptococcus, Escherichia та Lactobacillus, тоді 
як Oscillibacter, Flavonifaractor, Odoribacter та 
Alistipes  spp. є менш помітними. Порівняно зі 
здоровим контролем, пацієнти зі стеатогепати-
том демонструють вищу кількість протеобакте-
рій, Enterobacteriaceae та Escherichia spp., тоді 
як Faecalibacterium prausnitzii та Akkermansia 
muciniphila зменшуються.

Складність діагностики полягає також у 
суттєвих відмінностях композитного складу 
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мікробіоти кишківника в залежності від регіону 
проживання, різними групами населення та різ-
ними стадіями метаболічно-асоційованої жиро-
вої хвороби печінки, що ускладнює формування 
уявлення про наявність чіткого профілю мікро-
біоти кишківника в таких пацієнтів [15].

Відсутність строгого глікемічного контролю 
ЦД призводить також до ураження гепатобіліар-
ної системи з порушенням жовчоутворювальної 
та жовчовидільної функцій, що супроводжуєть-
ся розвитком жовчнокам’яної хвороби, дискі-
незії жовчних шляхів, хронічного холециститу. 
Діабетичні гепатопатії є поширеною патологією 
гепатобіліарної системи при ЦД – морфофунк-
ціональні зміни печінки спостерігаються у 23-
48% хворих.

Діабетичне ураження печінки пов’язане перш 
за все з її жировою інфільтрацією, спричиненою 
недостатністю інсуліну, збідненням печінки 
глікогеном, посиленням ліполізу на периферії, 
мобілізацією вільних жирних кислот та три-
гліцеридів із жирової тканини та підвищеним 
транспортом їх у печінку, що веде до розвит-
ку гепатостеатозу та надалі й стеатогепатиту. 
Тривало наявна жирова інфільтрація може 
також супроводжуватись розвитком змін циро-
тичного характеру. Діабетичний цироз печінки 
характеризується ознаками портальної гіпер-
тензії, змінами шкіри, гепатолієнальним син-
дромом, печінково-клітинною недостатністю, 
синдромами холестазу, цитолізу, імунного запа-
лення [16-18].

При ретроспективному аналізі результатів 
обстеження 238 хворих із вперше виявленим 
ЦД 2-го типу (62% жінок та 36% чоловіків, вік 
54,82±5,20 року), які лікувались стаціонарно у 
КЗ ЛОР «Львівському обласному державному 
клінічному лікувально-діагностичному ендо-
кринологічному центрі» морфофункціональні 
зміни печінки виявлено в 126 пацієнтів (52,9% 
від загальної кількості). В аналіз не включались 
хворі з клінічно вираженими ознаками уражен-
ня печінки, вірусними гепатитами та печінко-
вою недостатністю.

Відомо, амінотрансферази – ферменти, що 
каталізують взаємне перетворення амінокислот 
і -кетокислот шляхом перенесення аміногрупи. 
Аланінамінотрансфераза (АЛТ) і аспартатамі-
нотрансфераза (АСТ), є ферментами, які беруть 
участь у передаванні аміногруп аспартату та 
аланіну до кетоглутарової кислоти, і маркерами 
захворювань печінки [19]. АСТ наявна в печінці 

та інших органах (серцевий м’яз, скелетний м’яз, 
нирки, мозок). Натомість AЛT – переважно в 
печінці, тому її рівень є більш специфічним мар-
кером пошкодження гепатоциту [20, 21]. Під-
вищений рівень AСT за відсутності змін рівня 
AЛT вказує на можливі серцеві чи м’язові захво-
рювання. Багатьма дослідниками підвищення 
AЛT визнано маркером жирової хвороби печін-
ки, хоча значення цього показника перебувають 
у діапазоні, який зараз вважається «нормою» в 
значній частині досліджень щодо метаболічно-
асоційованої жирової хвороби печінки [22].

Сонографічні ознаки ураження печінки спо-
стерігались у 126 обстежених хворих, серед них 
підвищення рівнів трансаміназ виявлено в 94 
пацієнтів (40,7% від загальної кількості). Відпо-
відні діагнози були виставлені лише 25 пацієн-
там (10,5% від загальної кількості), що вказує на 
недостатню увагу лікарів до стану печінки при 
ЦД 2-го типу.

Також було проведено аналіз відмінностей 
рівнів АЛТ та АСТ в обстежених нами пацієн-
тів із вперше виявленим ЦД 2-го типу в залеж-
ності від виявлення морфофункціональних змін 
печінки. Так, у групі хворих із вперше виявле-
ним ЦД 2-го типу із наявними морфофункціо-
нальними змінами печінки (n=126) рівень АЛТ 
становив 52,75±3,39 Од/л, а в групі із відсутні-
ми морфофункціональними змінами печінки 
(n=112) вміст АЛТ становив 24,12±3,20 Од/л 
(р<0,05) (референтні значення: < 32 Од/л у жі-
нок та <42 Од/л у чоловіків). При аналізі вмісту 
АСТ у цих же групах виявлено подібну ситу-
ацію: у групі хворих із вперше виявленим ЦД 
2-го типу з наявними морфофункціональними 
змінами печінки (n=126) рівень АСТ становив 
47,40±3,19 Од/л, а в групі з відсутніми морфо-
функціональними змінами печінки (n=112) 
вміст АСТ становив 21,30±2,80 Од/л (р<0,05) 
(референтні значення: < 31 Од/л у жінок та 
<37 Од/л у чоловіків). Тобто зростання рівня 
трансаміназ слугує маркером прогресування 
жирової хвороби печінки.

У науковій літературі зустрічається вико-
ристання коефіцієнта де Рітіса (De Ritis coeffi  -
cient), що вираховується співвідношенням АСТ/
АЛТ та враховується для визначення функціо-
нального стану печінки (референтне значення: 
1,33±0,42). Зміщення коефіцієнта де Рітіса до 
вищих значень свідчить про ураження серцевого 
м’яза або критичного розпаду та руйнування ге-
патоцитів. Нами обчислений коефіцієнт де Рітіса 
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в пацієнтів із підвищеним рівнем трансаміназ 
становив 0,89, що слугує додатковим підгрунтям 
для більш уважного пошуку та виявлення ура-
жень печінки в цієї категорії пацієнтів. Адже, із 
літературних джерел відомо, що в пацієнтів із не-
токсичним стеатозом та стеатогепатитом цей ко-
ефіцієнт при обчисленні не перевищує 1,0 [23].

Також слід пам’ятати, що гепатомегалія 
є обов’язковим проявом синдромів Моріа-
ка (Mauriac syndrom) і Нобекура (Nebecourt 
syndrom) в дітей, що страждають на ЦД 
1-го типу. При синдромі Моріака гепатомегалія 
поєднується з округлим місяцеподібним облич-
чям, затримкою росту, підвищеним відкладен-
ням жиру на грудях, животі й стегнах. Селезінка 
не пальпується, асцит не розвивається. Синдром 
Нобекура включає наявність жирової інфільтра-
ції печінки, відставання в рості та статевому роз-
витку в дітей зі зниженою масою тіла [24].

Наявність уражень ШКТ у хворих на ЦД 
потребує спостереження лікарів різних спеці-
альностей. Надзвичайно важливо в щоденній 
лікарській практиці враховувати стан органів 
травлення при виборі тактики як цукрознижу-
вальної, так і будь-якої іншої терапії.
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Список скорочень

АЛТ – аланінамінотрансфераза
АСТ – аспартатамінотрансфераза
ЦД – цукровий діабет
ШКТ – шлунково-кишковий тракт

Diabetes related gastrointestinal system disorders

M.O. Borovets, О.М. Radchenko, Kh.A. Moskva, 
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Abstract. Diabetes mellitus (DM) is one of global problems in modern 
endocrinology. This is due to a signifi cant increase in the incidence of 
this disease over the past decades, the prolongation of patients' lives 
thanks to the increasingly eff ective modern hypoglycemic therapy, the 
sedentary and stressful lifestyle of modern Ukrainians. Disorders of the 
gastrointestinal tract develop and progress already at the time of the 
patient's diagnosis of DM. It should also be understood that diseases of the 
digestive system in DM are formed and grow with poor glycemic control 
of the disease; the presence of obesity, insulin resistance, lipid metabolism 
disorders and with an increasing DM duration. Among these abnormalities, 
gastrointestinal changes are distinguished, which are primarily based on 
diabetic neuropathy (pathology of extra- and intraorganic innervation), 
damage to the vagus nerve; and conditions associated with hormonal 
and metabolic changes, which are the result of not only disturbed tissue 
metabolism, but also pronounced vascular changes. In addition, recent 
studies prove, that one of equally important factors infl uencing the 
processes in the gastrointestinal tract and liver is the intestinal microbiota, 
which covers a wide range of microorganisms. Diabetic hepatopathy is 
associated primarily with its fatty infi ltration caused by insulin defi ciency, 
liver glycogen depletion, increased lipolysis in the periphery, mobilization 
of free fatty acids and triglycerides from adipose tissue and their increased 
transport to the liver.  The development of metabolically associated fatty 
liver disease also leads to the progression of cardiovascular complications 
of DM. The presence of gastrointestinal abnormalities in patients with 
DM requires monitoring by doctors of various specialties. It is extremely 
important in daily medical practice to take into account the state of the 
digestive organs when choosing the tactics of both hypoglycemic and any 
other therapy.
Keywords: diabetes mellitus, gastrointestinal system, metaboli-cally 
associated fatty liver dysfunction.
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