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Цукровий дiабет (ЦД) є однiєю з най-
бiльш серйозних проблем сучасної медичної
науки, що визначається полiорганним хара-
ктером ураження та незворотнiстю змiн ба-
гатьох функцiональних систем життєзабез-
печення людини [1, 2]. Проте, дотепер недо-
статньо вивченим у хворих на ЦД залишає-
ться стан системи травлення.

Прояви автономної полiнейропатiї ма-
ють унiверсальний характер, що знаходить
вiдображення в її проекцiях на шлунко-
во-кишковий тракт у виглядi гастропаре-
зу [3–5]. Згiдно з уявленнями бiльшостi до-
слiдникiв прогноз перебiгу ЦД великою мi-
рою визначається не лише моторно-евакуа-
торною функцiєю шлунка та дванадцятипа-
лої кишки (ДПК), але й змiнами слизової
оболонки цих органiв [6, 7]. У патогенезi за-
хворювань шлунка й ДПК на фонi ЦД про-
вiдну роль вiдiграють такi фактори: при-
гнiчення iмунного захисту, гелiкобактерна
iнфiкованiсть, системна запальна вiдповiдь,
оксидативний стрес, дисметаболiчнi проце-
си. Таким чином, слизова оболонка є цiллю
бiльшостi патогенних впливiв ЦД, а її змi-
ни у свою чергу ускладнюють перебiг цьо-
го захворювання. З цих позицiй дiабетичну

гастропатiю (ДГ), хронiчний гастрит (ХГ)
i виразкову хворобу ДПК (ВХДПК) можна
розглядати як результат складної полiкау-
зальної реакцiї слизової оболонки верхнiх
вiддiлiв шлунково-кишкового тракту в ме-
жах загального синдрому дезадаптацiї при
ЦД. Тому систематизацiя iснуючих уявлень
i подальше вивчення патогенетичних меха-
нiзмiв уражень гастродуоденальної системи
може сприяти полiпшенню лiкування хво-
рих на ЦД.

Привертають увагу терапевтичнi мо-
жливостi комплексного використання про-
кiнетичних, антиоксидантних та iмунотро-
пних препаратiв у хворих на ЦД. Тому роз-
роблення методiв лiкування захворювань
шлунка й ДПК на фонi ЦД потребує вивчен-
ня впливу зазначених лiкiв на стан гастро-
дуоденальної системи, клiнiчнi, лабораторнi
параметри хворих на ЦД 1 типу.

Метою роботи була оптимiзацiя дiа-
гностики порушень функцiонального стану
шлунка та дванадцятипалої кишки у хворих
на цукровий дiабет 1 типу та обґрунтуван-
ня схеми корегуючої терапiї з урахуванням
виявлених захворювань гастродуоденальної
системи.
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МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 210 осiб, якi перебували на
стацiонарному лiкуваннi в ендокринологi-
чному та гастроентерологiчному вiддiлен-
нях обласної клiнiчної лiкарнi м. Харкова.
I група складалася з 25 хворих на ХГ, якi по-
ряд з iндивiдуальною дiєтою отримували ба-
зисну терапiю, що включала комплекс «по-
трiйної» антигелiкобактерної терапiї (у Heli-
cobacter pylori-позитивних випадках) протя-
гом 7 днiв: рабепразол (парiєт) — 40 мг на
добу, амоксицилiн — 1000 мг двiчi на день,
кларитромiцин — 500 мг двiчi на день протя-
гом 7 днiв, симптоматичну терапiю (у Heli-
cobacter pylori-негативних випадках). До II
групи було вiднесено 38 хворих на ЦД з ДГ.
У III групi спостерiгалися 62 пацiєнти з ХГ
на фонi ЦД. IV групу склали 30 хворих на
ВХДПК. До V групи було вiднесено 25 хво-
рих на ЦД з ВХДПК. Контрольну групу
склали 30 практично здорових осiб призов-
ного вiку, що знаходилися на обстеженнi.

Усi групи хворих на ЦД були розподiленi
на двi пiдгрупи залежно вiд способу лiкува-
ння: перша — хворi, що отримували тради-
цiйне лiкування, друга — хворi, яким при-
значали терапiю запропонованим способом.

Хворi 2А пiдгрупи ЦД з ДГ (19 па-
цiєнтiв) отримували традицiйне лiкування
у виглядi дiєтотерапiї, режиму три- або чо-
тирикратних болюсiв iнсулинiв короткої дiї
у сполученнi з одно- або двократними —
пролонгованої дiї iнсулинiв, антигелiкоба-
ктерної терапiї. У 2Б пiдгрупi 19 хворим до-
датково до традицiйної терапiї призначали
мотилiум — по 10 мг тричi на добу, альфа-
лiпоєву кислоту (еспа-лiпон) — 600 мг вну-
трiшньовенно краплинно на 200 мл фiзiоло-
гiчного розчину 1 раз на добу та циклофе-
рон — 2 мл внутрiшньом’язово за схемою —
10 iн’єкцiй.

У 3А пiдгрупi ЦД з ХГ 31 пацiєнт
отримував комплекс лiкування, який вклю-
чав дiєтотерапiю, iнсулiнотерапiю, антиге-
лiкобактерну терапiю. Хворi 3Б пiдгру-
пи (31 людина) додатково приймали мо-
тилiум, еспа-лiпон, циклоферон. Хворi на
ВХДПК (4-а група), окрiм iндивiдуальної
дiєти, приймали комплекс «потрiйної» ан-

тигелiкобактерної терапiї упродовж 7 днiв
(при Helicobacter pylori-позитивних вираз-
ках) з наступним застосуванням антисекре-
торних препаратiв протягом 2 тижнiв.

У 5А пiдгрупi 13 пацiєнтiв (ЦД
з ВХДПК) приймали традицiйне лiкування,
яке складалося з дiєтотерапiї, iнсулiнотера-
пiї, антигелiкобактерної терапiї, антисекре-
торних препаратiв. Дванадцяти хворим 5Б
пiдгрупи додатково до зазначених препара-
тiв призначали мотилiум, еспа-лiпон, цикло-
ферон у наведених вище режимах введення.

У роботi було проведено лабораторне та
iнструментальне обстеження, що включало
ендоскопiчне дослiдження шлунка та ДПК
з бiопсiєю слизової оболонки та подальшим
iмуногiстохiмiчним визначенням H. pylori
овiдин-бiотин-пероксидазним методом з ви-
користанням полiклональних антитiл фiр-
ми Novocastra Lab Ltd (США), пофарбу-
ванням за Ейнарсоном, а також полiмера-
зну ланцюгову реакцiю на наявнiсть у бiо-
птатах H. pylori за допомогою наборiв «Хе-
лiкопол II» i «Цитопол» НПФ «Лiтех»
(Росiя).

Для вивчення процесiв ПОЛ використо-
вували метод бiохемiлюмiнiсценцiї за до-
помогою хемiлюмiнометра ХЛМ1Ц-01. При
цьому визначали спонтанну хемiлюмiнi-
сценцiю (СХЛ), iндуковану перекиснем во-
дню (ХЛ Н2О2) i двовалентним залiзом
(ХЛ Fe2+).

Визначення кiлькостi Т- i В-лiмфоци-
тiв та субпопуляцiй Т-лiмфоцитiв прово-
дили шляхом непрямої iмунофлюоресценцiї
з використанням моноклональних антитiл.
Проводили вивчення концентрацiї гастрину
методом радiоiмунного аналiзу з використа-
нням наборiв фiрми «Cea-Ire-Sorin» (Фран-
цiя) i вмiсту кортизолу у сироватцi кровi
шляхом iмуноферментного аналiзу за допо-
могою наборiв реактивiв фiрми «Алкор Бiо»
(Україна).

Статистичну обробку отриманих даних
було проведено з використанням методiв
параметричної (середнє — X, похибка —
SX) статистики з використанням програми
«MS Excel».
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Данi патоморфологiчного вивчення ста-
ну слизової оболонки свiдчать, що у пацiєн-
тiв з ЦД 1 типу має мiсце iнтенсивний рiст
H. pylori в муцинi, що вкриває слизову, про-
никнення мiкробiв в епiтелiй та субепiтелi-
ально. Цьому сприяє пригнiчення мiсцево-
го iмунного захисту, яке має прояв у вiдсу-
тностi нейтрофiлiв i переважаннi плазмоци-
тiв у власнiй пластiвцi слизової. Часте ви-
явлення вираженої H. pylori-позитивної ан-
тигенностi в епiтелiоцитах слизової оболон-
ки шлунка i ДПК у хворих на ЦД 1 ти-
пу є проявом додаткової загибелi епiтелiю,
що вiдбувається за аутоiмунним механiзмом
при формуваннi iмунiтету проти H. pylori.
Це обумовлює дуже швидкi темпи десква-
мацiї, що погiршує умови для живлення
H. pylori та призводить до iнвазiї мiкроба
у глибше розташованi шари слизової та ви-
никнення дуоденальних виразок. Зазначе-
нi особливостi мiграцiї H. pylori пояснюють
невiдповiднiсть у результатах аналiзiв на
наявнiсть цього мiкроорганiзму: iз забарв-
ленням за Ейнарсоном, iмуногiстохiмiчним
з полiклональними антитiлами та полiмера-
зною ланцюговою реакцiєю. Останнiй поєд-

нує можливiсть iдентифiкацiї мiкроорганi-
зму в процесi його життєдiяльностi до мо-
менту елiмiнацiї з тканин. Iмуногiстохiмi-
чний метод дає змогу встановити H. pylori-
позитивну антигеннiсть клiтин, яка змен-
шується у мiру атрофiї слизової, що погiр-
шує чутливiсть методу. Найбiльш унiвер-
сальним можна вважати метод за Ейнарсо-
ном, який дозволяє встановити як поверх-
неву, так i внутрiшньоклiтинну локалiзацiю
H. pylori незалежно вiд життєздатностi мi-
кроба.

Вивчення стану системи ПОЛ i АОЗ до-
зволяють вважати, що тканинна гiпоксiя як
невiд’ємна частина патогенезу ХГ i ВХДПК
призводила до руйнiвної дiї продуктiв ПОЛ
на слизову оболонку. Проведенi методом бiо-
хемiлюмiнiсценцiї дослiдження встановили
пiдвищення показникiв СХЛ, ХЛ Н2О2 i ХЛ
Fe2+ у хворих на ЦД порiвняно з контро-
лем i пацiєнтами з ХГ i ВХДПК (табл. 1).
Декомпенсацiя адаптацiйно-гомеостатичних
реакцiй з боку АОЗ проявлялася в атрофi-
чних процесах на фонi хронiчного оксида-
тивного стресу, а потiм i виникненням ви-
разкових дефектiв.

Т а б л и ц я 1
Показники бiохемiлюмiнесценцiї кровi у хворих на ЦД 1 типу

Показник

Група обстежених

Контроль
(n = 30)

ЦД з ДГ
(n = 38)

ЦДз ХГ
(n = 62)

ЦД
з ВХДПК
(n = 25)

СХЛ, iмп/с 28 ± 2 68 ± 1* 74 ± 2* 85 ± 2*

ХЛ Н2О2, iмп/с, спалах 2970 ± 50 3720 ± 70* 4340 ± 80* 4560 ± 80*

ХЛ Н2О2, iмп/с, свiтлосума 1176 ± 30 1630 ± 40* 1925 ± 50* 2030 ± 50*

ХЛ Fe2+, iмп/с, спалах 606 ± 18 780 ± 12* 805 ± 15* 820 ± 14*

ХЛ Fe2+, iмп/с, свiтлосума 91 ± 4 150 ± 8* 182 ± 7* 195 ± 8*

П р и м i т к а. * — розходження статистично достовiрнi в порiвняннi з контрольною групою
(р < 0,05).

Iмуносупресiя з боку клiтинної ланки
iмунiтету проявлялася вiрогiдним знижен-
ням кiлькостi Т-лiмфоцитiв у хворих усiх
клiнiчних груп порiвняно з контрольною,

пацiєнтiв з ЦД з ХГ i хворих на ХГ, а та-
кож контингету з ЦД та ВХДПК i пацiєнтiв
з ВХДПК (р < 0,05).
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Дослiдження гормональних показникiв
демонструвало вiрогiдне зниження рiвня га-
стрину у хворих на ХГ, ЦД з ДГ, ЦД з ХГ
i пiдвищення цього показника на фонi ЦД
з ВХДПК i ВХДПК (табл. 2). Пригнiчення
секрецiї гастрину можна пояснити атрофi-
чними процесами слизової, а її пiдвищення
при появi виразок слiд пов’язувати з компе-
саторною реакцiю у вiдповiдь на значнi змi-

ни слизової антрального вiддiлу та уповiль-
неною моторикою. Концентрацiя кортизолу
була пiдвищеною у всiх групах хворих, а та-
кож у пацiєнтiв з ЦД i ХГ та ЦД i ВХДПК
порiвняно з пацiєнтами з ХГ. У даному ви-
падку високий рiвень кортизолу був спрямо-
ваний на лiквiдацiю наслiдкiв аутоiмунного
запалення, а також вiдображав ступiнь роз-
ладiв вуглеводного гомеостазу.

Т а б л и ц я 2
Рiвнi гастрину та кортизолу у обстежених пациєнтiв

Група обстежених
Гастрин,
нг/л

Кортизол,
нмоль/л

Контроль, n = 20 54,6 ± 2,32 328,2 ± 5,82

ХГ, n = 25 43,5 ± 2,26* 359,4 ± 5,22*

ЦДз ДГ, n = 38 40,8 ± 1,42* 374,7 ± 6,83*

ЦД з ХГ, n = 62 34,6 ± 1,24* 418,3 ± 7,53*/**

ВХДПК, n = 30 67,3 ± 1,22* 362,6 ± 3,42*

ЦДз ВХДПК, n = 25 75,4 ± 1,51* 460,5 ± 4,73*/**

П р и м i т к а. * — достовiрно в порiвняннi iдентичних показникiв з контролем (р < 0,05);
** — в порiвняннi ХГ i ВХДПК, ЦД з ХГ i ЦД i ВХДПК (р < 0,05).

У процесi проведеного лiкування вияв-
лено пригнiчення процесiв ПОЛ та вiднов-
лення статусу АОЗ пiд впливом компле-
ксного лiкування хворих на ЦД. При цьому
показники бiохемiлюмiнiсценцiї СХЛ, ХЛ
Н2О2 i ХЛ Fe2+ у пацiентiв з ЦД i захво-
рюваннями шлунка та ДПК не вiдрiзнялись

вiд значень контрольної групи (табл. 3). Це
могло бути забезпечено стабiлiзацiєю обмi-
ну структурних бiлкiв i вiдсутнiстю iмун-
ної агресiї, а також нормалiзацiєю структур
мембран клiтин органiзму, що мiстять во-
день i вiдiграють ключову роль у їх енер-
гозабезпеченнi.

Т а б л и ц я 3
Показники бiохемiлюмiнесценцiї кровi у хворих на ЦД 1 типу

пiд впливом проведеного лiкування

Показник
Конт-
рольна
група

ЦДз ДГ,
п = 38

ЦД з ХГ,
п= 64

ЦД з ВХДПК,
п = 25

Перша
пiдгрупа
(п = 19)

Друга
пiдгрупа
(п = 19)

Перша
пiдгрупа
(п = 32)

Друга
пiдгрупа
(п = 32)

Перша
пiдгрупа
(п = 13)

Друга
пiдгрупа
(п = 12)

СХЛ, iмп/с 28 ± 2 49 ± 3* 28 ± 2 54 ± 5* 29 ± 2 61 ± 4* 29 ± 2

ХЛ Н2О2, iмп/с
спалах

2970 ± 30 3640± 60* 2980 ± 35 3830± 60* 2984 ± 64 3920± 70* 2988 ± 65

ХЛ Н2О2, имп/с
свiтлосума

1176 ± 30 1450± 30* 1185 ± 30 1590± 50* 1190 ± 40 1690± 50* 1195 ± 40

ХЛ Fe2+, iмп/с
спалах

606 ± 18 750 ± 20* 610 ± 15 754 ± 20* 612 ± 15 760 ± 25* 614 ± 20

ХЛ Fe2+, iмп/с
свiтлосума

91 ± 4 130 ± 6* 92 ± 4 145 ± 18* 93 ± 4 152 ± 9 95 ± 5

П р и м i т к а. * — розходження статистично достовiрнi в порiвняннi з контрольною групою
(р < 0,05).
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Комплексне лiкування, що було прове-
дено у других пiдгрупах контигенту хворих
на ЦД з ДГ, ЦД з ХГ, ЦД з ВХДПК, при-
зводило до нормалiзацiї показникiв клiтин-
ного та гуморального iмунiтету. Найбiльш
виражена динамiка була вiдмiчена у кiль-
костi Т-хелперiв i Т-супресорiв, що супро-
воджувалося полiпшенням iмунорегулятор-
ного iндексу. Цей факт демонструє пiдви-
щення активностi пролiферативних проце-
сiв у слизовiй оболонцi шлунка та ДПК на
фонi полiпшення впiзнавання власних анти-
генних детермiнант органiзму хворих на ЦД
1 типу.

Пiд впливом лiкування хворих на ЦД
з ВХДПК рiвень гастринемiї знижувався
i мав вiрогiднi вiдмiнностi вiдповiдно до ме-
тоду терапiї (табл. 4). Таким чином, запро-

понований метод лiкування сприяв вiднов-
ленню функцiї G-клiтин антрального вiддi-
лу шлунка бiльшою мiрою, нiж традицiй-
на терапiя. Вмiст кортизолу в динамiцi лi-
кування не вiдрiзнявся вiд значень контро-
лю у пiдгрупах пацiєнтiв з ЦД 1 типу, що
отримували у комплексi лiкування мотилi-
ум, еспа-лiпон i циклоферон. У цих хворих
спостерiгалося значне полiпшення метаболi-
чних i трофiчних процесiв, що супроводжу-
валося вщуханням аутоiмунного запалення
та нiвелiюванням проявiв полiнейропатiї.

Отриманi результати дозволяють вва-
жати, що застосування комплексної терапiї
хронiчних захворювань гастродуоденальної
системи у хворих на ЦД 1 типу дозволить
покращити якiсть життя значному контин-
генту хворих.

Т а б л и ц я 4
Рiвнi гастрину та кортизолу в сироватцi кровi у обстежених хворих

в динамiцi лiкування

Група обстежених

Гастрин, нг/л Кортизол, нмоль/л

до
лiкування

пiсля
лiкування

до
лiкування

пiсля
лiкування

ХГ, n = 25 43,5 ± 2,26 52,8 ± 2,84* 359,4 ± 5,22 334,4 ± 3,62*

ЦД з ДГ Перша пiдгрупа,
n = 19

40,6 ± 1,41 45,2 ± 1,27* 374,5 ± 6,82 346,3 ± 2,54*

Друга пiдгрупа,
n = 19

40,9 ± 1,43 51,5± 1,33*/** 374,8 ± 6,84 335,5 ± 2,25*/**

ЦДз ХГ Перша пiдгрупа,
n = 31

34,7 ± 1,25 44,5 ± 1,14* 418,4 ± 7,55 348,4 ± 2,68

Друга пiдгрупа,
n = 31

34,5 ± 1,23 50,2± 1,31*/** 418,2 ± 7,52 337,3 ± 2,51*/**

ВХДПК, n = 30 67,3 ± 1,22 57,3 ± 1,25* 362,6 ± 3,22 341,2 ± 2,66*

ЦД
з ВХДПК

Перша пiдгрупа,
n = 13

75,5 ± 1,53 66,7 ± 1,12* 460,6 ± 4,74 349,8 ± 3,17*

Друга пiдгрупа,
n = 12

77,3 ± 1,50 58,8± 1,17*/** 460,4 ± 4,72 341,6 ± 2,73*

П р и м i т к а. * — достовiрно в порiвняннi iдентичних показникiв в кожнiй пiдгрупi;
* — в порiвняннi мiж пiдгрупами кожної групи пiсле лiкування (р < 0,05).

ВИСНОВКИ

1. Хронiчнi захворювання гастродуо-
денальної системи при ЦД 1 типу ма-
ють перебiг з наявнiстю гелiкобактерної
iнфiкованостi слизової оболонки перева-
жно антрального вiддiлу шлунка, що спри-
яє прогресуванню атрофiї слизової обо-

лонки як результат аутоiмунної реакцiї
органiзму на подiбнi до гелiкобактерних
антигени.

2. В основi ураження слизової оболонки
шлунка та дванадцятипалої кишки у хворих
на ЦД 1 типу лежить хронiчний оксидатив-
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ний стрес, пов’язаний з активацiєю проце-
сiв ПОЛ i виснаження антиоксидантного за-
хисту.

3. Деструктивнi змiни слизової оболон-
ки шлунка та дванадцятипалої кишки у хво-
рих на ЦД 1 типу визначаються пригнiчен-
ням клiтинної та гуморальної ланок iмунiте-
ту, що пов’язано з гiперергiчним варiантом
системної запальної вiдповiдi на наявнiсть
гелiкобактерної iнфекцiї.

4. Гормональнi показники стану гастро-
дуоденальної системи (гастрин, кортизол)
реагують змiнами на знижену моторно-ева-
куаторну функцiю, хронiчний запальний

процес слизової оболонки шлунка та дванад-
цятипалої кишки.

5. Використання антигелiкобактерної те-
рапiї, що включає рабепразол у дозi 40 мг на
добу, амоксицилiн 1000 мг двiчi на добу, кла-
ритромiцин 500 мг двiчi на добу у сполучен-
нi з метаболiчною (еспа-лiпон), iмунотро-
пною (циклоферон) i прокiнетичною (моти-
лiум) терапiєю сприяє вiдновленню морфо-
функцiонального стану шлунка тадванадця-
типалої кишки у хворих на ЦД 1 типу, до-
зволяє полiпшити метаболiчнi, iмунологiчнi
й трофiчнi процеси, що оптимiзує прогноз
при даному захворюваннi.
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ПАТОГЕНЕТИЧНI ТА ТЕРАПЕВТИЧНI АСПЕКТИ ХРОНIЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЇ СИСТЕМИ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ

Хворостiнка В.М., Кривоносова О.М.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет

Дослiджено функцiональний стан слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки
у хворих на ЦД 1 типу. Типовим було виникнення атрофiчного гастриту на тлi гелiкобактерної
iнфекцiї з пригнiченням шлункової секрецiї, а при її компенсаторному пiдвищеннi спостерiгалась
тенденцiя до ульцерогенезу у дванадцятипалiй кишкi. Зроблено висновок про доцiльнiсть при-
значення антигелiкобактерної терапiї у сполученнi з метаболiчною (еспа-лiпон), прокiнетичною
(мотилiум) та iмунотропною (циклоферон) терапiєю пацiєнтам з ЦД 1 типу i захворювання-
ми органiв гастродуоденальної системи. Запропонований комплексний метод лiкування даного
контингенту хворих сприяє вiдновленню функцiонального стану гастродуоденальної системи та
оптимiзує перебiг ЦД бiльшою мiрою, нiж традицiйне лiкування.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 1 типу, захворювання шлунка та дванадцятипалої
кишки, патогенез, лiкування.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ХРОНИЧЕСКИХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ

САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

Хворостинка В.Н., Кривоносова Е.М.

Харьковский национальный медицинский университет

Исследовано функциональное состояние слизистой оболочки желудка и двенадцатиперст-
ной кишки у больных СД 1 типа. Типичным было возникновение атрофического гастрита на
фоне геликобактерной инфекции с угнетением желудочной секреции, а при ее компенсаторном
повышении отмечалась тенденция к ульцерогенезу в двенадцатиперстной кишке. Отмечено по-
вышение активности системы ПОЛ, угнетение клеточного звена иммунитета с формированием
аутоиммунного воспаления в слизистой оболочке желудка и двенадцатиперстной кишки. Сделан
вывод о целесообразности назначения антигеликобактерной терапии в сочетании с метаболиче-
ской (эспа-липон), прокинетической (мотилиум) и иммунотропной (циклоферон) терапией паци-
ентам с СД 1 типа и заболеваниями гастродуоденальной системы. Предложенный комплексный
метод лечения данного контингента больных способствует восстановлению функционального
состояния гастродуоденальной системы и оптимизирует течение СД 1 типа в большей мере, чем
традиционная терапия.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 1 типа, заболевания желудка и двенадцатипер-
стной кишки, патогенез, лечение.

PATHOGENETICAL AND THERAPEUTICAL ASPECTS OF THE CHRONIC
GASTRODUDENAL SYSTEM IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS

Khvorostinka V.N., Krivonosova E.M.

Kharkiv National Medical University

The investigation into the functional condition of stomach and duodenum mucous layer in dia-
betic patients was carried out. The occurrence of atrophic gastritis assotiated with H. pylori infection
with supressed gastric secretion was typical. In case ofthe secretory increased activity the tendency
to duodenal ulcer formation was noted. The examined diabetic patients demonsrated an increased
lipid peroxidationactivity anddecreased cell immunity with autoimmune inflammation in the stomach
and the duodenum mucous layer. The conclusion about the expediency of H. pylori eradicative ther-
apyapplication accompanied with metabolic (espa-lipon), prokinetic (motilium) and immunotrophic
(cycloferon)therapyapplication in the diabetic patients with gastroduodenal disorders was made. The
suggested complex treatment method promoted therestoration of the functional gastroduodenal con-
ditionand optimized the course of diabetes mellitus in a greater measure than the traditional therapy.

K e y w o r d s: type I diabetes mellitus, diseases of stomach and duodenum, pathogenesis,
treatment.
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