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АНОТАЦІЯ 

Гмошинський М.В. Особливість перебігу та ефективність лікування 

виразкових гастродуоденальних кровотеч на фоні коморбідного цукрового діабету. 

– Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії з галузі знань 22 «Охорона 

здоров’я» за спеціальністю 222 – «Медицина». – Вінницький національний 

медичний університет ім. М.І. Пирогова МОЗ України, Вінниця, 2025. 

Дисертаційна робота містить теоретичне обґрунтування й пропозиції щодо 

практичного вирішення важливого науково-практичного завдання – покращення 

ефективності лікування виразкових гастродуоденальних кровотеч у хворих на 

коморбідний цукровий діабет шляхом встановлення прогностичних критеріїв 

вуглеводного метаболізму та адсорбційно-реологічного стану слизової оболонки 

шлунка.  

Клінічне дослідження засноване на ретроспективному та проспективному 

аналізі 1392 хворих з пептичними виразками шлунка і дванадцятипалої кишки, які 

розподілені на основну групу із шлунково-кишковими кровотечами (1261 пацієнт) 

та групу порівняння (131 хворий) без кровотеч. Контрольну групу умовно склали 

30 осіб (здорових людей). Кожна з груп хворих була розподілена на підгрупи з 

виразками шлунка а/або виразками дванадцятипалої кишки, а також за наявності 

або відсутності коморбідного цукрового діабету.  Серед обстежених хворих було 

986 (70,8%) чоловіків та 406 (29,2%) жінок віком від 14 до 90 років (у середньому 

51,2±0,39 років). 949 (68,2%) пацієнтів страждали на ВДПК, 347 (24,9%) – ВШ, 

96 (6,9%) – ВШ та ВДПК, тобто співвідношення ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК становило 

10:4:1. Основну групу хворих склали 896 (71,1%) чоловіків та 365 (29,0%) жінок 

відповідно у віці 49,0±0,53 років та 56,6±0,85 років (t=7,75, p< 0,001). 

Довготривалість захворювання дорівнювала 6,2±0,28 років (6,5±0,34 років 5,4±0,49 

років; t=1,78, p=0,075). Вперше дебютувало з гастродуоденальної кровотечі в 490 

(38,9%) випадках, достовірно частіше (t=12,88, p<0,001) у жінок (відповідно у 

35,7% від числа чоловіків і у 46,6% жінок).  
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Усі пацієнти з коморбідною патологією були розподілені на 8 груп: з серцево-

судинними захворюваннями (63,4%), з ЦД типу 2 (26,9%), з хворобами опорно-

рухового апарату (15,5%), системи дихання (14,4%), травлення та печінки (11,7%) 

та сечовиділення (4,8%), з пухлинами (3,0%) та захворюваннями системи 

кровотворення (1,3%).   При коморбідній патології достовірно (на 8%) були вищі 

показники BI (t=1,98, p=0,048), на 7% Pa (t=5,57, p<0,001), на 11% VB (t= 3,44, 

p=0,001), на 37% обсягу ВШ (t=3,27, p=0,001), на 12% обсягу ВДПК (t=3,80, 

p<0,001). За результатами виконаного багатофакторного дисперсійного аналізу 

Вілкоксона-Рао, наявність і характер коморбідної патології значно впливає на 

характер перебігу гастродуоденальних пептичних виразок (WR=8,52, p<0,001) і 

кровотеч цієї ділянки (WR=9,08, p<0001). Однофакторний дисперсійний аналіз 

показав достовірний вплив коморбідних захворювань на перенесені шлунково-

кишкові кровотечі в минулому (D=8,44, p=0,004), показники WI (D= D=2,19, 

p=0,007) та BI (D=2, 87 p=0,022). З показником BI має місце прямий 

непараметричний кореляційний зв'язок Кендала (=+0,058, p=0,001).  Локалізація 

виразки на передній стінці 12-палої кишки тісно пов’язана з наявністю 

коморбідних захворювань системи травлення та печінки (D=6,29, p=0,012), на 

задній стінці – із серцево-судинними захворюваннями (D=7,44, p=0,007), у 

нисхідному відділі ДПК – із хворобами системи сечовиділення (D=3,99, p=0,046). 

Виникнення рецидивів кровотеч та летальний результат достовірно пов'язані з 

патологією респіраторної системи (відповідно D=8,02, p=0,005 та D=57,32, 

p<0,001) та наявністю коморбідного ЦД (D=8,64, p=0,003 та D=12,53, p<0,001). 

Крім того, на повторні кровотечі з пептичних гастродуодельних виразок впливає 

наявність у хворих ожиріння (D=4,14, p=0,042), а на смерть хворих – патологія 

серцево-судинної системи (D=12,99, p<0,001) та пухлинного процесу (D = 3,97, p = 

0,047). 

Отже, коморбідна патологія, яка найчастіше зустрічається у жінок та хворих 

з симпатотонічним типом ВНС, є фактором ризику несприятливого перебігу 

гастродуоденальних кровотеч у хворих з пептичними виразками і впливає на 

параметри гемодинаміки, розміри та локалізацію ВШ/ВДПК. ЦД типу 2 
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діагностовано у 215 хворих (17,1% від загального числа хворих з 

гастродуоденальними кровотечами та у 26,9% від числа пацієнтів з коморбідною 

патологією), які включені до основної групи. Встановлено вплив тяжкості ЦД на 

тяжкість перебігу пептичних виразок, що продемонстрував однофакторний 

дисперсійний аналіз (D=3,87, p<0,001). Однофакторний дисперсійний аналіз 

продемонстрував достовірний вплив тяжкості коморбідного ЦД на локалізацію 

ВШ у кардіальному відділі (D=5,62, p=0,020), передній його стінці (D=3,86, 

p=0,048) і на параметри обсягів гастроульцерацій (D =2,89, p=0,041). У хворих з 

коморбідним ЦД у 6,5 рази частіше страждають на виразки у вихідному відділі 

шлунка (2=5,71, p=0,017) та у 4,3 рази ознаки рефлюксезофагіту (2=9,39, p=0,002), 

але в 2,4 рази рідше мало місце виразка кардії (2 = 4,47, р = 0,035).  

При гістологічному дослідженні гастробіоптатів виявлено у 64,1% хворих, 

наявність фібрину в залозах – у 70,2%, зниження висоти епітеліоцитів – у 45,8%, 

нейтрофільну інфільтрацію – у 68,7%, зменшення глибини шлункових ямок – у 

48,9%, зміни конфігурації епітеліоцитів – у 64,1%, клітинну запальну інфільтрацію 

– у 97,0%, потовщення шлункових валиків – у 61,1%, лімфоплазмоцитарну 

інфільтрацію – у 98,5%. Показник НІ в основній групі склав 1,73±0,235 о.е., а в 

групі порівняння він був на меншим ¼ (1,11±0,117; t=2,39, p=0,020).   Коморбідний 

ЦД впливає на частоту тілець Русселя (D=3,05, p=0,035) та наявність фібрину в 

залозах (D=2,79, p=0,048). Ці показники в основній групі були частіше виявлені 

відповідно на 61% (2=6,01, p=0,014) та 42% (2=4,06, p=0,044), а крім сказаного 

ЦД супроводжувався вдвічі частіше виявленням зменшення глибини шлункових 

ямок (2=7,12, p=0,008) та на 63% клітинної запальної інфільтрації (2=7,73, 

p=0,005).  

Отже, коморбідний ЦД збільшує тяжкість перебігу гастродуоденальних 

виразок, ступінь вираженості гістологічних ознак змін слизової оболонки шлунка, 

підвищує частоту НР-носійства та порушень адсорбційно-реологічних 

властивостей ШС.  

Середні показники вуглеводного обміну у хворих з геморагічними шоком і 

без такого мало відрізняються між собою і не впливали на частоту рецидивів 
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гастродуоденальних кровотеч, однак рівні Gl і NaGl впливають на летальність 

хворих =5,56, p=0,019 та D=8,35, p<0,001). Від ступеня важкості ЦД залежить 

частота рецидивів кровотеч (D=23,06, p<0,001), і число смертей (D=7,21, p=0,008). 

Серед 1261 хворих на гастродуоденальні кровотечі «вегетативний паспорт» 

ваготоніка (ВТ) мали 51 (4,0%) особа, симпатотоніка (СТ) – 692 (54,9), ейтоніка 

(ЕТ) – 518 (41,1%), тобто співвідношення ВТ:СТ:ЕТ становило 1:14:10.  

За результатами виконаного багатофакторного аналізу Уілкоксона-Рао, стан 

ВНС впливає на інтегральні ендоскопічні ознаки ВШ (WR=6,93, p<0,001) та ВК 

(WR=8,02, p<0,001). Як свідчать однофакторний дисперсійний і непараметричний 

кореляційний аналіз Кендала, встановлений зворотний зв'язок з показником VI 

об'єму ВЖ (відповідно D=1,39, p=0,012 та =-0,161, p<0,001) та ВДПК (D=1,46, p= 

0,005 і =-0,054, p=0,015), кількості дуоденальних ульцерацій (D=1,62, p=0,001; =-

0,131, p<0,001), ступеня важкості коморбідного ЦД (D=1,30, p=; =-0,051, p=0,006). 

З урахуванням ВМ ВК зв’язків гастродуоденальних кровотеч із коморбідним 

ЦД ми проаналізували параметри вуглеводного обміну у хворих із різними типами 

ВНС. Встановлено, що рівень HbA1/c у групі ВТ був достовірно (на 31%) більшим 

порівняно з СТ, становлячи відповідно 10,1±0,69 % та 7,7±0,23 % (t=2,48, p = 0,014). 

У ВТ відзначені також вищі показники Ins (на 55%) та НОМА (на 57%), але 

достовірність відмінностей із групою СТ була відсутня.    «Вегетативний паспорт» 

хворих не мав достовірного впливу на показник BI (D=0,68, p=0,411) та частоту 

розвитку геморагічного шоку (D=0,36, p=0,551). При цьому тривалість шлунково-

кишкової кровотечі у групі СТ була на 15 годин більшою, ніж у ВТ, становлячи 

49,8±1,88 та 34,3±5,49 годин (t=2,19, p=0,029).  Таким чином, співвідношення 

ВТ:СТ:ЕТ при гастродуоденальних виразкових кровотечах склало 1:14:10, тоді як 

у популяції здорових людей воно було 1:2:8, при цьому «вегетативний паспорт» 

хворих і рівень VI впливали на інтегральні ендоскопічні ознаки та такі показники, 

як розміри і локалізація ВШ і ВДПК, число ЯК в одного обстеженого, тяжкість 

перебігу коморбідного ЦД, розвиток рефлюксезофагіту, число рецидивів кровотеч 

і виживання хворих (гірше у СТ), а ВТ характеризувалися більшою частотою 

підтікання крові по стінках виразок,  некрозом та геморагіями на їхньому дні. 
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Ендоскопічний гемостаз (ЕГ) був проведений 319 хворим на виразкові 

гастродуоденальні кровотечі на тлі проведення гемостатичної медикаментозної 

терапії. До групи порівняння увійшли 623 хворих, які отримували лише 

медикаментозне лікування. ЕГ проводили у 294 (92,2%) хворих з ін’єкційним 

введенням у краї виразки адреналіну та спирт-новокаїнової суміші, а у 25 (7,8%) – 

з використанням розпилення N-бутил-2-акрилату. При екстреній 

фіброгастродуоденоскопії струминна виразкова кровотеча встановлена в 10 (1,1%) 

випадках, підтікання крові по стінках виразок – у 77 (8,2%), червоний потік крові – 

у 86 (9,1%), темний потік крові – у 81 (8,6%), некроз на дні виразки – у 23 (2,4%), 

геморагії – у 105 (11,2%), відкладення фібрину – у 188 (20,2%). Геморагічний шок 

діагностовано у 83 (8,9%) хворих. В основній групі в 4,4 разу частіше визначали 

струменеву кровотечу (2=5,86, р=0,016), але у 3,6 разу рідше виявляли ознаки 

некрозу дно виразки (2=4,56, р = 0,033). Крім того, у хворих, які зазнали ЕГ в 3,1 

рази частіше діагностували дуоденогастральний рефлюкс (2=5,96, р=0,015) і 

достовірно на 10% деформації цибулин 12-палої кишки (2=5,00, р=0,025). 

Додатковий ЕГ суттєво підвищує ефективність медикаментозної гемостатичної 

терапії, включаючи такі критерії, як кількість рецидивів кровотеч та летальність 

хворих. Фактором ризику незадовільних результатів лікування та поганого 

виживання є коморбідний ЦД. Показник інсулінорезистентності має прогностичну 

значущість. 

Прооперовано 319 хворих на виразкові гастродуоденальні кровотечі. 

Коморбідний ЦД діагностований у 48 (15,1%) хворих основної групи та 109 (17,5%) 

групи порівняння (відмінності недостовірні; 2 =0,91, р=0,340). 32 (10,0%) хворих 

було прооперовано на висоті кровотечі, 103 (32,3%) – на тлі рецидиву шлунково-

кишкової кровотечі, а серед хворих на ЦД – відповідно 10 (31,3%) та 19 (18,5%) 

осіб. Виразкові кровотечі у минулому спостерігалися у 182 (19,3%) випадках (в 

основній групі) – у 68 (21,3%), а раніше оперативні втручання щодо кровотеч були 

виконані 15 (1,6%) хворим (в основній групі) – 4 (1,3%). Висічення виразки 

проведено 115 (36,1%) хворим, 16 (5,0%) при виконанні одночасної селективної 

проксимальної ваготомії (СПВ), 147 (46,1%) хворим здійснено резекцію за 



7 

Більротом-1, 11 (3,5%) – за Більротом-2, 28 (8,8%) – за Шмідденом-Шемакером, 

11 (3,5%) – за Макі-Шалімовим, 5 (1,6%) – клиноподібна сегментарна резекція, 

4 (1,3%) – пілоропластика за Джадду-Танаке, 3 (0,9%) – гастродуоденопластика за 

Баррі-Хіллом.   В результаті проведених досліджень встановлено, що у хворих з 

ЦД при хірургічному лікуванні гастродуоденальних виразкових кровотеч 

операціями вибору є резекція за Більротом-1, висічення виразок із СПВ та пластика 

за Баррі-Хіллом, а за відсутності ЦД – резекції за Більротом - 1 і за Маккі-

Шалімовим.  Померли 8 (2,5%) хворих після проведених хірургічних операцій та 

20 (3,2%) у групі порівняння (відмінності недостовірні; 2 =0,36, р=0,548). 

Коморбідний ЦД є фактором ризику несприятливого перебігу виразкових 

гастродуоденальних кровотеч. Так, якщо на тлі ЦД померли 7 (14,6%) пацієнтів, то 

без такої патології – лише 1 (0,4%) хворий (2=33,7, p<0,001). Отже. смерть у цій 

групі констатована у 36,5 разів рідше. Як свідчить дисперсійний аналіз, летальність 

при гастродуоденальних кровотечах визначається ступенем важкості ЦД (D=15,86, 

p<0,001) та рівнем глікемії (D=19,33, p<0,001). 

 

Ключові слова: виразкова хвороба шлунка, виразкова хвороба 

дванадцятипалої кишки, кровотеча, рецидив кровотечі, ендоскопічний гемостаз, 

консервативне лікування, оперативне лікування, передопераційний період, 

післяопераційний період, хірургічні доступи, органи черевної порожнини, 

цукровий діабет, коморбідна патологія. 
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ANNOTATION 

Hmoshynskyi M.V. Peculiarities of the course and effectiveness of treatment of 

gastroduodenal ulcer bleedings on the background of comorbid diabetes mellitus. – 

Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the field of knowledge 22 

«Health Care», specialty 222 - «Medicine». – National Pirogov Memorial Medical 

University, Vinnytsia, Ministry of Health of Ukraine, Vinnytsia, 2025. 

The dissertation contains theoretical justification and proposals for a practical 

solution to an important scientific and practical problem – improving the effectiveness of 

the treatment of gastroduodenal ulcer bleedings in patients with comorbid diabetes 

mellitus by establishing prognostic criteria for carbohydrate metabolism and the 

adsorption-rheological state of the gastric mucosa. 

The clinical study is based on a retrospective analysis of 1392 patients with peptic 

ulcers of the stomach and duodenum, who were divided into the main group with 

gastrointestinal bleeding (1261 patients) and the comparison group (131 patients) without 

bleeding. The control group conditionally consisted of 30 people (healthy people). Each 

of the groups of patients was divided into subgroups with gastric ulcers and/or duodenal 

ulcers, as well as the presence or absence of comorbid diabetes mellitus. Among the 

examined patients, there were 986 (70.8%) men and 406 (29.2%) women aged from 14 

to 90 years (average 51.2±0.39 years). 949 (68.2%) patients suffered from duodenal ulcer 

(DU), 347 (24.9%) – stomach ulcer (SU), 96 (6.9%) SU and DU, that is, the ratio  

DU:SU:SU+DU was 10:4:1. The main group of patients consisted of 896 (71.1%) men 

and 365 (29.0%) women, aged 49.0±0.53 years and 56.6±0.85 years, respectively (t=7.75, 

p<0.001). The duration of the disease was 6.2±0.28 years (6.5±0.34 years and 5.4±0.49 

years; t=1.78, p=0.075). Gastroduodenal bleeding first appeared in 490 (38.9%) cases, 

significantly more often (2=12.88, p<0.001) in women (respectively in 35.7% of men and 

46.6% of women). 

All patients with comorbid pathology were divided into 8 groups: with 

cardiovascular diseases (63.4%), with type 2 diabetes mellitus (26.9%), with diseases of 

the musculoskeletal system (15.5%), respiratory system (14.4%), digestion and liver 
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(11.7%) and urinary system (4.8%), with tumors (3.0%) and diseases of the hematopoietic 

system (1.3%). With comorbid pathology, BI indicators were significantly (by 8%) higher 

(t=1.98, p=0.048), by 7% Pa (t=5.57, p<0.001), by 11% VB (t=3.44, p=0.001), by 37% 

SU volume (t=3.27, p=0.001), by DU 12%  volume (t=3.80, p<0.001). According to the 

results of the multivariate Wilcoxon-Rao analysis of variance, the presence and nature of 

comorbid pathology significantly affects the nature of the course of gastroduodenal peptic 

ulcers (WR=8.52, p<0.001) and bleeding in this area (WR=9.08, p<0001). Univariate 

analysis of variance showed a significant effect of comorbid diseases on past 

gastrointestinal bleeding (D=8.44, p=0.004), WI (D=2.19, p=0.007) and BI (D=2.87, 

p=0.022) indices. There is a direct non-parametric Kendall correlation with the BI index 

(=+0.058, p=0.001). The localization of the ulcer on the anterior wall of the duodenum 

is closely associated with the presence of comorbid diseases of the digestive system and 

liver (D=6.29, p=0.012), on the posterior wall –  with cardiovascular diseases (D=7.44, 

p=0.007), in the descending duodenum – with diseases of the urinary system (D=3.99, 

p=0.046). The occurrence of recurrent bleeding and fatal outcome are significantly 

associated with pathology of the respiratory system (D=8.02, p=0.005 and D=57.32, 

p<0.001, respectively) and the presence of comorbid diabetes mellitus (D=8.64, p=0.003 

and D=12.53, p<0.001). In addition, recurrent bleeding from peptic gastroduodenal ulcers 

is influenced by the presence of obesity in patients (D=4.14, p=0.042), and the death of 

patients is influenced by pathology of the cardiovascular system (D=12.99, p<0.001) and 

tumor process (D=3.97, p=0.047). 

Therefore, comorbid pathology, which is most common in women and patients 

with sympathotonic type of ANS, is a risk factor for adverse course of gastroduodenal 

bleeding in patients with peptic ulcers and affects hemodynamic parameters, size and 

localization of SU/DU. Type 2 diabetes mellitus was diagnosed in 215 patients (17.1% 

of the total number of patients with gastroduodenal bleeding and 26.9% of the number of 

patients with comorbid pathology), who were included in the main group. The influence 

of the severity of diabetes mellitus on the severity of peptic ulcers was established, which 

was demonstrated by a univariate analysis of variance (D=3.87, p<0.001). Univariate 

analysis of variance demonstrated a significant effect of the severity of comorbid diabetes 
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mellitus on the localization of SU in the cardia (D=5.62, p=0.020), its anterior wall 

(D=3.86, p=0.048) and on the parameters of the volume of gastric ulcers (D=2.89, 

p=0.041). Patients with comorbid diabetes mellitus were 6.5 times more likely to suffer 

from ulcers in the gastric outlet region (2=5.71, p=0.017) and 4.3 times more likely to 

have signs of reflux esophagitis (2=9.39, p=0.002), but 2.4 times less likely to have a 

cardiac ulcer (2=4.47, p=0.035). 

Histological examination of gastrobiopsies revealed in 64.1% of patients, the 

presence of fibrin in the glands – in 70.2%, a decrease in the height of epithelial cells – 

in 45.8%, neutrophilic infiltration – in 68.7%, a decrease in the depth of the gastric pits – 

in 48.9%, changes in the configuration of epithelial cells – in 64.1%, cellular 

inflammatory infiltration – in 97.0%, thickening of the gastric ridges – in 61.1%, 

lymphoplasmacytic infiltration – in 98.5%. The NI indicator in the main group was 

1.73±0.235 C.U., and in the comparison group it was ¼ lower (1.11±0.117; t=2.39, 

p=0.020). Comorbid diabetes mellitus affects the frequency of Russel bodies (D=3.05, 

p=0.035) and the presence of fibrin in the glands (D=2.79, p=0.048). These indicators in 

the main group were more often detected by 61% (2=6.01, p=0.014) and 42% (2=4.06, 

p=0.044), respectively, and in addition to the above, diabetes mellitus was accompanied 

by twice as often by the detection of a decrease in the depth of the gastric pits (2=7.12, 

p=0.008) and by 63% by cellular inflammatory infiltration (2=7.73, p=0.005). 

Therefore, comorbid diabetes mellitus increases the severity of gastroduodenal 

ulcers, the severity of histological signs of changes in the gastric mucosa, increases the 

frequency of HP-carriership and disorders of the adsorption-rheological properties of 

gastric juice. 

The average indicators of carbohydrate metabolism in patients with and without 

hemorrhagic shock differ little from each other and did not affect the frequency of 

recurrence of gastroduodenal bleeding, however, the levels of Gl and NaGl affect the 

mortality of patients (=5.56, p=0.019 and D=8.35, p<0.001). The frequency of 
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recurrence of bleeding (D=23.06, p<0.001) and the number of deaths (D=7.21, p=0.008) 

depend on the severity of diabetes mellitus. 

Among 1261 patients with gastroduodenal bleeding, 51 (4.0%) people had a 

“vegetative passport” of vagotonic (VT), sympathotonic (ST) – 692 (54.9), eutonic (ET) 

– 518 (41.1%), that is the ratio of VT:ST:ET was 1:14:10. 

According to the results of the Wilcoxon-Rao multivariate analysis, the state of the 

ANS affects the integral endoscopic signs of the upper respiratory tract (WR=6.93, 

p<0.001) and the lower respiratory tract (WR=8.02, p<0.001). As shown by the univariate 

and nonparametric Kendall correlation analysis, an inverse relationship was established 

with the index VI of the volume of the gastrointestinal tract (respectively D=1.39, 

p=0.012 and =-0.161, p<0.001) and QOL (D=1.46, p=0.005 and =-0.054, p=0.015), the 

number of duodenal ulcers (D=1.62, p=0.001; =-0.131, p<0.001), and the severity of 

comorbid diabetes (D=1.30, p=0.001; =-0.051, p=0.006). 

Taking into account the relationship of gastroduodenal bleeding and comorbid 

diabetes mellitus, we analyzed the parameters of carbohydrate metabolism in patients 

with different types of ANS. It was found that the level of HbA1/c in the VT group was 

significantly (by 31%) higher compared to the ST, being 10.1±0.69% and 7.7±0.23%, 

respectively (t=2.48, p=0.014). In VT, higher Ins (by 55%) and NOMA (by 57%) were 

also noted, but there was no significant difference with the ST group. The “vegetative 

passport” of patients did not have a significant effect on the BI index (D=0.68, p=0.411) 

and the frequency of hemorrhagic shock (D=0.36, p=0.551). At the same time, the 

duration of gastrointestinal bleeding in the ST group was 15 hours longer than in the VT 

group, being 49.8±1.88 and 34.3±5.49 hours (t=2.19, p=0.029). Thus, the ratio of 

VT:ST:ET in gastroduodenal ulcer bleeding was 1:14:10, while in the population of 

healthy people it was 1:2:8, while the "vegetative passport" of patients and level VI 

influenced the integral endoscopic signs and such indicators as the size and localization 

of the SU and DU, the severity of the course of comorbid diabetes mellitus, the 

development of reflux esophagitis, the number of recurrent bleeding and survival of 
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patients (worse in ST), and VT was characterized by a higher frequency of blood leakage 

along the ulcer walls, necrosis and hemorrhages at their bottom. 

Endoscopic hemostasis (EH) was performed in 319 patients with ulcerative 

gastroduodenal bleeding on the background of hemostatic drug therapy. The comparison 

group included 623 patients who received only drug treatment. EH was performed in 

294 (92.2%) patients with injection of adrenaline and alcohol-novocaine mixture into the 

ulcer edges, and in 25 (7.8%) – with the use of N-butyl-2-acrylate spraying. During 

emergency fibrogastroduodenoscopy, jet ulcer bleeding was detected in 10 (1.1%) cases, 

blood seepage along the ulcer walls in 77 (8.2%), red blood flow in 86 (9.1%), dark blood 

flow in 81 (8.6%), necrosis at the bottom of the ulcer in 23 (2.4%), hemorrhage in 

105 (11.2%), fibrin deposition in 188 (20.2%). Hemorrhagic shock was diagnosed in 

83 (8.9%) patients. In the main group, jet bleeding was detected 4.4 times more often 

(2=5.86, p=0.016), but signs of ulcer bottom necrosis were detected 3.6 times less often 

(2=4.56, p=0.033). In addition, duodenogastric reflux was diagnosed 3.1 times more 

often in patients who underwent EH (2=5.96, p=0.015) and significantly by 10% 

deformation of the duodenal bulbs (2=5.00, p=0.025). Additional EH significantly 

increases the effectiveness of medical hemostatic therapy, including such criteria as the 

number of recurrent bleeding and mortality of patients. Comorbid diabetes mellitus is a 

risk factor for unsatisfactory treatment results and poor survival. The insulin resistance 

index has prognostic significance. 

319 patients with ulcerative gastroduodenal bleeding were operated on. Comorbid 

diabetes mellitus was diagnosed in 48 (15.1%) patients in the main group and 109 (17.5%) 

in the comparison group (differences are not significant; 2=0.91, p=0.340). 32 (10.0%) 

patients were operated on at the height of bleeding, 103 (32.3%) – against the background 

of recurrent gastrointestinal bleeding, and among patients with diabetes mellitus – 

10 (31.3%) and 19 (18.5%) people, respectively. Ulcerative bleeding was observed in the 

past in 182 (19.3%) cases (in the main group – in 68 (21.3%), and previously surgical 

interventions for bleeding were performed in 15 (1.6%) patients (in the main group – 

4 (1.3%). Ulcer excision was performed in 115 (36.1%) patients, 16 (5.0%) with 

simultaneous selective proximal vagotomy (SPV), 147 (46.1%) patients underwent 
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Billroth-1 resection, 11 (3.5%) – Billroth-2 resection, 28 (8.8%) – Schmidden-Shemaker, 

11 (3.5%) – Maki-Shalimov, 5 (1.6%) – wedge-shaped segmental resection, 4 (1.3%) – 

pyloroplasty according to Jaddu-Tanake, 3 (0.9%) – Barry-Hill gastroduodenoplasty. As 

a result of the conducted studies, it was found that in patients with diabetes mellitus, the 

operations of choice for surgical treatment of gastroduodenal ulcer bleeding are Billroth-

1 resection, excision of ulcers with SPV and Barry-Hill plastic surgery, and in the absence 

of diabetes mellitus – Billroth-1 and Mackie-Shalimov resections. 8 (2.5%) patients died 

after the surgical operations and 20 (3.2%) in the comparison group (differences are not 

significant; 2=0.36, p=0.548). Comorbid diabetes mellitus is a risk factor for the 

unfavorable course of ulcerative gastroduodenal bleeding. Thus, if 7 (14.6%) patients 

died against the background of diabetes mellitus, then without such pathology – only 1 

(0.4%) patient (2=33.7, p <0.001). Therefore, death in this group was recorded 36.5 

times less often. As shown by the analysis of variance, mortality in gastroduodenal 

bleeding is determined by the severity of diabetes mellitus (D=15.86, p<0.001) and the 

level of glycemia (D=19.33, p<0.001). 

 

Keywords: gastric ulcer, duodenal ulcer, bleeding, recurrent bleeding, endoscopic 

hemostasis, conservative treatment, surgical treatment, preoperative period, postoperative 

period, surgical approaches, abdominal organs, diabetes mellitus, comorbid pathology. 
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CL  потужність лазерного випромінювання 

CP  С-пептид 

D  критерій однофакторного дисперсійного аналізу 

DST   динамічний поверхневий натяг шлункового соку 

EST   рівноважний (статичний) поверхневий натяг  

Fwr  частота серцевих скорочень  

Fwr/Ps  шоковий індекс Алговера-Буррі 

Gl  глюкоза 

HbA1/c глікозильований гемоглобін 

HOMA ступінь інсулінорезистентності 

НІ                гістологічний індекс 

INS  інсулін 

M  середнє значення 

NaGl   натрій-глікемічний критерій  
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p  вірогідність статистичного показника 

Pa   середній артеріальний тиск 

Pd   діастолічний артеріальний тиск 

Pp  пульсовий артеріальний тиск 

PPV  ступінь прогнозування результату 

Ps   систолічний артеріальний тиск 

r  параметричний критерій кореляції Пірсона 

SD  стандартне відхилення від середнього значення 

SЕ  помилка середнього значення 

SRb   час релаксації крові  

SRj   час релаксації шлункового соку 

St   метод Каплана-Мейєра  

t  критерій відмінностей Стьюдента 

VВ   об'єм кровообігу  

VEb   модуль в'язкоеластичності крові 

VEj  модуль в'язкоеластичності шлункового соку 

VI   індекс Кердо  

VSI   індекс тяжкості вегетативних розладів  

VVI   Сосудистый вегетативный индекс  

WI               Тяжкість перебігу пептичних виразок шлунку та 12-палої кишки 

WR  критерій багатофакторного аналізу Уїлкоксона-Рао 
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ВСТУП 

 

 Актуальність теми. За високим рівнем поширеності, медико-соціальним 

аспектам, економічним витратам на лікування, пептичні виразки шлунка (ВШ) і 

виразки дванадцятипалої кишки (ВДПК) входять до найбільш актуальних проблем 

сучасної медицини [27, 44, 160, 172]. Поширеність таких кровотеч досягає 170 

випадків на 100 тис. дорослого населення за рік, а щорічна від них смертність – 

15% [136, 179, 201, 231]. Гастродуоденальні виразки ускладнюються кровотечею у 

кожного п'ятого хворого [54], що визначає цю патологію як надзвичайно актуальну 

[53, 54, 77, 87]. Незважаючи на ранню діагностику джерела кровотеч, летальність 

протягом останніх років не змінюється та залишається досить високою, а значний 

її рівень визначається коморбідною патологією [72]. 

Цукровий діабет (ЦД) є незалежним фактором ризику розвитку ВШ та ВДПК 

[61, 78, 117, 125, 200], підвищує частоту ускладнень хірургічних операцій щодо 

пептичних ульцерацій гастродуоденальної зони [254]. У хворих з коморбідним ЦД, 

ВШ і ВДПК частіше ускладнюються кровотечами [203, 234, 250], підвищується на 

40-50% смертність таких хворих [248]. Летальні наслідки від гастродуоденальних 

виразкових кровотеч при коморбідному ЦД спостерігаються у 2-3 рази частіше [68, 

134, 190]. 

Спільність патогенетичних будов пептичних виразок та ЦД пов'язують зі 

зниженою продукцією гіпофізом мелатоніну [67, 178], дисбалансом системи 

оксидазотних синтетаз та гіперпродукцією прозапальних цитокінів [255]. 

Гелікобактерна (Нр) інфекція асоціюється з розвитком гастродуоденальних 

виразок у хворих на ЦД [124, 187], поширеність якого при позитивному тесті на 

наявність в організмі Нр достовірно вища [141, 189, 256]. 

ЦД є фактором ризику гостродуоденальних кровотеч та їх рецидивів після ЕГ 

[69, 132, 258], який вважається гарною альтернативою хірургічному лікуванню 

таких хворих [50, 87, 219]. Оперативні методи лікування кровотеч при ВШ та 

виразок ДПК дуже різноманітні, а наявність коморбідного ЦД потребує оптимізації 

хірургічної тактики [11, 24, 54, 92]. 
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 Отже, на сьогоднішній день залишається не вивченими питання впливу 

коморбідної патології та цукрового діабету на перебіг і рецидив 

гастродуоденальних кровотеч, не досліджені зміни адсорбційно-реологічного 

стану слизової шлунку, роль коморбідного ЦД у оптимальному виборі 

ендоскопічного та хірургічного методів лікування. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота 

виконувалася у відповідності з планом НДР Вінницького національного медичного 

університету ім. М.І. Пирогова «Обгрунтування та розробка інноваційних методів 

діагностики, хірургічного лікування і профілактики ускладнень при захворюваннях 

і пораненнях органів грудної і черевної порожнини» (№ держреєстрації 

0124U001265)  

Мета дослідження: покращити ефективність лікування виразкових 

гастродуоденальних кровотеч у хворих на коморбідний цукровий діабет шляхом 

встановлення прогностичних критеріїв вуглеводного метаболізму та адсорбційно-

реологічного стану слизової оболонки шлунка.  

Завдання дослідження. 

1. Проаналізувати характер коморбідної патології у хворих на гастродуоденальні 

кровотечі, зумовлені пептичними виразками, оцінити ступінь її впливу на кількість 

рецидивів після проведення лікувальних заходів та випадків летального наслідку. 

2. Вивчити частоту коморбідного ЦД у хворих з пептичними виразками шлунка та 

дванадцятипалої кишки, ступінь впливу показників вуглеводного обміну на їх 

характер перебігу, носійство хелікобактерної інфекції та фізико-хімічні 

адсорбційно-реологічні властивості слизової оболонки шлунка 

3. Встановити зв'язок із коморбідним ЦД клінічних проявів та тяжкістю 

гастродуоденальних кровотеч при пептичних ВШ та ВДПК, вплив ЦД на 

кардіоваскулярні показники гемодинаміки та визначити прогностичні критерії 

параметрів вуглеводного обміну. 

4. Встановити вплив типу вегетативної нервової системи на характер перебігу ВШ 

та ВДПК, роль «вегетативного паспорта» при гастродуоденальних виразкових 

кровотечах у хворих на ЦД і без такої коморбідної патології. 
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5. Оцінити ефективність ендоскопічного гемостазу при виразкових 

гастродуоденальних кровотечах, значення коморбідного ЦД на результати 

лікувальних заходів. 

6. Дослідити роль коморбідного ЦД у оптимальному виборі хірургічних методів 

лікування кровотеч при пептичних виразках, виділити прогностичні критерії 

показників вуглеводного обміну щодо подальшої ефективності оперативних 

втручань. 

Об'єкт дослідження: гастродуоденальні виразкові кровотечі у хворих на ЦД. 

Предмет дослідження: перебіг пептичних виразок ускладнених кровотечами на тлі 

коморбідної патології, вплив ЦД на клініко-ендоскопічні гастродуоденальні 

ознаки, гістологічні прояви ураження слизової оболонки шлунка та фізико-

хімічний адсорбційно-реологічний стан слизової шлунка, ефективність ЕГ та роль 

коморбідного ЦД у рецидивах патологічного процесу та виживання хворих, 

інформативність прогностичних критеріїв показників вуглеводного метаболізму. 

Методи дослідження: клінічний (анамнез, фізичне обстеження хворих, оцінка 

типів активності кровотечі, хвилинного об'єму крові – VB, периферичного 

судинного опору – VR, підрахунок індексів Алговера-Буррі, тяжкості кровотечі – 

BI, вегетативних розладів – V), морфологічний (дослідження тканин шлунка та 

дванадцятипалої кишки), бактеріоскопічний (вивчення в біоптатах слизової 

оболонки Нр), імуноферментний (визначення в сироватці крові 

антихелікобактерних антитіл), ендоскопічний, рентгенологічний, статистичний 

(регресійний, однофакторний та багатофакторний дисперсійний, параметричний та 

непараметричний кореляційний аналіз). 

 Наукова новизна отриманих результатів.  

1. Науково доведено вплив параметрів вуглеводного обміну на гістологічні 

прояви слизової оболонки при виразковій хворобі шлунка і дванадцятипалої 

кишки. 

2. Встановлено зв’язки найбільш інформативних прогностичних критеріїв 

вуглеводого метаболізму на гастродуоденальні кровотечі. 
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3. Уточнено дані про роль коморбідної патології на винекнення 

гастродуоденальних кровотеч 

4. Вперше встановлені зміни адсорбційно реологічного стану шлункового соку 

(динамічний поверхневий натяг – DST, модуль в'язкоеластичності – VEj, 

поверхневу релаксацію – SRjідСДГД)  

5. Доповнено наукові дані про вплив вегетативного паспорта (ваготоніки – ВТ, 

симпатотоніки – СТ, ейтоніки – ЕТ) на рецедиви кровотеч. Уточнено наукові 

дані про найбільш оптимальні методи хірургічного лікування 

гастродуоденальних кровотеч.  

Практичне значення отриманих результатів. На підставі вивчення 

критеріїв вуглеводного метаболізму, а також змін адсорбційно-реолітичного стану 

слизової шлунка, розроблений алгоритм лікування пацієнтів зі шлунково-

кишковими кровотечами. Уточнено показання до эндоскопічного гемостазу, а 

також до відкритих хірургічних втручань. 

Основні положення і результати наукових досліджень дисертаційної роботи 

виражено в практичну діяльність хірургічних відділень лікувальних закладів в 

Кіровоградській області (м. Гайворон та м. Кропивницький), Донецькій області 

(м. Дружківка та м. Краматорськ).  

Матеріали дослідження впроважено у навчальний процес кафедри 

хірургічних дисциплін № 1 Донецького національного медичного університету. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особистою науковою 

працею здобувача. Автором формульовано основні положення, висновки і 

практичні рекомендації. У наукових працях, що опубліковані в співавторстві, 

участь здобувача є визначальною і полягає у пошуку теоретичної бази і клініко-

лабораторних досліджень, обробці і аналізі отриманих результатів. Разом з 

науковими керівником розроблено дизайн дослідження. Особисто проведенні 

патентно-інформаційний пошук, вивчені літературні джерела з проблеми, 

сформульована мета та завдання роботи, обстежені хворі з пептичними виразками 

шлунка та виразками дванадцятипалої кишки. Автор самостійно здійснював 
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методи ендоскопічного гемостазу при гастродуоденальних кровотечах, брав участь 

у хірургічних операціях або виконав їх самостійно.  

Публікації. За темою дисертації опубліковано 9 наукових праць, з них 6 

статей у наукових фахових виданнях України та 3 тези у матеріалах науково-

практичних конеренцій, які проходили в Україні та за кордоном. 

Структура і об'єм дисертації. Дисертацію викладено на 174 сторінках, 

складається з анотації, списку робіт здобувача за обраною темою, вступу, 6 розділів 

(у тому числі огляду літератури, матеріалів і методів, 4 розділів власних 

досліджень), узагальнення та аналізу отриманих результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел літератури на 36 

сторінках, який містить 265 найменування (75 кирилицею і 190 латиною), а також 

додатку. Роботу ілюстровано 32 таблицями і 46 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНІ КРОВОТЕЧІ ПРИ ПЕПТИЧНИХ ВИРАЗКАХ 

ШЛУНКУ ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛНОЇ КИШКИ НА ФОНІ 

КОМОРБІДНОГО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ: ПОШИРЕНІСТЬ, КЛІНІКА, 

ПАТОГЕНЕЗ, ЛІКУВАННЯ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Поширеність та клінічний перебіг пептичних гастродуоденальних 

виразок 

 

За високим рівнем поширеності, медико-соціальним аспектам та 

економічним витратам на лікування пептичні виразки шлунка (ВШ) та 12-палої 

кишки (ВДПК) є одними з найбільш актуальних проблем сучасної медицини [160, 

172]. У деяких регіонах земної кулі співвідношення пептичних ВШ та ВДПК 

становить 3:1, а в інших – розподіл частоти цих нозологій діаметрально 

протилежний [99]. 

Гастродуоденальні виразкові кровотечі і зараз належать до дуже частих 

причин смерті людей [136, 179, 201]. Поширеність таких кровотеч становить 40-

170 випадків на 100 тис. дорослого населення за рік, а щорічна від них смертність 

– 5-15%, яка не має ґендерних відмінностей [231]. Гастродуоденальні виразки 

ускладнюються кровотечею у 18-20% випадків [54]. Проблема шлунково-

кишкових кровотеч залишається надзвичайно актуальною протягом поточного 

десятиліття [77, 87]. Незважаючи на ранню діагностику причин кровотеч, 

летальність протягом останніх років не змінюється і залишається досить високою, 

а значний її рівень обумовлений збільшенням загальної кількості хворих похилого 

віку з гастродуоденальними кровотечами, коли причина смерті обумовлена 

коморбідною патологією [72]. 

Поширеність гастродуоденальних кровотеч, за даними I. Budimir et al. [108], 

становить 126 на 100 тис населення із середнім віком хворих 66 років, з них 52% 

мали кровоточиву ВШ, 42% - ВДПК, 2% - ВШ+ВДПК і 4% - виразки виконаних 

хірургічних анастомозів. Як вважають P. Wander et al. [246], причинами кровотеч у 
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29% випадків є ВДПК, у 23% – ВШ, у 8% – поєднані ВШ+ВДПК. У дитячому віці 

основними причинами гастродуоденальних кровотеч є ВДПК, а у 13% випадків 

хвороба Меллорі-Вейса [192]. 

За останні роки захворюваність на пептичні виразки зменшилася, постійно 

вдосконалюються методи лікування гастродуоденальних кровотеч [21, 104], тим 

часом рівень летальних наслідків залишається високим, практично на одному рівні 

[129, 180, 185, 204, 206]. До причин смерті, що не пов’язані з виразковою 

кровотечею, належать гостра дихальна недостатність, гострий коронарний 

синдром, тяжкі порушення ритму серця, мозковий інсульт [106]. Іноді кровотеча 

однієї пептичної гастродуоденальної виразки відбувається одночасно з 

перфорацією іншої, особливо на початку захворювання [131]. 

Необхідно відзначити, що частота виразкових гастродуоденальних кровотеч 

прямо корелює зі ступенем забруднення ксенобіотиками місцевості, де 

проживають хворі, зокрема, важливим фактором є високий рівень токсичних 

полютантів в атмосфері [153, 236]. Підвищують частоту виразкових 

гастродуоденальних кровотеч такі значні природні катастрофи, як землетруси, що 

пов’язують із потужним психогенним стресовим впливом на організм пацієнтів, які 

страждають на ВШ і ВДПК, таких екзогенних факторів [144]. 

На сьогодні основним методом діагностики пептичних гастродуоденальних 

виразок є ендоскопічний [198, 216, 243]. Клінічна картина виразкових шлунково-

кишкових кровотеч залежить від вираженості крововтрати та супутньої патології, 

а для діагностики та оптимального лікування необхідна стратифікація ризику. 

Ендоскопія дозволяє не тільки встановити локалізацію ділянки кровотечі, а й 

зробити лікувальні дії (наприклад, ін’єкційну терапію, термокоагуляцію, 

кліпування) [84]. M. Kamo et al. [152] описали спосіб «провокаційної ендоскопії» 

для виявлення неясних ділянок гастродуоденальних кровотеч у хворих на ВШ та 

ВДПК. 

Діагностична ендоскопія показана у всіх випадках підозри на 

гастродуоденальну кровотечу [86]. Ендоскопічні методи мають на меті: 

1) визначити локалізацію джерела кровотечі та її основні характеристики; 
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2) провести ендоскопічний гемостаз у разі кровотечі, що триває; 3) спрогнозувати 

ризик рецидиву кровотечі та виконати його ендоскопічну профілактику. Типи 

активної кровотечі за інтенсивністю поділяються за Форестом [72]: ступінь І – 

активна пульсуюча кровотеча (Іа) або з просочуванням (Іb); ІІа – помітно судину, 

що не кровоточить; ІІb – тромб на дні виразки; ІІc – забарвлене дно виразки; ІІІ – 

біле дно виразки. Найбільш виражені запальні зміни виявлені у слизовій оболонці 

антрального відділу шлунка, які корелювали з ознаками нестабільного гемостазу 

та великою крововтратою [80]. Здійснювати диференційну діагностику між 

кровотечами з пептичних ВШ та ВДПК та злоякісних новоутворень дозволяє метод 

емісійно-позитронної комп’ютерної томографії [232]. 

При гострих виразкових гастродуоденальних кровотечах суттєво 

змінюються показники імунного, цитокінового та антиоксидантного статусу [16]. 

Проведено імуногістохімічне дослідження з визначенням активності індуцибельної 

NO-синтази у слизовій оболонці періульцерозної зони. У 27% від числа хворих 

встановлено виражену активність ферменту периульцерозної зони, у 40% випадків 

– при тяжкій крововтраті та у 50% – у разі нестабільного місцевого ЕГ та високого 

ризику розвитку рецидиву кровотечі [48]. В.Ф. Іванова та С.В. Костюкевич [36] за 

допомогою електронного мікроскопа JEM-100S вивчали реактивні зміни в 

плазматичних клітинах слизових оболонок органів травлення (у тому числі 

антральний відділ шлунку та дванадцятипалу кишку) хворих з різними патологіями 

системи травлення. У результаті проведеного дослідження вперше показані 

ультраструктурні зміни в плазмоцитах в період їх функціональної активності, 

пов’язаної з виробленням імуноглобулінів (антитіл) у відповідь на вплив антигенів, 

два способи відділення імуноглобулінових комплексів від плазматичних клітин, 

будова імуноглобулінових комплексів, що вільно розташовані у пухкій оболонці. 

В усіх обстежених хворих спостерігалося збільшення вмісту плазмоцитів, що 

активно функціонують. 

Я.А. Накатіс та ін. [57] проаналізували результати діагностики та лікування 

пацієнтів з неуточненими шлунково-кишковими кровотечами за 8 років. Виявлено, 

що послідовне застосування капсульної та балон-асистованої ентероскопії 
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дозволяє покращити результати діагностики захворювань, що викликають 

кровотечі, вчасно встановити показання до оперативного втручання, виконати 

лікувальну допомогу мінімально-інвазивними (у тому числі ендоскопічними) 

методами, а також уникнути неясних ситуаціях. Рецидиви гастродуоденальних 

кровотеч є причиною смерті 30-40% хворих на ВШ та ВДПК, що тісно пов’язано з 

локалізацією виразки та характером коморбідної патології [34]. 

 

1.2. Пептичні гастродуоденальні виразки та коморбідна патологія 

 

До патологій, з якими пов’язані кровоточиві  ВШ і ВДПК, відносять 

первинну та вторинну (симптоматичну) артеріальну гіпертензію  [45, 46, 52], 

ішемічну хворобу серця [43, 66, 203], хронічне обструктивне захворювання легень 

[146, 225], ідіопатичний пневмофіброз [150], хронічну хворобу нирок [225, 247], 

остеоартрит [3, 6, 158], ревматоїдний артрит [149], подагру [165], псоріаз [257], 

аденому паращитоподібної залози з гіперпаратироідизмом [143, 251], хронічний 

панкреатит [95], хронічні хвороби печінки [118, 176, 225], захворювання 

алергічного характеру [28],  розлади  кровотворення (тромбоцитопенінська 

пурпура Верльгофа, анемія Аддісона-Бірмера) та центральної нервової системи 

(хвороби Альцгеймера та Паркінсона) [4], ожиріння [115, 138] (підвищує 

гастроезофагеальний градієнт тиску [196]), алкоголізм [169], інфікування вірусом 

імунодефіциту людини та розгорнутий синдром набутого імунодефіциту [107]. 

Характер перебігу виразкових кровотеч тісно пов’язаний з коморбідною 

хронічною хворобою нирок, функція яких прогресивно погіршується паралельно з 

рівнем крововтрати [180]. У період прогресування хронічної хвороби нирок зростає 

ймовірність виникнення ураження верхнього відділу шлунково-кишкового тракту, 

що характеризується наявністю як ерозивних, так і виразкових уражень. Виявлено, 

що клінічна картина в умовах ниркової патології набуває своїх особливостей, 

обумовлених розмитістю абдомінального больового синдрому, частими 

диспептичними розладами ВШ і ВДПК [1]. Гастродуоденальні кровотечі за 

наявності хронічної хвороби нирок відрізняються досить частим рецидивом [171]. 
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У свою чергу, ниркова недостатність нерідко поєднується з шлунково-кишковими 

кровотечами, причому, не тільки у хворих, які перебувають на гемодіалізі та 

отримували антикоагулянти [2, 73, 74 145, 173]. Гастродуоденальною кровотечею 

може починатися тромбоз ниркової артерії [249]. 

Крім хронічної хвороби нирок, рецидивам виразкових кровотеч та поганого 

ендоскопічного та медикаментозного гемостазу сприяють коморбідні хронічні 

обструктивні хвороби легень та захворювання печінки [223, 241]. У 35% від числа 

хворих з жовчнокам’яною хворобою, ускладненою обтураційною жовтяницею, 

спостерігаються пептичні ВШ та ВДПК, а у 8% спостережень виникають 

гастродуоденальні кровотечі [30]. Добре відомі випадки одночасних кровотеч з 

виразок та варикозних вен стравоходу при пептичних ВШ та ВДПК, коморбідних 

з цирозом печінки та гепатоцелюлярною карциномою [173, 208]. 

У хворих, які страждають на ВШ і ВДПК, наявний підвищений ризик 

ішемічного мозкового інсульту [135]. Іноді кровотеча з ВШ та ВДПК збігається у 

часі з таким порушенням мозкового кровообігу [114, 121], причому вищезазначене 

насамперед стосується хворих після перенесеної операції гастроанастомозу [116]. 

Наявність пептичних ВШ і ВДПК на тлі коморбідних запально-

дегенеративних суглобових захворювань суттєво підвищує витрати на 

медикаментозне лікування і така патологія відноситься до факторів ризику 

гастродуоденальних кровотеч [118, 207]. При цьому фактором ризику виникнення 

кровотеч при гострих гастродуоденальних виразках є прийом нестероїдних 

протизапальних препаратів [5, 20, 22, 32, 122, 193, 238, 242], глюкокортикоїдних 

гормонів [111, 113, 211], імунодепресантів цитотоксичної дії [237] та бісфосфонатів 

при лікуванні остеопорозу [202], особливо їх поєднане застосування з 

антиагрегантами та антикоагулянтами [41].  

У проксимальних відділах шлунково-кишкового тракту при різних варіантах 

антитромбоцитарної терапії не виявлено ендоскопічних та морфологічних 

відмінностей у змінах слизової оболонки шлунку та 12-палої кишки під впливом 

нестероїдних протизапальних та антиагрегантних препаратів [75, 252]. Низький 

ступінь ульцерогенності цих медикаментозних засобів є головною їхньою 
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фармацевтичною умовою [186]. Коксиби з групи інгібіторів циклооксигенази-2 

меншою мірою є факторами ризику виразкових гастродуоденальних кровотеч 

[174]. 

Прогнознегативними факторами щодо життя хворих і рецидивів виразкових 

гастродуоденальних кровотеч є високі показники в крові лейкоцитів, активності 

аланінамінотрансферази та концентрації білірубіну у випадках коморбідного 

хронічного гепатиту та цирозу печінки [188]. Гастродуоденальні кровотечі 

супроводжуються вираженим метаболічним алкалозом з гіпокаліємією, 

гіпохлоремією, гіпокальціємією та парадоксальною ацидурією [157]. 

Н.В. Ширинська та ін. [94] провели вивчення штамів Hр у слизовій оболонці 

шлунка у пацієнтів, які приймають нестероїдні протизапальні препарати 

(генотипування Нр здійснювали методом полімеразної ланцюгової реакції). У 

загальній структурі досліджуваних біоптатів найчастіше було ідентифіковано 

генотип vac-A-s1/m1, cag-A та ice-A1 (20,6% випадків). Результати проведеного 

дослідження, незважаючи на деяку гетерогенність, свідчать про наявність 

статистично значимих відмінностей залежно від наявності ерозивно-виразкових 

змін та фактора прийому препаратів. 

Нейрогенно-генетична теорія етіології та патогенезу пептичних ВШ і ВДПК 

дуже оптимально пояснює причинно-наслідкові зв’язки у хворих, допускаючи 

варіанти превалювання в тому чи іншому випадку фактору неврозу або місцевих 

генетичних факторів [40]. Однак лише поєднання нейрогенного фактора з 

генетично зміненою реактивністю гастродуоденальної системи (наявністю органу-

мішені) стає причиною розвитку хронізації виразки. Теорія виникнення 

гастродуоденальних виразок як психосоматичної патології дозволяє розробити 

терапію із застосуванням препаратів з психокорегуючою дією. Оцінено динаміку 

психовегетативних розладів у хворих на ВДПК при поєднанні з артеріальною 

гіпертензією після гострої дуоденальної кровотечі під впливом навчання у школі 

коморбідної патології. У пацієнтів, які пройшли навчання, значення реактивної 

тривожності, нейротизму та вегетативної регуляції оптимізувалися раніше – через 

3 місяці, а не через 6, як у ненавчених хворих [96]. 
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Гастродуоденальні кровотечі при пептичних ВШ та ВДПК пов’язані з 

розладами вегетативної нервової системи (ВНС) [163]. Дослідження 

мікроциркуляції при рецидиві виразкової кровотечі свідчило про включення 

вегетативного компонента як централізації кровообігу, уповільнення кровотоку, 

перерозподілу формених елементів крові, які забезпечують оксигенацію крові [51, 

175]. Зі збільшенням рівня глікозильованого гемоглобіну (HbA1/c) спостерігалося 

підвищення або зниження їх концентрації. Носіння Нр більшою мірою притаманно 

ВТ [221]. O.V. Kosynskyі [161] було встановлено, що такі ускладнення пептичних 

виразок, як гастродуоденальні кровотечі, були тісно пов'язані зі змінами 

симпатичної ланки ВНС, а перфорація виразок спостерігалася в основному у 

хворих на ваготонік (ВТ). За даними A.R. Mavlianov та ін. [182], поєднані 

ВШ+ВДПК характерні для ЕТ, а неускладнені виразки гастродуоденальних – для 

СТ. Рівень носійства Hр у хворих на ЦД прямо корелює з тяжкістю супутньої 

вегетативної невропатії [89]. 

 

1.3. Гастродуоденальні виразки та коморбідний ЦД 

 

 ЦД є незалежним фактором ризику розвитку ВШ та ВДПК [61, 78, 120, 125, 

200], який підвищує частоту ускладнень хірургічних операцій щодо пептичних 

ульцерацій гастродуоденальної зони [254]. Підкреслимо, що хірургічне лікування 

ВШ та ВДПК покращує перебіг коморбідного ЦД [122, 123]. 

Слід зазначити, що у пацієнтів із супутнім ЦД, ВШ і ВДПК частіше 

відбуваються у вигляді кровотеч і перфорацій [203, 234, 250]. Коморбідний ЦД 

підвищує на 43% частоту гастродуоденальних виразкових кровотеч та на 44% 

смертність таких хворих протягом першого місяця [172]. Летальні наслідки від 

гастродуоденальних виразкових кровотеч при коморбідному ЦД спостерігаються у 

2-3 рази частіше [134, 190]. 

Спільність патогенетичних побудов пептичних ВШ і ВДПК та ЦД 

пов’язують зі зниженою продукцією гіпофізом мелатоніну (N-ацетіо-5-

метокситриптаміну) [178], дисбалансом системи оксидазотних синтетаз та 
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гіперпродукцією прозапальних цитокінів, що продемонстровано на хворих людях 

та експериментальних тварин (щурах лінії Вістар). Ще одним загальним фактором 

патогенезу ЦД та гастродуоденальних виразок є ендотеліальна дисфункція судин 

[195]. 

Не тільки ЦД, що розвинувся, посилює шлунково-кишкові кровотечі у 

хворих з пептичними ВШ і ВДПК, а й в минулому гіперглікемія, пов’язана з 

порушеннями метаболізму глюкози тканин [205]. Зауважимо, що після резекцій 

шлунка внаслідок пептичних виразок іноді розвивається не гіперглікемія, а 

пострезекційна гіпоглікемія [140, 191]. У підлітків з ожирінням коморбідні 

пептичні ВК виявлені в 6% випадків, причому встановлено кореляційний прямий 

зв’язок між масою тіла і гіперглікемією/гіперінсулінемією [59]. Метаболічний 

синдром з інсулінорезистентністю супроводжується порушеннями травної, 

всмоктувальної та моторної функції 12-палої кишки, функціональний стан якої 

пов’язаний із мікробіоцинозом тонкої кишки в цілому [14]. 

У так званих «діабетичних щурів» з моделлю пептичних гастродуоденальних 

виразок, індукованих вигодовуванням тварин метиндолом, призначення 

телмісартану (антагоніста рецепторів ангіотензину-2) викликає зменшення рівнів 

гіперглікемії та гіперінсулінемії, пригнічення активності та ядерного фактора, а 

також відновлення процесів перекисного окислення ліпідів, що сприяє загоєнню 

виразок [137]. В експерименті на щурах з ЦД та пептичними ВШ/ВДПК 

позитивний ефект щодо двох патологій досягається шляхом застосування 

екзендину-4 (глюкагонасоційованого пептиду 1) [119]. Подібною дією при 

пептичних виразках у хворих на ЦД має шлунковий цитопротекторний агент 

ребаміпід [200]. 

Концентрація нейтрофільних позаклітинних пасток у крові хворих на ЦД 

вище, ніж у донорів. Проведене дослідження дозволило припустити, що 

моніторинг концентрації нейтрофільних позаклітинних пасток у крові у поєднанні 

з оцінкою рівня HbA1/с у пацієнтів із ЦД дозволить більш точно оцінювати ризик 

розвитку різних ускладнень при пептичних виразках, ступінь тяжкості 

захворювання та тривалість післяопераційного лікування [55]. 
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1.4. Роль гелікобактерної інфекції при пептичних гастродуоденальних 

виразках 

 

Helicobacter pylori є однією з найпоширеніших інфекцій людини [101, 127, 

197, 217]. Існують дані, що кожен другий житель планети є носієм прихованої НР-

інфекції [213, 222]. Інфікування цим мікроорганізмом зазвичай відбувається у 

дитячому віці і потім зберігається (частіше безсимптомно) протягом усього життя 

[214, 227]. За даними I.L.D.Basilio та ін. [103], з 759 біоптатів слизової оболонки 

шлунка та 12-палої кишки у 60% випадків встановлено присутність НР. Зазначене 

повною мірою стосувалося і частоти виявлення в сироватці крові IgG-

протихолікобактерних антитіл [170]. 

Нр-інфекція асоціюється з розвитком гастродуоденальних виразок у хворих 

на ЦД [124, 187]. Позитивний тест на наявність в організмі Нр зареєстрований у 

52% від кількості всієї популяції, а ЦД – у 8% з них, при цьому поширеність 

останнього у хворих на ВШ та ВДПК достовірно вища [141]. Серопозитивність 

хворих на ЦД за Нр становить 58% [256], а наявність інфекції реєструється на 93% 

частіше, ніж у загальній популяції, що прямо корелює з рівнями в крові фактора 

некрозу пухлини, маннозозв'язаного лектину та ліпопротеїну низької щільності. З 

хелікобактерною інфекцією у таких хворих тісно пов'язані генотипи rs1800450 AA 

та rs1800620 [189]. Разом з тим, існують дані, що зв'язок розвитку ЦД з 

хелікобактерною інфекцією відсутній [100] та ЦД ніяк не відбивається на ступені 

ерадикації Нр [98]. 

Інфікування Нр визначає не тільки розвиток гастродуоденальних пептичних 

виразок, а також ряд серцево-судинних, ендокринних, неврологічних, 

лімфопроліферативних та інших коморбідних з ВШ і ВДПК захворювань [79, 253]. 

Хелікобактерна інфекція при пептичних гастродуоденальних виразках сприяє їх 

злоякісності та розвитку злоякісних новоутворень інших локалізацій [97]. 

Хелікобактерна інфекція при ВШ та ВК сприяє формуванню 

інсулінорезистентності [18, 139] та коморбідної патології (маніфестний ЦД, 

серцево-судинні та неврологічні розлади, подагра, хвороби печінки, злоякісні 
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лімфоми та ін.) [212]. Зараження інфекцією Нр серед людей з метаболічним 

синдромом (інсулінорезистентністю) становить 52%, тоді як серед хворих на 

маніфестне ЦД 2-го типу – 11% [210]. Результати досліджень щодо ролі Нр у 

розвитку інсулінорезистентності дуже суперечливі, що диктує необхідність 

проведення подальших досліджень для уточнення особливостей впливу такої 

інфекції у формуванні різних компонентів метаболічного синдрому [83]. Частота 

Нр за наявності коморбідного ЦД вища, ніж при ВШ та ВДПК без такої 

ендокринної патології, а також у хворих на ЦД без супутніх гастродуоденальних 

виразок [228, 240]. 

Наявність хелікобактерної інфекції при пептичних ВШ і ВДПК є фактором 

ризику гостродуоденальних кровотеч та їх рецидивів після ЕГ [132], а у випадках 

коморбідного ЦД це ускладнення пептичних виразок зустрічається частіше, 

ерадикація Нр пацієнтів [162, 234]. У хворих з порушенням моторики шлунка та 

12-палої кишки частота позитивності захворювання по Нр у 2,4 рази вища [110]. 

Носіння Нр при ЦД становить 51%, а у хворих з діабетичним гастропарезом – у 

75% [147]. Результати вивчення Hр-інфікованості в діагностиці та лікуванні 

інсулінорезистентності, у тому числі ЦД типу 2 з абдомінальним ожирінням та 

повним метаболічним синдромом, суперечливі та вимагають подальшого 

дослідження. Переважає думка, що Hр у хворих на ЦД має велику поширеність і 

прямо корелює з тривалістю захворювання, тяжкістю серцево-судинної патології, 

індексом маси тіла, артеріальним тиском, рівнем глюкози натще і вмістом у крові 

HbA1/c [89]. 

 

1.5. Лікування гастродуоденальних виразкових кровотеч 

 

Медикаментозна терапія гастродуоденальних виразок (зокрема, 

використання інгібіторів протонної помпи [7, 33, 62, 194], але не інгібіторів 

серотонінових рецепторів [167] та антагоністів рецепторів гістаміну-2 [230]) 

сприяє в подальшому зниженню частоти виразкових кровотеч [60, 154, 218] та 

інших ускладнень ВШ/ВК [12, 220]. Виняток становить протекторна дія блокаторів 
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Н2-гістамінових рецепторів при використанні хворими ульцерогенних 

нестероїдних протизапальних препаратів [239]. 

Ген ABCB-1 кодує P-глікопротеїн, що належить до сімейства ABC-

транспортерів. Інгібітори протонної помпи є субстратами P-глікопротеїну, а 

генетичний поліморфізм ABCB-1 C 3435T може впливати на їхню антисекреторну 

дію, а також на ефективність ерадикаційної терапії. Поліморфізм маркера C 3435T 

гена ABCB-1 має клінічне значення для розвитку виразкових гастродуоденальних 

кровотеч. У пацієнтів з кровоточивими ВШ/ВК відзначається висока поширеність 

поліморфізму C 3435T гена ABCB-1 [26]. 

Є.М. Єседов та Д.С. Акбієва [31] оцінили ефективність впливу схем 

ерадикаційної терапії на цитокіновий статус шлункового соку (ШС) у хворих з 

ВШ/ВК, асоційованими з Нр. Встановлено найбільш виражене зниження вмісту 

прозапальних цитокінів у ШС на фоні лікування 

(омепразол+кларитроміцин+амоксицилін). Аналіз вмісту прозапальних цитокінів 

(туморонекротичного фактора α, інтерлейкінів 1β та 6) показав, що їх концентрація 

у всіх пацієнтів після проведеної медикаментозної терапії все-таки перевищувала 

норму, корелюючи зі ступенем обсіменіння Hр у слизовій оболонці 

гастродуоденальної зони. Зроблено висновок, що гелікобактерна інфекція на 

процеси запалення та виразки у слизовій оболонці шлунка та 12-палої кишки, 

можливо, крім інших механізмів, впливає через активацію прозапальних цитокінів 

у шлунковому соку. Неповна ерадикація Hр після лікування під час клініко-

ендоскопічної ремісії у переважній більшості випадків супроводжувалася 

збереженням підвищеного рівня цитокінів у шлунковому соку, що могло бути 

однією з причин рецидиву захворювання. 

Тому стає актуальним проведення досліджень щодо вивчення регіональних 

особливостей стійкості Hp до певних антибактеріальних препаратів з подальшою 

розробкою схем ерадикаційної терапії. Як і раніше, залишається ефективною 

квадротерапія з використанням препарату вісмуту, що дозволяє досягти гарних 

результатів. За останні роки було запропоновано кілька альтернативних схем 
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ерадикації Hp, таких як послідовна, супутня, гібридна терапії, що включають три 

антибактеріальних агенти [64]. 

Одним із найпрогресивніших методів лікування гастродуоденальних 

кровотеч при пептичних ВШ та ВДПК є ендоскопічна емболізація шлункових 

артерій [181, 244], яка відносно безпечна та високоефективна [177, 183, 184, 216]. 

Цей метод використовується як для дорослих хворих, так і для дітей [35, 105, 209]. 

Як вважають, K.E.Lee et al. [168], ЕГ при гастродуоденальних виразкових 

кровотечах досягається у 90-95% випадків. Виконання такої процедури 

рекомендується при кровотечах, зумовлених ВШ і ВДПК, як метод першої лінії, 

що має відносно високу ефективність та малу кількість ускладнень, але за кількістю 

рецидивів кровотеч він поступається хірургічним [233]. 

Багаторазовий ЕГ вважається гарною альтернативою хірургічному 

лікуванню хворих на виразкові гастродуоденальні кровотечі [15, 50, 63]. Якщо 

серед оперованих хворих віком до 60 років летальність становила 14%, то після 60 

років – 30%. Водночас впровадження у повсякденну практику ендоскопічних 

методів гемостазу сприяло зменшенню хірургічної активності майже у 6 разів [19, 

42, 81]. 

Під впливом розбризкування N-бутил-2-ціаноакрилату і гістоакрилату на 

поверхню пептичних ВШ і ВДПК гемостаз досягається у переважної кількості 

хворих і лише в поодиноких випадках потрібно подальше хірургічне лікування 

хвороби [159, 245].  За даними S. Hur et al. [148], після виконання селективної 

емболізації кровоточивих ВШ та ВДПК N-бутил-2-ціаноакрилатом успішність 

процедури констатована у 70% випадків, летальність протягом першого місяця 

становила 0,7%. Під час ендоскопії для лікування виразкових гастродуодельних 

кровотеч використовується порошковий гемоспрей TC-325 (у 44% випадків як 

монотерапія) і у 98% від числа хворих досягнутий гемостаз, хоча через 3 дні у 43% 

і через 7 днів у 49% спостерігався рецидив підтікання з виразки крові. Відмінний 

ефект був констатований у 57% спостережень, смерть була – у 4% [112]. За даними 

R. Elwakil та ін. [134], рецидиви кровотеч після ЕГ констатовані у 6% випадків, а 

кожний третій хворий помер. 
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Методи ендоскопічної зупинки гастродуоденальної кровотечі 

розподіляються на 4 групи: фізичні, медикаментозні, механічні та комбіновані [9]. 

Серед фізичних методів найбільш поширеною є монополярна діатермокоагуляція, 

але дані про її ефективність є досить сумнівними [23]. Повторне застосування 

електрокоагуляції різко підвищує можливість рецидивів кровотечі. При 

використанні біполярної електрокоагуляції тимчасовий гемостаз досягається в 85-

95% випадків, хоча рецидив кровотечі спостерігається у 19-34 від числа хворих, що 

пролікувалися. Ефективність лазерної коагуляції констатується у 85% пацієнтів, а 

рецидиви кровотеч мають місце у 8%. Недоліком цього методу є неможливість його 

застосування за наявності на дні виразки фіксованого згортка [85]. Для зупинки 

кровотечі та профілактики його рецидиву широко використовується 

аргоноплазмова коагуляція [87]. 

Рішення про проведення ендоскопічної терапії приймається на основі 

класифікації [58]: 1) F-I - кровотеча, що триває (F-IA - цівкою, F-IB - просочування 

кров’ю, F-IС - підтікання з щільно фіксованого згустку); 2) F-II – кровотеча, що 

зупинилася (F-ІІА – «тромбована судина» (червона, чорна, біла), що виступає над 

поверхнею дефекту слизової оболонки, d<2 мм, F-IIВ – фіксований згусток 

(червоний, чорний, білий), що виступає над поверхнею дефекту слизової оболонки, 

d 2 мм, F-IIС – дрібні тромбовані судини («чорні точки»); 3) F-III – кровотеча 

відсутня, дефект під фібрином. 

ЕГ проводиться з використанням одночасно 1-4 методів (ін’єкції адреналіну 

або склерозантів, застосування біологічного клею та гемостатичного порошку, 

термокоагуляція (термокаутеризація), біполярна, лазерна або радіочастотна 

коагуляція). До відносно нових методів належать ендокліпсування, ендолігування, 

аргоноплазмова коагуляція [72]. ВШ та ВДПК з чистим дном мають низьку частоту 

рецидивів кровотечі та не потребують ендоскопічного гемостазу [87]. Вважають, 

що при виразкових гастродуоденальних кровотечах найефективніше застосування 

ендоскопічної коагуляції, механічного гемостазу шляхом кліпування та 

комбінованих методів, які сприяють зниженню загальної летальності до 4% [17]. 

Знайшло своє застосування ендоскопічне стентування при гастропарезі та 
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пилоричному виразковому стенозі [231]. Доповненнями ендоскопічного методу є 

теплова коагуляція та/або інтра- та периулькусні (параульцерозні) введення 

адреналіну [199]. Порівняно з хірургічними оперативними методами лікування 

виразкових кровотеч, вартість ЕГ у 4 рази менша, а летальність – у 5 разів [215]. 

Були проаналізовані результати процедури ЕГ при виразкових кровотечах у 

5 європейських центрах у пацієнтів віком від 49 до 94 років (у середньому 74 роки) 

[229]. Співвідношення кровотеч із ВДПК і ВШ склало 5:1, а для лікування 

використовувався коагуляційний клей та склеротерапевтичний пінний гель. 30-

денний рівень виживання склав 80%, а 3-річний – 72%, причому, ніхто з пацієнтів 

не помер від наступних кровотеч, хоча в 5% випадків мали місце їх рецидиви. 

Під час використання методу множинної регресії, серед вивчених критеріїв 

показань до термінової ендоскопії при гастродуоденальній кровотечі (стать, вік, 

попередня терапія антиагрегантами та антикоагулянтами, рівень систолічного 

артеріального тиску, характер серцевого ритму, концентрації в крові гемоглобіну 

та інше) прогностично значущим виявився лише показник тривалості кровотечі 

[235]. Як критерії важкості гастродуоденальної кровотечі перед проведенням ЕГ 

зазвичай враховуються такі параметри: діаметр виразки більше 20 мм, кровотеча 

струменем, наявність геморагічного шоку, рівень Hb<9 г/дл [166]. Серед усіх 

гастродуоденальних кровотеч на ВДПК припадало 42% випадків, у тому числі 5% 

померли. Інформативним прогностичним критерієм щодо виживання хворих був 

індекс Глазго-Більфорда, а щодо рецидивів кровотечі – індекс Роккелла [104, 109, 

126]. 

Якщо ізольований ЕГ дає хороші результати у 80% випадків кровоплинних 

ВШ, то поєднаний з медикаментозною антикоагулянтною та антифібринолітичною 

терапією – у 98% [8, 258]. Раннє припинення антитромботичної терапії 

супроводжується зниженням виживання хворих [156, 226]. З медикаментозних 

паралельних методів ЕГ найбільше часто здійснюється введення у підслизовий шар 

розчину адреналіну, після чого зупинка кровотечі досягається в 80-95% випадків, а 

рецидиви кровотечі виникають приблизно у 15% від числа хворих. Слід зазначити, 

що з додатковому застосуванні гіпертонічного (10%) розчину хлористого натрію 
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дія адреналіну подовжується з допомогою тканинних ефектів гиперосмолярності. 

Ін’єкції етанолу (25% новокаїнова суміш) сприяє дегідратації та фіксації ураженої 

стінки судини та паравазальних тканин, що створює ефект вазоконстрикції та 

тромбозу (ефективність становить 95%, а число рецидивів – 25%) [87]. 

Аплікаційний гемостаз здійснюють за допомогою різноманітних клейових 

композицій, але їх застосування призводить до швидкої полімеризації та псування 

обладнання. Механізм дії ґрунтується на неспецифічній коагуляції білків крові, 

тоді як за наявності на дні виразки тромбованої судини, фіксованого згортка або 

солянокислого гематину призначення такого аплікаційного гемостазу не 

проводиться [85]. 

Протягом 7 днів після процедури ЕГ кровотеча з гастродуоденальних виразок 

cпостерігається у 16% випадків, а у віддаленому періоді рецидиви кровотеч 

зареєстровані у 58% від числа пролікованих хворих [219]. Ускладнення такої 

процедури відзначаються у 6-8% від числа хворих на ВШ/ВДПК, серед яких 

вказується на рецидиви кровотечі (63-66%), порушення поверхні клею (4-5%), 

тромбоемболії у легені, головний мозок, селезінку (9-10%), Сепсис (0,5-1%) [119]. 

Відомий розвиток пневмонії після виконання ЕГ у хворих з виразковими 

гастродуодільними кровотечами, частота якої прямо корелює з часом виконання 

ендоскопічної процедури [155]. 

При ВДПК і ВШ у відповідь пошкодження слизової оболонки організм у 

процесі саморегуляції задля збереження сталості внутрішнього середовища реагує 

утворенням біологічних резервуарів. У випадках декомпенсації та виснаження цих 

резервуарів необхідна метаболічна корекція, про що свідчать результати виконання 

превентивного ендоскопічного гемостазу при виразкових гастродуоденальних 

кровотечах у хворих з високим операційно-анестезіологічним ризиком [76]. 

Хірургічні методи лікування ВДПК і ВШ дуже різноманітні [11, 24, 53, 91, 

92, 128, 164]. При цьому обґрунтовано активну хірургічну тактику у таких хворих 

[65, 93]. Не втратила значення додаткова селективна ваготомія [135, 250]. 

У літературі обговорюються можливі ускладнення у віддаленому періоді 

після таких хірургічних втручань [130, 151]. За даними F. Eisner та ін. [133], 
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найчастішим ускладненням ВДПК і ВШ є гастродуоденальні кровотечі (26-58 %) і 

лише у 1-17 % – перфорації виразок. При цьому у 77% випадків операції з приводу 

пептичних ВДПК і ВШ пов'язані з їх перфорацією, у 22% – з кровотечами та у 1% 

– зі стенозуванням [142]. Основною причиною релапаротомій після ушивання 

гастродуоденальної виразки, що кровоточить, була кровотеча з «дзеркальної 

виразки» [56]. 

 

Таким чином, ускладнення виразкової хвороби шлунку і дванадцятипалої 

кишки нерідко є з летальним наслідком. Проблема лікування шлунково-кишкових 

кровотеч залишається надзвичайно актуальною протягом останнього десятиліття, 

причому, незважаючи на ранню діагностику джерела кровотеч, летальність 

протягом останніх років не змінюється і залишається досить високою. До причин 

смерті, не пов'язаних з виразковою кровотечею, відноситься коморбідна патологія 

(цукровий діабет, гостра дихальна недостатність, гострий коронарний синдром, 

тяжкі порушення ритму серця, мозковий інсульт та ін.). ЦД є незалежним фактором 

ризику розвитку ВШ та ВДПК, що підвищує частоту виникнення кровотеч, а також 

ускладнень хірургічних операцій з приводу пептичних ульцерацій 

гастродуоденальної зони. В даний час основним методом діагностики пептичних 

ВДПК і ВШ та їх ускладнень є ендоскопічний гемостаз. Діагностична ендоскопія 

показана у всіх випадках підозри на гастродуоденальну кровотечу. Отже, на 

сьогоднішній день залишається не достатньо вивченим питання впливу 

коморбідної патології та цукрового діабету на перебіг і рецидив 

гастродуоденальних кровотеч, ступінь впливу вуглеводного метаболізму, 

адсорбційно-реолітичного стану слизової оболонки шлунка та ролі коморбідного 

цукрового діабету у оптимальному виборі ендоскопічного та хірургічного методів 

лікування. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [22, 72] 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика обстежених хворих 

 

Хворі перебували на обстеженні та лікуванні у Донецькому міському центрі 

шлунково-кишкових кровотеч (клінічна лікарня №16), ЦМКЛ № 1 м. Краматорськ, 

КНП ”ЦМКЛ” Дружківської міської ради, КНП ”ОЛІЛ” м. Маріуполь, КНП “ЦМЛ” 

Гайворонської міської ради. Проведено ретроспективний аналіз 1392 хворих з 

пептичними ВШ та ВДПК, які випадковою вибіркою розподілені на основну групу 

із шлунково-кишковими кровотечами (1261 пацієнт) та групу порівняння (131 

хворий) без кровотеч. Контрольну групу умовно здорових людей становили 30 

осіб. Кожна з груп хворих була розподілена на підгрупи з ВШ а/або ВДПК, а також 

за наявності або відсутності коморбідного ЦД, що відображено на рис. 2.1. 

У розробку не включали (критерій виключення) хворих на ЦД 1-го типу, які 

отримували нестероїдні протизапальні препарати, глюкокортикоїдні гормони, 

імунодепресанти цитотоксичної дії, бісфосфонати та антикоагулянти. 

Серед обстежених хворих було 986 (70,8%) чоловіків та 406 (29,2%) жінок 

віком від 14 до 90 років (у середньому 51,2±0,39 років). 949 (68,2%) пацієнтів 

страждали на ВДПК, 347 (24,9%) – ВШ, 96 (6,9%) – ВШ та ВДПК, тобто. 

співвідношення ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК становило 10:4:1. Основну групу хворих 

склали 896 (71,1%) чоловіків та 365 (29,0%) жінок відповідно у віці 49,0±0,53 років 

та 56,6±0,85 років (t=7,75, p< 0,001). Таким чином, жінки виявилися майже на 8 

років старшими.   
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Рис. 2.1. Алгоритм розподілу обстежених осіб. 

 

Тривалість клінічної маніфестації дорівнювала 6,2±0,28 років (6,5±0,34 років 

5,4±0,49 років; t=1,78, p=0,075). Захворювання вперше дебютувало з 

гастродуоденальної кровотечі в 490 (38,9%) випадках, достовірно частіше (2=12,88, 

p<0,001) у жінок (відповідно у 35,7% від числа чоловіків і у 46,6% жінок) . 

Всі обстежені 

(n=1422) 

Основная група 

з кровотечею 

(n=1261) 

ВШ 

(n=317) 

Без ЦД 

(n=265) 

З ЦД 

(n=52) 

ВК 

(n=848) 

Без ЦД 

(n=710) 

З ЦД 

(n=138) 

ВШ+ВК 

(n=96) 

Без ЦД 

(n=71) 

З ЦД 

(n=25) 

Контрольна група 
здорових 

(n=30) 

Група порівняння 

без кровотечі 

(n=131) 

ВШ 

(n=24) 

Без ЦД 

(n=18) 

З ЦД 

(n=6) 

ВК 

(n=107) 

Без ЦД 

(n=85) 

З ЦД 

(n=22) 
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Розподіл чоловіків і жінок за частотою нозологій (рис. 2.2) мало відрізнявся 

між собою (2=2,64, р=0,268), а співвідношення ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК відповідно 

становило 11:4:1 і 6:2: 1. 

 

 

Чоловіки 

 

Жінки 

Рис. 2.2. Розподіл хворих основної групи різної статі за характером 

нозологій. 

 

Гастродуоденальну кровотечу в минулому перенесли 228 (18,1%) хворих 

основної групи (17,0% чоловіків та 20,8% жінок; 2=2,61, p=0,107). Кровотечі 

відзначені в 21,5% спостережень ВШ, в 36,4% ВДПК і в 42,1% ВДПК+ВШ. 

Операції минулого з приводу кровотеч перенесли 20 (1,6%) пацієнтів, з приводу 

перфорацій виразок – 91 (7,2%), з приводу виразкового стенозу – 10 (0,8%). 

Як очевидно з табл. 2.1 раніше були прооперовані у зв'язку з пептичними 

гастродуоденальними виразками 98 (10,9%) чоловіків і 23 (6,3%) жінки. Статевий 

диморфізм стосувався частішого (в 2,4 рази) оперативного втручання у зв'язку з 

разковими перфораціями у чоловіків і більш рідкісного (у 2,3 рази) – щодо 

виразкового стенозування (2=7,74, р=0,021). 

Ми не спостерігали випадків стенозу у хворих на ВДПК+ВШ. У свою чергу, 

для таких пацієнтів більшою мірою були характерні перфорації виразок (у 3,3 рази 

частіше в порівнянні з ВШ та в 1,6 раза – з ВДПК). Ці дані відбилися у табл. 2.2. 
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Таблиця 2.1 

Частота причин оперативного втручання у минулому у хворих різної 

статі з пептичними гастродуоденальними виразками 

Групи 

хворих 

Все 

(абс.) 

Причина оперативних втручань 

кровотеча перфорація стеноз 

абс. % абс. % абс. % 

Чоловіки 

Жінки 

896 

265 

15 

5 

1,7 

1,4 

78 

13 

8,7 

3,6 

5 

5 

0,6 

1,4 

 

 

Таблиця 2.2 

Частота причин оперативного втручання у минулому у хворих на 

пептичні гастродуоденальні виразки різних нозологій 

Групи 

хворих 

Всі 

(абс.) 

Причини оперативних втручань 

кровотеча перфорація стеноз 

абс. % абс. % абс. % 

ВШ 

ВДПК 

ВШ+ВДПК 

317 

848 

96 

7 

11 

2 

2,2 

1,3 

2,1 

12 

67 

12 

3,8 

7,9 

12,5 

1 

9 

- 

0,3 

1,1 

- 

 

 

WI серед усіх хворих основної групи склав 5,9±0,06 у.о., при цьому мало 

відрізнявся у хворих чоловіків і жінок (відповідно 5,9±0,07 у.о. та 5,8±0,12 у.о.; 

Показник WI був найвищим при ВДПК (8,2±0,27 у.о.), менший – при ВШ+ВДПК 

(6,2±0,06 у.о.) та ще менший – при ВШ (4,1 ±0,10 у.о.), а відмінності у хворих на 

ВШ і ВДПК були високодостовірними (t=17,82, p<0,001). 

Гемодинамічні та судинні показники у обстежених хворих на пептичні 

кровоточиві виразки представлені в табл. 2.3. Виявилося, що існують достовірні 
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відмінності у хворих на ВШ та ВДПК таких показників, як Ра (t=2,33, p=0,020), VB 

(t=3,23, p=0,001) та VI (t=2,16, p = 0,031). Крім того, значення VB відрізняються у 

хворих на ВДПК і ВШ+ВДПК (t=3,65, p<0,001). 

 

Таблиця 2.3 

Гемодинамічні та судинні показники у обстежених хворих на пептичні 

кровоточиві виразки. (M±SE) 

Показники 

Групи хворих 

ВШ (n=317) ВДПК (n=848) ВШ+ВДПК (n=96) 

Pa, ммHg 

Fwr, абс/хв 

VB, дл/хв 

VR, динссм—5 

VI, o.e. 

95,1±1,32 

91,3±0,66 

47,9±1,37 

1895,5±62,57 

6886,3±216,44 

98,1±0,64 * 

90,3±0,41 

43,6±0,62 * 

1996,4±26,16 

7415,4±126,40 * 

95,6±2,29 

92,0±1,24 

52,8±5,12 ** 

1867,1±74,06 

6963,4±371,23 

 

Примітка: 

1. * відмінності між аналогічними показниками у хворих з ВШ та ВДПК 

статистично достовірні (p<0,05); 

2. ** відмінності між аналогічними показниками у хворих на ВДПК і 

ВШ+ВДПК статистично достовірні (p<0,05). 

 

Кількість ВТ серед хворих основної групи становило 51 (4,0%) 

спостереження, СТ – 692 (54,9%), ЕТ – 518 (41,1%), що підтверджує значне 

превалювання СТ при ВШ та ВДПК. Розподіл хворих різних нозологій з 

«вегетативного паспорта» представлено на рис. 2.3, а окремої гастродуоденальної 

виразкової патології за типами ВНС – на рис. 2.4. 
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ВШ 

 

ВДПК 

 

ВШ+ВДПК 

Рис. 2.3. Розподіл хворих з пептичними шлунководуоденальними 

виразками різних нозологій за «вегетативним пашпортом». 

 

 

ВТ 

 

СТ 

 

ЕТ 

Рис. 2.4. Розподіл хворих різних варіантів ВНС за нозологічними групами 

пептичних виразок шлунка та 12-палої кишки. 

 

Коморбідну патологію діагностовано у 798 (63,3%) хворих, на 39% частіше у 

жінок (2=53,95, p<0,001). Такі супутні захворювання мали місце у 216 (68,1%) 

пацієнтів з ВШ, у 512 (60,4%) з ВДПК, у 70 (72,9%) з ВШ+ВДПК. Більш детальна 

характеристика представлена у розділі 3. 

У 131 хворого з коморбідною патологією (16,4%) або у 9,4% від загального 

числа спостережень гастродуоденальних пептичних виразок у віці від 16 до 70 

років (в середньому 37,4±1,82 років) діагностований ЦД типу 2, у тому числі у 90 

(68,7%) чоловіків та 41 (31,3%) жінки, які виявилися на 10 років старшими (t=2,68, 

p=0,009). Тривалість захворювання становила 8,6±0,47 років (при цьому статевий 
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диморфізм був відсутній, t=0,81, p=0,403), а співвідношення ВШ:ВДПК становило 

1:5. Інфікування Нр встановлено у 72 (55,0%), причому у основній групі – 92,9%, а 

групі порівняння без ЦД – в 2,1 рідше (2=10,52, р=0,001). На хелікобактерне 

носійство впливали показники в крові Gl (D=8,71, p=0,004), Ins (D=11,57, p=0,005), 

HOMA (t=4,88, p=0,047). При цьому середні параметри Gl склали 10,1±0,43 

ммоль/л, HbA1/c – 10,3±0,12 %, Ins – 31,4±2,64 мкМЕ/мл, HOMA – 14,1±1 ,36 о. 

Рівень WI у пацієнтів із ЦД виявився на ¼ вище, ніж у підгрупі порівняння 

(відповідно 11,4±0,47 у.о. та 9,1±0,28 у.о.; t=3,92, p<0,001 ), а частота виявлення Нр 

- у 2,1 рази більшої (2= 10,52, р <0,001). 

 

2.2. Методи дослідження 

 

Діагноз та характеристика пептичних гастродуоденальних виразок 

базувалися на клінічному, інструментальному, рентгенологічному, 

морфологічному та лабораторному обстеженні хворих. Усім 1392 пацієнтам 

виконана фіброезофагогастродуоденоскопія (ФЕГДС) з використанням 

фіброендоскопів «Olympus-GIF-Q20» (Японія), «EXERA-II-Оlympus» (Японія), 

«Fujinon-FG-1Z» (Японія), рентгенографія стравоходу, шлунка та 12-палої кишки 

(апарат "Multix-Compact-Siеmens", Німеччина). ФЕГДС проводили як початковий 

інструментальний метод дослідження. До переваг рентгенологічного методу 

належала можливість вивчення моторно-евакуаторної функції шлунка, шлунково-

стравохідного та дуодено-гастрального рефлюксів. 

Типи активної кровотечі за інтенсивністю поділяли на: а) «краплю» (після 

відмивання негайно з'являється крапля крові без видимого дефекту слизової 

оболонки); б) "підтікання" (крототеча від місця пошкодження по стінці); 

в) «струменева кровотеча» (проявляється пульсуючим струменем); г) "масивна 

кровотеча" (неможливо точно з'ясувати місце кровотечі) [72]. Рішення про 

проведення ендоскопічної терапії приймали на основі класифікації В.І. Нікішаєва 

[58]. 
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Виконували біопсію слизової оболонки тіла шлунка, його пілоричного 

відділу та цибулини 12-палої кишки осторонь виразки, Зрізи біоптатів 

забарвлювали гематоксиліном та еозином, толуїдиновим синім, за Шуеніновим, 

ставили PAS-реакцію. 

Ідентифікацію хелікобактерної інфекції проводили декількома методами: 

1) під час ендоскопічного дослідження виконували забір біоптатів з тіла, 

антрального відділу шлунка і цибулини 12-палої кишки з подальшою мікроскопією 

мазків слизової оболонки і напівкількістю під впливом гелікобактерної уреази 

призводив до збільшення рН середовища та викликав зміну забарвлення); 

2) оскільки колонізація Нр викликає системну імунну відповідь у сироватці хворих 

на імуноферментний метод визначали рівень антихелікобактерних антитіл класів 

імуноглобулінів G і A (рідер «PR2100-Sanofi diagnostic pasteur», Франція), а також 

визначали титри антитіл до Нр за допомогою діагностичної тест-систем Хеліко-

БЕСТ-антитіла» (набори реактивів «Вектор-БЕСТ») [47, 70]. Проводилася 

гістологічна візуалізація Нр після фарбування біопсійних зрізів за Гімзою та 

Гентом. Матеріали біопсій фіксували в 10% нейтральному формаліні, забуферному 

Ліллі, і заливали в парафін. 

При мікроскопічному вивченні запальних змін у слизовій оболонці шлунка 

ми керувалися положеннями, викладеними в «Модифікованому варіанті 

Сіднейської системи класифікації та градації гастриту» (Х'юстон, Техас, США, 

1996). Результати оцінювали в балах (від 0 до 3).  

Ступінь тяжкості морфологічних змін (гістологічний індекс – HІ) оцінювали 

за формулою: (2.1) 

HІ = (a + 2b + 3c): (a + b + c + d), 

де "a" - число випадків ознаки в 1 бал, "b" - число випадків ознаки в 2 бали, 

"c" - число випадків ознаки в 3 бали, "d" - число випадків з відсутністю ознаки. 

  Тяжкість перебігу пептичних ВШ і ВДПК(WI) оцінювали за такою 

формулою: (2.2) 

WI = ln {[(1:n) + (2:n) + (23:n)]f  g  h }, 
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де ln – натуральний логарифм, 1, 2, 3, 4 – сума клінічних фізичних, 

ендоскопічних та гістологічних ознак хвороби, n – число показників, f – ступінь, 

що дорівнює 2, для хворих з виразковими кровотечами, g – ступінь тяжкості 

виразкової кровотечі (ВІ); h – коефіцієнт, що дорівнює 2, за наявності інших 

ускладнень у минулому або в даний час (стеноз, перфорація та пенетрація виразки). 

При цьому ВІ підраховували за такою формулою: (2.3) 

ВІ = (Fwr : Ps) х 2 

де Fwr – частота серцевих скорочень, Ps – систолічний артеріальний тиск, 2 

– коефіцієнт за наявності геморагічного шоку. У випадках Fwr/Ps (шоковий індекс 

Алговера-Буррі) 0,8 показник оцінювали в 1 бал, при 0,9-1,4 – у 2 бали, при 1,5 

– у 3 бали. 

Міжфазна тензіометрія шлункового соку (ШС) проведена за допомогою 

методу максимального тиску у бульбашці. ШС центрифугували (1500 об/хв 

протягом 10 хвилин) і вивчали надосадовий шар. Використано комп'ютерний 

адсорбційний тензіометр «МРТ2-Lauda» (Німеччина). Результати поверхневого 

натягу за різних часів існування поверхні представлялися як тензіограм – кривих 

залежності його від часу (t), у яких комп'ютер визначав точки, відповідні t=0,01 сек 

(ST1), t=1 з (ST2) і t=100 з (ST3) [37]. Абсолютна похибка вимірювань у МРТ2 не 

перевищувала 0,5 мН/м, а значною перевагою даного тензіометра була висока 

швидкість виконання аналізу, повна автоматизація процесу калібрування, 

тестування, вимірювання та розрахунків, комп'ютерна обробка одержуваної 

інформації. 

Для визначення поверхневого натягу на межах «рідина-газ» або «рідина-

рідина» використовується метод краплі, що висить. Аналіз форми осесиметричних 

крапель покладено основою апарату «ADSA-Toronto» (Німеччина-Канада), де 

експериментальна похибка вимірювань становила близько 0,1 мН/м. До переваг 

методу належала можливість вивчення у хворих на дилатаційних реологічних 

(механічних) характеристик адсорбційних шарів ШС та сироватки крові шляхом 

стрибкоподібної або гармонійної зміни площі краплі та подальшого аналізу зміни 

рівноважного (статичного) поверхневого натягу (EST). За допомогою «ADSA-
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Toronto» ми оцінювали реологічні властивості ШС і сироватки крові, що 

складаються з еластичної частини (яка визначається лише оборотними процесами 

в моношарі) і в'язкою (пов'язаною зі втратою енергії внаслідок релаксаційних 

процесів на межі розділу або поблизу міжфазного кордону). У наших дослідженнях 

використовувалася швидка стресова деформація розширення поверхні (при t=20 

хвилин для крові та t=30 хвилин для ШС) з визначенням модуля в'язкоеластичності 

(відповідно VEb та VEj). Після розширення краплі EST повільно релаксирувало, 

тобто, поверталося до свого первісного значення. Час релаксації ШС та крові 

(відповідно SRj та SRb) характеризував здатність моношару відновлювати 

вихідний стан (відбивало кінетику адсорбції з розчину та процеси перебудови 

станів адсорбованих молекул в умовах майже рівноважного моношару) [29]. 

Підраховували співвідношення VEj/VEb та SRj/SRb, а також показник індексу 

динамічного поверхневого натягу (міжфазної активності) ШС (DST) за формулою: 

(2.4) 

DST = EST: [(ST1 + ST2 + ST3) : 3] 

Встановлювали вихідний вегетативний тонус («вегетативний паспорт») у 

хворих, що спостерігалися, які були розподілені на три групи (ваготоніки – ВТ, 

симпатотоніки – СТ та ейтоніки – ЕТ) [71]. При цьому спочатку визначали об'єм 

кровообігу (VВ) за формулою: (2.5) 

VВ = (Pp:Pa) х Fwr, 

де Pp – пульсовий артеріальний тиск (ммHg), Pa – середній артеріальний тиск 

(ммHg), Fwr – частота серцевих скорочень (1 хв.) У випадках VB<25 дл/хв пацієнтів 

розглядали як ВТ, при VB>40 дл/хв – як СТ, при VB=2540 дл/хв – як ЕТ. В рамках 

вивчення виразності вегетативної дисфункції визначали логарифм квадрата 

індексу Кердо (VI), а індекс тяжкості вегетативних розладів (VSI) досліджували за 

формулою: (2.6) 

VSI = [(1 – Pd : Fwr)  100 ]2
, 

где Pd – діастолічний артеріальний тиск (ммHg). Судинний вегетативний 

індекс (VVI) оцінювали за формулою:(2.7) 

VVI = VI  VR, 
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а VR (показник периферичного судинного опору) визначали за формулою: 

(2.8) 

VR = Pa  80000 : VB 

Масивні кровотечі у хворих на ЦД нерідко супроводжуються гіпонатріємією 

як «сольтеряючі стани». У зв'язку з цим ми визначали коригований натрій-

глікемічний критерій (NaGl) за формулою [38]: (2.9) 

NaGl = [Na + 2,4  (Gl – 5,5)] : 5,5 

Використовуючи біохімічні аналізатори «BS-200» (Китай) та «Olympus-AU-

640» (Японія), у сироватці крові вивчено показники глюкози (Gl). Визначення 

концентрації інсуліну (Ins) у крові проводили імуноферментним методом (рідер 

«PR2100-Sanofi diagnostic pasteur», Франція, набори «ProCon»), показник 

глікозильованого гемоглобуліну (HbA1/c) визначали методом високої рідинної 

хроматографії на аналізаторі «BIO-» (США). Дослідження виконано у лабораторії 

Донецького обласного клінічного територіального медичного об'єднання. 

Показник інсулінорезистентності HOMA (Homeostatic Model Assessment) 

вираховували за такою формулою: (2.10) 

НОМА = (Ins  Gl) : 22,5 

Імуноферментні та морфологічні дослідження проведено на базі ЦНДЛ 

Донецького медичного університету. Фізико-хімічні дослідження виконані 

доктором хімічних наук, професором В.Б. Файнерманом, за що йому приносимо 

слова глибокої вдячності за допомогу у виконанні відповідного розділу нашої 

дисертаційної роботи. Виносимо також слова щирої вдячності доктору медичних 

наук, професору В.Г. Шлопову за неоціненну допомогу при аналізі біоптатів. 

Статистична обробка отриманих результатів досліджень проведена за 

допомогою комп'ютерного варіаційного, непараметричного, кореляційного, 

регресійного, одно- (ANOVA) та багатофакторного (ANOVA/MANOVA) 

дисперсійного аналізу (програми Microsoft Excel і Statistica-Stat-Soft, США). 

Оцінювали середні значення (M), їх стандартні помилки (SE) та відхилення (SD), 

коефциієнти параметричної кореляції Пірсона (r) и непараметричний Кендалла (), 

критерії дисперсії (D) і Уілкоксона-Рао (WR), різниць Стьюдента (t) і Макнемара-
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Фішера (c2), і навіть достовірність статистичних показників (р) [13, 82, 49, 88]. 

Підраховували чутливість (Sens) та специфічність (Spec) ознаки, прогностично 

позитивний результат моделі (PPV) [25], а також виживання хворих за методом 

Каплана-Мейєра (St) [39]. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [21, 23] 
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РОЗДІЛ 3 

КОМОРБІДНА ПАТОЛОГІЯ ПРИ ПЕПТИЧНИХ ВИРАЗКАХ 

ШЛУНКА ТА ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ: ЇЇ РОЛЬ У ВИПАДКАХ 

ДУОДЕНАЛЬНИХ КРОВОТЕЧ 

 

Серед 1261 хворого з пептичними ВШ, ВДПК та ВШ+ВДПК коморбідна 

патологія (56 нозологічних форм) була діагностована у 798 (63,3%) випадках. 

Частота окремих захворювань представлена на рис. 3.1.  

Виявилося, що туберкульоз сечового міхура,  хвороба Рандю-Ослера, 

хронічний мієлолейкоз і гемофілія встановлені відповідно в 0,1% випадків, 

пневмоконіоз (антракосилікоз), системний червоний вовчак, неспецифічний 

аортоартеріїт Такаясу, анкілозний лімфолейкоз, тромбоцитопенічна пурпура 

Верльгофа, істинна поліцитемія Вакеза, синдром набутого імунодефіциту, рак 

нирки та сечового міхура – у 0,2%, епілепсія, рак легені та яєчників – у 0,3%, цироз 

печінки та хронічний гломерулонефрит – 0,4%, кріоглобулінемічний і 

геморагічний васкуліт Шенлайна-Геноха – у 0,5%, лейкоцитокластичний васкуліт, 

бронхіальна астма, хронічний ентероколіт, периферична нейропатія (у тому числі 

синдром Гійєна-Барре) – у 0,6%, туберкульоз легень,  рак передміхурової залози і 

равматоїдний артрит – у 0,7%, реактивний урогенітальний хламідієіндукований 

артрит та рак матки – у 0,8%, псоріаз (псоріатичний артрит) – у 0,9%, хронічна 

ревматична хвороба серця та еутиреоїдний зоб – у 1,0%, фіброміома та 

облітеруючий артеріосклероз судин нижніх кінцівок – у 1,4%, жовчнокам'яна 

хвороба – у 1,5%, хронічний гепатит (криптогенний, вірусний) та хронічний 

аднексит – у 1,6%, первинний хронічний пієлонефрит – у 1,7%; хвороба (вторинний 

хронічний пієлонефрит) та варикозна хвороба нижніх кінцівок (хронічний 

тромбофлебіт) – у 1,8%, ожиріння III-IV ступеня – у 1,9%, перенесене порушення 

мозкового кровообігу – у 2,1%, подагра – у 2, 2%, хронічний холецистит (дискінезія 

жовчного міхура) – у 2,3%, хронічний панкреатит – у 2,5%, хронічне обструктивне 

захворювання легенів – у 2,8%, остеоартроз (остеоартрит) – у 4,4%, хронічний 
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бронхіт – у 5,2%, дисциркуляторна енцефалопатія – у 9,2%, ЦД – у 17,1%, первинна 

(есенціальна) артеріальна гіпертензія – у 20,6%, ішемічна хвороба серця – у 23,8%. 

Усі пацієнти з коморбідною патологією були розподілені на 8 груп (рис. 3.2): 

з серцево-судинними захворюваннями (63,4%), з ЦД типу 2 (26,9%), з хворобами 

опорно-рухового апарату (15,5%), системи дихання (14,4%), травлення та печінки 

(11,7%) та сечовиділення (4,8%), з пухлинами (3,0%) та захворюваннями системи 

кровотворення (1,3%). Представники основної групи достовірно частіше були СТ 

(2=11,66, р=0,001), а групи порівняння – ЕТ (2=14,27, р<0,001), що відбилося на 

рис. 3.3. 

Як видно з табл. 3.1 та рис. 3.4 при коморбідній патології достовірно (на 8%) 

були вищі показники BI (t=1,98, p=0,048), на 7% Pa (t=5,57, p<0,001), на 11% VB (t= 

3,44, p=0,001), на 37% обсягу ВШ (t=3,27, p=0,001), на 12% обсягу ВДПК (t=3,80, 

p<0,001). Отже, параметри, що вивчалися у хворих основної групи були змінені 

більшою мірою. Середня тривалість виразкової кровотечі у групі хворих з 

коморбідною патологією склала 46,6±1,32 години. 

За результатами виконаного багатофакторного дисперсійного аналізу 

Вілкоксона-Рао, наявність і характер коморбідної патології значно впливає на 

характер перебігу гастродуоденальних пептичних виразок (WR=8,52, p<0,001) і 

кровотеч цієї ділянки (WR=9,08, p<0001). Однофакторний дисперсійний аналіз 

показав достовірний вплив коморбідних захворювань на перенесені шлунково-

кишкові кровотечі в минулому (D=8,44, p=0,004), показники WI (D= D=2,19, 

p=0,007) та BI (D=2, 87 p=0,022). З показником BI має місце прямий 

непараметричний кореляційний зв'язок Кендала (=+0,058, p=0,001). 



55 

 

Рис. 3.1. Частота окремих нозологій коморбідної патології у хворих з 

гастродуоденальними виразковими кровотечами. 

 

Примітка. 1 – туберкуьоз сечового міхура, 2 – хвороба Рандю-Ослера, 

3 – хронічний мієлолейкоз, 4 – гемофілія, 5 – пневмоконіоз, 6 – системна 

червона вовчанка, 7 – неспецифічний аортоартеріїт, 8 – анкілозуючий 

спондиліт, 9 – розсіяний склероз, 10 – аденома паращитовидних залоз, 11 – 

хронічний лімфолейкоз, 12 – тромбоцитопенічна пурпура, 13 – істинна 

поліцетемія, 14 – синдром набутого імунодефіциту, 15 – рак почки, 16 – рак 

сечового міхура, 17 – епілепсія, 18 – рак легенів, 19 – рак яєчників, 20 – 

цироз печінки, 21 – хронічний  гломерулонефрит, 22 – алкоголізм, 23 – 

кріоглобулінемічний васкуліт, 24 – геморагічний васкуліт, 25 – 

лейкоцитокластичний васкуліт, 26 – бронхіальна астма, 27 – хронічний 

ентероколіт, 28 – периферична нейропатія, 29 – туберкульоз легень, 30 – рак 

передміхурової залози, 31 – ревматоїдний артрит, 32 – реактивний артрит, 

33 – рак матки, 34 – псоріаз, 35 - хронічна ревматична хвороба серця, 36 – 

еутиреоїдний зоб, 37 – фибромиома матки,  38 – облітеруючий 

артеріосклероз, 39 – жовчнокам'яна хвороба, 40 – хронічний гепатит, 41 – 

хронічний аднексит, 42 – хронічний пієлонефрит, 43 – сечокам'яна хвороба, 

44 – варикозна хвороба, 45 – ожиріння, 46 – перенесене порушення 

мозкового кровообігу, 47 – подагра, 48 – хронічний холецистит, 49 – 

хронічний панкреатит, 50 – хронічне обструктивне захворювання легень, 51 
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– остеоартроз, 52 – хронічний бронхіт, 53 – дисциркуляторна енцефалопатія, 

54 – ЦД, 55 – первинна артеріальна гіпертензія, 56 – ішемічна хвороба серця. 

 

 

 

Таблиця 3.1 

Вплив коморбідної патології на характер гастродуоденальних виразок 

Показники 

Пептичні виразки 

ВШ ВДПК 

D p D D p D 

Кількість виразок, 

абс. 

Діаметр виразок, 

мм 

Об'єм виразок, 

мм3 

0,05 

1,41 

0,97 

0,816 

0,220 

0,405 

2,55 

3,33 

2,68 

0,111 

0,010 

0,048 

 

 

У табл. 3.1 представлено ступінь впливу коморбідної патології на характер 

пептичних гастродуоденальних виразок. Встановлено достовірний зв’язок 

діаметра та обсягу ВДПК (відповідно D=3,33, p=0,010 та D=2,68, p=0,048). 
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Рис. 3.2. Частота груп коморбідних захворюваньпри виразкових 

гастродуоденальних кровотечах. 

 

Примітка. 1 – серцево-судинні захворювання, 2 – ЦД, 3 – хвороби опорно-

рухового апарату, 4 – бронхо-легеневі захворювання, 5 – хвороби печінки та 

органів травлення, 6 – хвороби сечовидільної системи, 7 – пухлини, 8 – хвороби 

системи кровотворення 

 

 

 

Основна група 

 

Група порівняння 

Рис. 3.3. Розподіл хворих з гастродуоденальними кровотечами основної 

групи та групи порівняння 
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У групі хворих з ВШ спостерігався достовірний вплив патології суглобів на 

формування виразок в антральному та кардіальному відділах (відповідно D=5,26, 

p=0,022 та D=7,72, p=0,006), у верхній та середній третині шлунка – супутнього 

ожиріння (D=10,09, p=0,002 та D=7,12, p=0,008). У зв’язку з цим необхідно 

зазначити, що поєднання гастродуоденальних виразок із запально-

дегенеративними суглобовими захворюваннями відноситься до факторів ризику 

гастродуоденальних кровотеч [118, 207]. При цьому негативною складовою 

виникнення шлунково-кишкових кровотеч є прийом нестероїдних протизапальних 

препаратів [120, 193, 224], глюкокортикоїдних гормонів [111, 113, 211] та 

імунодепресантів цитотоксичної дії [237], але такі хворі в вибірку не увійшли. 

Необхідно відзначити, що супутнє ожиріння підвищує гастроезофагеальний 

градієнт тиску та посилює кровотечі [196]. 

 

 

 

Рис. 3.4. Відмінності показників   перебігу гастродуоденальних виразок у 

хворих з коморбідною патологією та групи порівняння, в якій параметри прийнято 

за 100%. 

 

Локалізація виразки на передній стінці 12-палої кишки тісно пов’язана з 

наявністю коморбідних захворювань системи травлення та печінки (D=6,29, 

p=0,012), на задній стінці – із серцево-судинними захворюваннями (D=7,44, 

p=0,007), у нисхідному відділі ДПК – із хворобами системи сечовиділення (D=3,99, 

p=0,046). 
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Рис. 3.5. Кореляції тяжкості перебігу 

гастродуоденальних виразок з рівнем 

вегетативної дисфункції у хворих 

групи порівняння без коморбідної 

патології 

Рис. 3.6. Кореляції важкості перебігу 

гастродуоденальних виразок з рівнем 

вегетативної дисфункції у хворих 

основної групи з коморбідною 

патологією 

 

Таблиця 3.2 

Достовірність дисперсійно-кореляційних зв’язків важкості перебігу 

гастродуодельних пептичних виразок з наявністю коморбідних захворювань 

Систем 

Показники 

WI BI 

p D p  p D p  

Кровообігу 

Дихания 

Травлення 

Сечовиділення 

Опори і руху 

Кровотворення 

Пухлини 

0,172 

0,127 

0,184 

<0,001 

0,339 

0,826 

0,004 

0,342 

<0,001 

0,106 

<0,001 

0,215 

0,145 

0,482 

0,730 

0,075 

0,654 

0,043 

0,590 

0,807 

0,661 

0,444 

<0,001 

0,394 

0,049 

0,455 

0,276 

0,846 
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Як видно з табл. 3.2, на важкість WI і BI впливають захворювання органів 

сечовиділення, що показують дисперсійний аналіз (відповідно D=3,19, p<0,001 та 

D=2,47, p=0,043) та непараметричний кореляційний Кендала (=+0,073, p<0,00 та 

t=+0,037, p=0,049). Можна стверджувати, що коморбідні хвороби нирок та 

сечовивідних шляхів є факторами ризику тяжкого перебігу пептичних ВШ та 

ВДПК, а також гастродуоденальних кровотеч. Існує негативний зв’язок перебігу 

гастродуоденальних зв’яків з наявністю супутніх пухлинних процесів, а також 

прямі кореляції з респіраторною патологією (для WI =+0,092, p<0,001), BI ==0,071, 

p<0,001). 

За даними літератури, характер перебігу виразкових кровотеч тісно 

пов’язаний з коморбідною хронічною хворобою нирок, функція яких погіршується 

паралельно з рівнем крововтрати [180]. У міру прогресування хронічної хвороби 

нирок зростає ймовірність виникнення ураження верхнього відділу шлунково-

кишкового тракту, що характеризується наявністю як ерозивних та виразкових 

уражень. Гастродуоденальні кровотечі за наявності хронічної хвороби нирок 

відрізняються досить частим рецидивом [171]. 

Як свідчить виконаний біостатистичний аналіз Вілкоксона-Рао, на 

інтегральну коморбідну патологію при пептичних гастродуоденальних виразках 

впливає наявність у хворих ЦД (WR=6,83, p<0,001). У свою чергу, за результатами 

проведеного аналізу множинної регресії, від інтегральної коморбідної патології 

прямо залежать параметри WI (R=68,39, p<0,001) і BI (R=54,01, p<0,001). WI і BI 

регресійно пов’язані з наявністю при пептичних ВШ/ВК захворювань органів 

дихання (відповідно R=+3,35, p=0,001 та R=+2,47, p=0,014, а WI, крім того, і з 

патологією системи сечовиділень (R=3,60, p<0,001). 

На діаметр ВШ мають достовірний вплив захворювання системи кровообігу 

та дихання (відповідно D=2,56, p=0,027 та D=3,13, p=0,009), на розміри ДПК – 

хвороби органів дихання (D=5.69, p<0,001) , травлення (D=3,72, p=0,005) та 

пухлини (D=2,39, p=0,049), тоді як обсяг таких виразок тісно пов’язаний з серцево-

судинними (D=5,86, p=0,001), респіраторними (D=4,75, p=0,003) захворюваннями 
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та з патологією системи травлення (D=2,99, p=0,030). Як при ВШ, так і ВДПК існує 

пряма кореляція діаметра та об’єму виразок з наявністю коморбідних 

бронхопульмональних захворювань (відповідно =+0,118, p<0,001 та =+0,066, 

p=0,046; =+0,070, +0,125, p<0,001), що наведено в табл. 3.3. Аналогічні 

кореляційні зв’язки стосуються хвороб сечовидільної системи (=+0,067, p=0,002) 

та опорно-рухового апарату стосовно ВДПК (=+0,054, p=0,015). У результаті 

виконаної статистичної обробки даних обстеження зроблено наступний висновок: 

наявність коморбідної патології органів дихання відноситься до факторів ризику 

розвитку великих за розмірами ВШ та ВДПК. 

 

 

Таблиця 3.3 

Достовірність прямих дисперсійно-кореляційних зв’язків розмірів 

пептичних гастродуодельних виразок з наявністю коморбідних захворювань 

Ознаки 

Групи хворих 

Відмінності груп 

основна (n=798) порівняння (n=463) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

25 

70 

66 

71 

28 

91 

130 

3,1 

8,8 

8,3 

8,9 

3,5 

11,4 

16,3 

6 

25 

56 

39 

6 

43 

81 

1,3 

5,4 

11,4 

8,4 

1,3 

9,3 

17,5 

4,12 

4,78 

4,90 

0,08 

11,81 

1,38 

0,30 

0,042 

0,029 

0,027 

0,774 

0,001 

0,240 

0,581 

 

Примітка. 1 - струменева кровотеча, 2 - підтікання крові, 3 - червоний 

згорток, 4 - темний згорток, 5 - некроз на днів виразки, 6 - геморагії на дні виразки, 

7 - фібрин на дні виразки. 
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Таблиця 3.4 

Частота окремих ознак шлунково-кишкових кровотеч у хворих з 

пептичними виразками основної групи та групи порівняння 

Ознаки 

Групи хворих 

Відмінності  груп 

основна (n=798) порівняння (n=463) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

25 

70 

66 

71 

28 

91 

130 

3,1 

8,8 

8,3 

8,9 

3,5 

11,4 

16,3 

6 

25 

56 

39 

6 

43 

81 

1,3 

5,4 

11,4 

8,4 

1,3 

9,3 

17,5 

4,12 

4,78 

4,90 

0,08 

11,81 

1,38 

0,30 

0,042 

0,029 

0,027 

0,774 

0,001 

0,240 

0,581 

 

 

Примітка. 1 - струминна кровотеча, 2 - підтікання крові, 3 - червоний 

згорток, 4 - темний згорток, 5 - некроз на днів виразки, 6 - геморагії на дні виразки, 

7 - фібрин на дні виразки. 
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Таблиця 3.5 

Вплив коморбідної патології на важкість гастродуодельних кровотеч у 

хворих з пептичними ВШ/ВДПК 

Системи, 

нозології 

Показники 

ВІ Шок 

D P D p 

Кровообігу 

Дихания 

Травлення 

Сечовиділення 

Опори і руху 

Кровотворення 

ЦД 

Ожиріння 

Пухлини 

0,51 

2,13 

0,61 

2,47 

0,70 

0,40 

3,19 

1,08 

0,60 

0,730 

0,075 

0,654 

0,043 

0,590 

0,807 

0,013 

0,365 

0,661 

0,01 

0,62 

0,37 

9,72 

0,24 

1,38 

8,18 

1,83 

0,76 

0,992 

0,433 

0,546 

0,002 

0,624 

0,241 

0,004 

0,176 

0,384 

 

 

На параметри ВІ та частоту розвитку геморагічного шоку мають достовірний 

вплив патологія сечовидільної системи (відповідно D=2,47, p=0,043 та D=9,72, 

p=0,002) та коморбідний ЦД (D=3,19, p=0,013 та D=8,18, p=0,004), що наведено в 

табл. 3.5. Необхідно відзначити, що геморагічний шок у хворих із 

гастродуоденальними кровотечами тісно пов’язаний зі ступенем тяжкості ЦД 

(D=7,05, p=0,009), що підтверджується за даними літератури, у пацієнтів із 

супутнім ЦД пептичні виразки частіше ускладнюються кровотечами [203, 234, 

250], збільшується в 2-3 рази кількість летальних випадків [134, 190]. 
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Таблиця 3.6 

Відмінності частоти методів лікування гастродуоденальних кровотеч у 

хворих основної групи та без коморбідної патології 

Лікування 

Групи хворих 

Відмінності 

групп 
основна 

(n=798) 

порівняння 

(n=463) 

абс. % абс. % 2 р 

Хірургічне 

Ендоскопічне 

Медикаментозне 

182 

191 

425 

22,8 

23,9 

53,2 

137 

128 

198 

29,6 

27,7 

42,8 

7,13 

2,14 

12,91 

0,008 

0,144 

<0,001 

 

 

Табл. 3.6, демонструє, що в основній групі хворих з виразковими 

гастродуоденальними кровотечами на 23% рідше виконували хірургічні методи 

(2=7,13, p=0,008), а на 24% частіше проводили медикаментозний гемостаз (2=12,91, 

p<0,0. При цьому на тлі коморбідної патології вже протягом першого місяця на 45% 

частіше констатували рецидиви кровотеч (2=6,63, p=0,010) та у 17,5 разів – 

летальні наслідки (2=14,14, p<0,001) ). 

Щодо геморагічного шоку показники Sens, Spec та PPV коморбідної 

патології відповідно склали 16,7%, 92,7% та 70,9%, щодо рецидивів кровотечі – 

17,3%, 88,1% та 71,5%, щодо смерті хворих – 3,5%, 99,8% та 96,6%. Таким чином, 

коморбідна патологія є прогнознегативним фактором перебігу гастродуоденальних 

кровотеч у 71-97% випадків, що необхідно враховувати під час виконання 

лікувальних заходів. 
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Таблиця 3.7 

Вплив коморбідної патології на результати лікування гастродуодельних 

кровотеч у хворих з пептичними ВШ/ВДПК 

Системи, 

нозології 

Показники 

Рецидив 

кровотечі 

Летальний 

результат 

D p D p 

Кровообігу 

Дихания 

Травлення 

Сечовиділення 

Опори і руху 

Кровотворення 

ЦД 

Ожиріння 

Пухлини 

0,53 

8,02 

0,05 

0,29 

1,12 

0,17 

8,64 

4,14 

0,04 

0,468 

0,005 

0,819 

0,588 

0,291 

0,679 

0,003 

0,042 

0,852 

12,99 

57,32 

0,67 

0,92 

0,01 

2,66 

12,53 

0,55 

3,97 

<0,001 

<0,001 

0,414 

0,337 

0,926 

0,103 

<0,001 

0,458 

0,047 

Як випливає з таблиці 3.7, виникнення рецидивів кровотеч та летальний 

результат достовірно пов'язані з патологією респіраторної системи (відповідно 

D=8,02, p=0,005 та D=57,32, p<0,001) та наявністю коморбідного ЦД (D=8,64, 

p=0,003 та D=12,53, p<0,001). Крім того, на повторні кровотечі з пептичних 

гастродуодельних виразок впливає наявність у хворих ожиріння (D=4,14, p=0,042), 

а на смерть хворих – патологія серцево-судинної системи (D=12,99, p<0,001) та 

пухлинного процесу (D = 3,97, p = 0,047). 

 

Рис. 3.8. Виживаність хворих на 

гастродуоденальні виразки основної 

групи і хворих без коморбідної 

патології (%) після потатку 

кровотечі. 
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Якщо в основній групі протягом 60 годин від початку встановленої кровотечі 

померло 28 (3,5%) хворих, то у групі порівняння без коморбідної патології смерть 

через добу констатована лише в одному спостереженні (0,2%). Криві Каплана-

Мейєра виживання хворих (дожиття) представлені на рис. 3.8. 

  Таким чином, коморбідна патологія, яка найчастіше зустрічається у жінок 

та хворих з симпатотонічним типом ВНС, є фактором ризику несприятливого 

перебігу гастродуоденальних кровотеч у хворих з пептичними виразками і впливає 

на параметри гемодинаміки, розміри та локалізацію ВШ/ВДПК, що насамперед 

стосується ЦД, захворювань дихання та сечовиділення, при цьому коморбідна 

патологія підвищує на 45% кількість рецидивів кровотеч після проведення 

лікувальних заходів та у 17,5 разів летальні наслідки. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [26, 73, 95] 
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РОЗДІЛ 4 

КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ ПЕПТИЧНИХ ВИРАЗОК ТА 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНИХ КРОВОТЕЧ У ХВОРИХ З КОМОРБІДНИМ 

ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 

 

4.1. Клінічний перебіг пептичних гастродуоденальних виразок на фоні 

коморбідного цукрового діабету  

 

ЦД типу 2 діагностовано у 215 хворих (17,1% від загального числа хворих з 

гастродуоденальними кровотечами та у 26,9% від числа пацієнтів з коморбідною 

патологією), які включені до основної групи, а решта 1046 (83,0%) склали групу 

порівняння. Співвідношення чоловіків та жінок у першій групі було 2:1, а у другій 

– 3:1 (2=3,16, p=0,075), середній вік хворих – відповідно 52,6±1.06 років та 50,9±0, 

51 років (t=1,41, p=0,160), тривалість маніфестації пептичних виразок – 5,8±0,71 

років та 6,2±0,30 років (t=0,54, p=0,589) (рис. 4.1). 

 

Основна група 

 

Група порівняння 

Рис. 4.1.1. Розподіл хворих на гастродуоденальні кровотечі основної групи 

з ЦД і групи порівняння за характером нозологій. 

 

Співвідношення ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК у групі з ЦД склало 6:2:1, а серед 

інших обстежених – 10:4:1 (відмінності достовірні – (2=5,94, р=0,015). Якщо в 

основній групі показник WI дорівнював 5,9 ± 0,16 у.о., то в групі порівняння без 
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ЦД - 5,8 ± 0,07 у.о. (t = 0,47, p = 0,637). Водночас встановлено вплив тяжкості ЦД 

на тяжкість перебігу пептичних виразок, що продемонстрував однофакторний 

дисперсійний аналіз (D=3,87, p<0,001). Підкреслимо, що коморбідний ЦД не 

впливав на число випадків у минулому оперативних втручань з приводу виразкових 

шлунково-кишкових кровотеч (2=0,06, р=0,806), перфорацій (2=0,18, р=0,668) та 

стенозів (2 = 0,35, р = 0,552). 

 

 

 

Рис. 4.1.2. Ступінь впливу ЦД на частоту окремих фіброгастроскопічних 

ознак ВШ. 

 

Примітка. 1 – виразка в кардіальному відділі, 2 – виразка на передній 

стінці шлука, 3 – виразка на задній стінці шлунка, 4 – об`єм виразки, 5 – 

наявність рефлюксезофагіту, 6 – виразка в пілоричному відділі, 7 – виразка у 

препілоричному відділі, 8 – виразка у верхній третині шлунка, 9 – діаметр 

виразки, 10 – виразка в нижній тритині шлунка, 11 – число виразок, 12 – виразка 

в антральному відділі, 13 – виразка у середній третині шлунку. 

 

Легка форма ЦД мала місце у 50 (23,3%) хворих, середньої важкості – у 106 

(49,3%), важка форма – у 59 (27,4%), показники крові Gl були 10,7±0,25 ммоль/л, 

HbA1/c – 8,9±0,17 %, Ins – 30,3±1,28 мкМЕ/мл, HOMA – 14,5±0,79 о.о., а частота 
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виявлення Нр при ЦД була у 2,2 рази більшою (2=10,74, р<0,001). За даними 

дисперсійного аналізу на наявність Нр-інфекції мали достовірний вплив рівні Gl 

(D=8,66, p=0,006), Ins (D=11,02, p=0,007), HOMA (D=4,95, p=0,045). 

 

Таблиця 4.1.1 

Частота окремих ознак перебігу ВШ у хворих з ЦД та у групі порівняння 

Ознаки 

Групи хворих 

Відмінності груп основна  

(n=77) 

порівняння 

(n=336) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

10 

5 

3 

16 

17 

18 

8 

19 

27 

13 

7 

13,0 

6,5 

3,9 

20,8 

22,1 

23,4 

10,4 

24,7 

35,1 

16,9 

9,1 

47 

53 

2 

59 

56 

83 

36 

75 

95 

51 

7 

14,0 

15,8 

0,6 

17,6 

16,7 

24,7 

10,7 

22,3 

28,3 

15,2 

2,1 

0,05 

4,47 

5,71 

0,44 

1,26 

0,06 

0,01 

0,20 

1,39 

0,14 

9,39 

0,818 

0,035 

0,017 

0,509 

0,262 

0,807 

0,934 

0,657 

0,239 

0,709 

0,002 

 

 

Примітка. 1 – антральний відділ, 2 – кардіальний відділ, 3 – вихідний відділ, 

4 – пілоричний відділ, 5 – верхня третина шлунка, 6 – середня третина шлунка, 7 – 

нижня третина шлунка, 8 – передня стінка шлунка, 9 – задня стінка шлунка, 10 – 

множинні виразки, 11 – наявність рефлюксезофагіту. 
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Багатофакторний дисперсійний аналіз Вілкоксона-Рао продемонстрував 

вплив важкості перебігу ЦД на інтегральні прояви гастродуоденальних виразок 

(WR=10,06, p<0,001). Виконаний однофакторний дисперсійний аналіз 

продемонстрував достовірний вплив тяжкості коморбідного ЦД на локалізацію 

ВШ у кардіальному відділі (D=5,62, p=0,020), передній його стінці (D=3,86, 

p=0,048) і на параметри обсягів гастроульцерацій (D =2,89, p=0,041), як 

відображено на рис. 4.1.12 та 4.1.3. Табл. 4.1.1 демонструє, що у хворих з 

коморбідним ЦД у 6,5 рази частіше страждають на  виразки у вихідному відділі 

шлунка (2=5,71, p=0,017) та у 4,3 рази ознаки рефлюксезофагіту (2=9,39, p=0,002), 

але в 2,4 рази рідше мало місце виразка кардії (2 = 4,47, р = 0,035). 

В основній групі хворих у групі порівняння середні розміри площі ВШ та їх 

кількість були однакові, відповідно 17,2±1,24 мм2 та 17,7±063 мм2. При цьому 

вплив важкості ЦД на цей показник (D=0,37, р=0,629) та кореляційні 

непараметричні зв’язки Кендала (=+0,101, р=0,194) були відсутні. 

 

 

Рис. 4.1.3. Ступінь впливу ЦД на частоту окремих фіброгастроскопічних 

ознак ВК. 

 

Примітка. 1 – дуоденогастральний рефлюкс, 2 – об`єм виразки, 3 – площа 

виразки, 4 – медіальная стінка, 5 – вихідний відділ, 6 – задня стінка, 7 – 

латеральна стінка, 8 – множинні виразки, 9 – передня стінка. 
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Важкість ЦД має достовірний вплив (мал. 4.1.3) на формування 

дуоденогастрального рефлюксу (D=6,90, p=0,010) та показники обсягу ВК (D=4,25, 

p=0,046). На тлі коморбідного ЦД дуоденогастральний рефлюкс зустрічався в 6,5 

рази частіше, ніж у групі порівняння без ЦД (2=16,51, p<0,001), у 1,6 раза – 

локалізація виразок слизової оболонки в області медіальної стінки (2 =5,32, 

p=0,021), але вдвічі рідше у вихідному відділі 12-палої кишки (2=18,99, p<0,001). 

Ці дані представлені у табл. 4.2 Об'єм дуоденальних виразок мав прямі кореляційні 

зв'язки зі ступенем важкості коморбідного ЦД (==0,115, p=0,048). 

Таблиця 4.1.2 

Частота локалізацій виразок ДПК у хворих ЦД в основній та у групі 

порівняння 

Ознаки 

Групи хворих 

Відмінності груп основна 

(n=155) 

порівняння 

(n=766) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

58 

23 

31 

16 

27 

17 

8 

37,4 

14,8 

20,0 

10,3 

17,4 

11,0 

5,2 

233 

105 

99 

58 

271 

95 

6 

30,4 

13,7 

12,9 

7,6 

35,4 

12,4 

0,8 

2,92 

0,14 

5,32 

1,32 

18,99 

0,25 

16,51 

0,087 

0,710 

0,021 

0,251 

<0,001 

0,618 

<0,001 

 

 

Примітка. 1 – передня стінка, 2 – задня стінка, 3 – медіальна стінка, 4 – 

латеральна стінка, 5 – вихідний відділ, 6 – множинні виразки, 7 – 

дуоденогастральний рефлюкс. 
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Від наявності у хворих з пептичними гастродуоденальними виразками 

залежали WI (D=2,19, p=0,032), виникнення диспептичних розладів (D=9,76, 

p<0,001), рефлюксезофагіту (D=4,02, p=0,049) параульцерозних ерозій слизової 

шлунка (D=8,40, p=0,005), перший з яких діагностований на тлі ЦД на 67% частіше 

(2=3,90, p=0,048), а другий у групі порівняння без ЦД взагалі не зустрічався 

(2=15,82, p<0,001) (рис. 4.1.4). 

 

 

Рис. 4.1.4. Ступінь впливу ЦД на частоту окремих гістологічних ознак 

пептичних виразок. 

 

Примітка (в табл. 4.1.3 і на рис. 4.1.5). 1 – тільця Русселя, 2 – наявність 

фібрину у залозах, 3 – зниження висоти епітеліоцитів, 4 – нейтрофільна 

інфільтрація, 5 – зменшення глибини шлункових ямок, 6 – зміни конфігурації 

епітеліоцитів, 7 – ступінь клітинної запальної інфільтрації, 8 – стовщення 

шлункових валиків, 9 – лімфоплазмоцитарна інфільтрація. 

 

Тільця Русселя при гістологічному дослідженні гастробіоптатів виявлено у 

64,1% хворих, наявність фібрину в залозах – у 70,2%, зниження висоти 

епітеліоцитів – у 45,8%, нейтрофільну інфільтрацію – у 68,7%, зменшення глибини 

шлункових ямок – у 48,9%, зміни конфігурації епітеліоцитів – у 64,1%, клітинну 

запальну інфільтрацію – у 97,0%, потовщення шлункових валиків – у 61,1%, 

лімфоплазмоцитарну інфільтрацію – у 98,5%. Показник НІ в основній групі склав 
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1,73±0,235 о.е., а в групі порівняння він був на меншим ¼ (1,11±0,117; t=2,39, 

p=0,020). 

Коморбідний ЦД впливає на частоту тілець Русселя (D=3,05, p=0,035) та 

наявність фібрину в залозах (D=2,79, p=0,048). Ці показники в основній групі були 

частіше виявлені відповідно на 61% (2=6,01, p=0,014) та 42% (2=4,06, p=0,044), а 

крім сказаного ЦД супроводжувався вдвічі частіше виявленням зменшення 

глибини шлункових ямок (2=7,12, p=0,008) та на 63% клітинної запальної 

інфільтрації (2=7,73, p=0,005). Наведені результати знайшли відображення у табл. 

4.3 на мал. 4.4-4.5. 

 

Таблиця 4.1.3 

Частота окремих гістологічних ознак пептичних виразок у хворих з ЦД 

та у групі порівняння 

Ознаки 

Групи хворих 

Відмінності груп 

основна (n=24) порівняння (n=107) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

22 

22 

19 

24 

15 

14 

24 

14 

24 

91,7 

91,7 

79,2 

100,0 

62,5 

58,3 

100,0 

58,3 

100,0 

62 

70 

41 

66 

49 

70 

103 

66 

105 

57,9 

65,4 

38,3 

61,7 

45,8 

65,4 

96,3 

61,7 

98,1 

6,01 

4,06 

7,12 

7,73 

1,45 

0,32 

0,56 

0,09 

0,27 

0,014 

0,044 

0,008 

0,005 

0,228 

0,569 

0,456 

0,765 

0,601 

 

 

Результати досліджень, які представлені у табл. 4.1.4 та рис. 4.1.5, 4.1.6 

доводить, що коморбідний ЦД проявляється достовірно великими на 93% 
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параметрами частоти нейтрофільної інфільтрації слизової оболонки шлунка і на 

74% – наявності фібрину в залозах. На наявність тілець Русселя та фібрину в 

залозах шлунка при гастродуоденальній виразковій хворобі (табл. 4.1.5) впливає 

рівень у крові Gl (відповідно D=4,05, p=0,048 та D=3,86, p=0,045), на потовщення 

шлункових валиків та зменшення глибини шлункових ямок – значення інсулінемії 

(D=3,78, p=0,048 та D=4,03, p=0,041) та НОМА (D=5,11, p=0,021 та D=4,32, p= 

0,034), причому параметр останнього надає достовірний вплив на зменшення 

глибини шлункових ямок (D=4,02, p=0,041) та зміни конфігурації епітеліоцитів 

(D=5,11, p=0,021). Ступінь вираженості нейтрофільної інфільтрації залежить від 

рівнів крові Ins (D=3,99, p=0,042), HOMA (D=4,40, p=0,032) і HbA1/c (D=4,42, 

p=0,032). 

 

 

Рис. 4.1.5. Відмінності частоти 

морфологічних ознак змін слизової 

оболонки при гастродуоденальних 

варазках у хворих на коморбідний 

ЦД в основній та у групи 

порівняння, в якій параметри 

прийнято за 100%. 

Непараметричний коефіцієнт кореляції Кендала (табл. 4.6) показав існування 

прямих кореляційних зв’язків із ступенем інсулінорезистентності таких 

гістологічних критеріїв, як потовщення шлункових валиків (=+0,467, р=0,020), 

зменшення глибини шлункових ямок (=+0,483, р = 0,016), зміна конфігурації 

епітеліоцитів (=+0,465, р=0,021), наявність тілець Русселя (=+0,524, р=0,009), 

ступінь клітинної нейтрофільної (=+0,576, р=0,004) і лімфоплазмотарної 



75 

(=+0,462, р = 0,021) інфільтрації. Ці зв’язки багато в чому зумовлені рівнем 

інсулінемії (табл. 4.6), а між концентрацією крові Ins і параметром HI існує 

достовірна пряма кореляція (==0,466, p=0,020). 

 

Таблиця 4.1.4 

Показники гістологічного індексу у хворих з пептичними виразками 

основної групи та у групі порівняння (M±SE) 

Ознаки 

Групи хворих Відмінності груп 

основна 

(n=24) 

порівняння 

(n=107) 
t p 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1,21±0,344 

1,14±0,312 

1,22±0,334 

1,29±0,339 

1,64±0,248 

2,01±0,234 

1,86±0,206 

1,50±0,203 

2,07±0,195 

1,08±0,147 

0,90±0,156 

1,12±0,136 

0,90±0,156 

1,60±0,117 

1,04±0,143 

1,73±0,117 

1,10±0,156 

1,19±0,153 

0,41 

0,70 

0,32 

1,09 

0,18 

3,20 

0,51 

1,26 

2,81 

0,681 

0,486 

0,754 

0,282 

0,858 

0,002 

0,614 

0,211 

0,007 

 

Примітка (в цій і табл. 4.1.5-4.1.6). 1 – потовщення шлункових валиків; 2 – 

зменшення глибини шлункових ямок; 3 – зміна конфігурації епітеліоцитів; 4 – 

зниження висоти епітеліоцитів; 5 – ступінь клітинної запальної інфільтрації; 6 – 

нейтрофільна інфільтрація; 7 - лімфоплазмоцитарна інфільтрація; 8 – тільця 

Русселя; 9 – наявність фібрину в залозах. 
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Рис 4.1.6. Відмінності показників 

гістологічного індексу при 

гастродуоденальних варазках у 

хворих на коморбідний ЦД в 

основній  та у групи порівняння, в 

якій параметри прийнято за 100%. 

 

Примітка. 1 – нейтрофільна інфільтрація, 2 – наявність фібрину в залозах, 

3 – зниження висоти епітеліоцитів, 4 – тільця Русселя, 5 – зменшення глибини 

шлункових ямок, 6 – стовшення шлункових валиків, 7 – зміни конфігурації 

епітеліоцитів, 8 – лімфоплазмоцитарна інфільтрація, 9 – ступінь клітинної 

запальної інфільтрації. 

З урахуванням виконаного дисперсійного та кореляційного аналізів зроблено 

наступний висновок, що має певну практичну значимість (PPV=66,6%): показник 

HOMA>21 о. (M+SD хворих з гастродуоденальними виразками та коморбідним 

ЦД) є прогнознесприятливим фактором і вказує на важке морфологічне ураження 

слизової оболонки шлунка. 

На вираженість ендоскопічних ознак гастродуоденальних пептичних виразок 

негативно впливає рівень у крові хворих на ЦД HbA1/c. Зазначене стосується 

розвитку рефлюксезофагіту (D=4,48, p=0,048) дуоденогастрального рефлюксу 

(D=5,79, p=0,033), пухкість, гіперемії та ерозій слизової оболонки шлунку 

(відповідно D=5,73, p=0,020 =3,93, p=0,043, D=6,74, p=0,023) формування 

деформацій цибулини 12-палої кишки (D=11,77, p=0,002) та її ерозій (D=5,43, 

p=0,023). На наш погляд, рівень HbA1/c>11% (M+SD хворих з 

гастродуоденальними виразками та коморбідним ЦД) є прогнознесприятливим 

фактором і вказує на виражені виразкові ендоскопічні зміни шлунка та 12-палої 

кишки. 
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Таблиця 4.1.5 

Достовірність впливу показників вуглеводного обміну на значення 

гістологічного індексу у хворих з гастродуоденальними пептичними 

виразками (p D) 

Ознаки 

Показники 

Gl HbA1/c Ins HOMA 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

0,140 

0,183 

0,140 

0,079 

0,211 

0,073 

0,048 

0,045 

0,385 

0,263 

0,381 

0,263 

0,359 

0,055 

0,032 

0,463 

0,930 

0,255 

0,048 

0,074 

0,051 

0,232 

0,041 

0,042 

0,146 

0,447 

0,113 

0,021 

0,041 

0,021 

0,277 

0,034 

0,032 

0,020 

0,146 

0,157 

 

 

На рис. 4.7 представлені прямі кореляційно-регресійні зв’язки Пірсона 

показника HI з різними гістологічними ознаками гастробіоптатів, а на рис. 4.8 - 

зворотні співвідношення HІ з параметрами реологічного стану ШС у хворих з 

гастродуоденальними виразками. Табл. 4.7 демонструє, що рівень ESTj у таких 

хворих без коморбідного ЦД становив 38,5±0,87 мН/м, DST – 71,4±1,24 %, VEj – 

20,7±3,18 мН/м, VEj/VEb – 357,3±42,47 о.о., SRj – 249,8±20,19 с, SRj/SRb – 

78,8±6,01 %, тоді як наявність ЦД супроводжувалися достовірним зменшенням на 

12% показника динамічної міжфазної активності ШС (t=2,54, p=0,014) та на 41% 

співвідношення релаксаційних властивостей ШС та сироватки крові (t=2,82, 

p=0,008), параметри яких представлені на гістограмах Лапласа (рис. 4.1.9). 
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Таблиця 4.1.6 

Достовірність кореляційних зв’язків Кендала показників вуглеводного 

обміну зі значеннями гістологічного індексу у хворих з гастродуоденальними 

пептичними виразками (p ) 

Ознаки 
Показники 

Gl HbA1/c Ins HOMA 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

0,800 

0,656 

0,800 

0,129 

0,369 

0,797 

0,791 

0,158 

0,947 

0,206 

0,340 

0,206 

0,206 

0,158 

0,200 

0,290 

0,840 

0,354 

0,002 

0,002 

0,002 

0,016 

0,001 

0,001 

0,006 

0,051 

0,010 

0,020 

0,016 

0,021 

0,068 

0,006 

0,004 

0,021 

0,009 

0,056 

 

Відмінності тривимірних гістограм інтегральних показників адсорбційно-

реологічних властивостей ШС (EST+VE+SR) у хворих із гастродуоденальними 

виразками основної групи та групи порівняння відображені на рис. 4.10. 

 
 

Рис. 4.1.7. Прямі кореляції Пірсона 

показника HI різних морфологічних 

ознак гастродуоденальних виразок з 

параметром НОМА. 

Рис. 4.1.8. Обернені кореляції Пірсона 

параметру реологічних властивостей 

ШС у хворих на гастродуоденальні 

виразки з показником НІ різних 

морфологічних ознак. 
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Таблиця 4.1.7 

Зв'язок фізико-хімічних властивостей ШС з наявністю коморбідного ЦД 

у хворих з пептичними гастродуоденальними виразками 

Показники 

Вплив 

ЦД 

Групи 

хворих (M±SE) 

Відмінності 

груп 

D p D 
основна 

(n=24) 

порівняння 

(n=107) 
t p t 

ESTj, мН/м 

DST, % 

VEj, мН/м 

VEj/Veb, 

o.e. 

SRj, c 

SRj.SRb, % 

1,48 

0,87 

 0,66 

0,94 

0,82 

0,95 

0,153 

0,634 

0,848 

0,605 

0,688 

0,559 

38,0±1,56 

62,5±4,93 

13,8±2,62 

411,2±62,20 

227,8±27,76 

46,7±3,46 

38,5±0,87 

71,4±1,24 

20,7±3,18 

357,3±42,47 

249,8±20,19 

78,8±6,01 

0,32 

2,54 

1,06 

0,65 

0,56 

2,82 

0,751 

0,014 

0,295 

0,519 

0,581 

0,008 

 

 

  

Рис. 4.1.9. Гістограми Лапласа фізико-хімічних параметрів ШС у 

хворих з гастродуоденальними виразками основної групи (біла крива) та 

групи порівняння (чорна крива). 
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Встановлено зворотну кореляцію Пірсона між показниками SRj та HI (r=-

0,380, p=0,019). Крім того, ми виділили фізико-хімічні адсорбційно-реологічні 

параметри ШС, які одночасно мали достовірні дисперсійні та кореляційні зв’язки 

Кендала з гістологічними змінами слизової оболонки шлунка. Відзначено 

негативні співвідношення часу релаксації ШС із рівнями потовщення шлункових 

валиків (D=3,80, p=0,049; =-0,292, p=0,002), зміни конфігурації епітеліоцитів 

(D=2,89, p=0,048; =-0,250, p=0,006), зменшення глибини шлункових ямок (D=3,91, 

p=0,014; =-0,319, p=0,001), зі ступенем нейтрофільної (D=5,60, p=0,002; =-0,342, 

p<0,001) та лімфоплазмоцитарної (D=3,51, p=0,037; =-0,303, p=0,001) 

інфільтрацій. 

Ступінь пухкості слизової оболонки шлунка обернено пов’язана з 

показником ESTj (D=2,45, p=0,009; =-0,248, p=0,006), ерозування слизової 

оболонки шлунка – з DST (D=3,94, p<0,001; =-0,238, p=0,009), ерозування слизової 

12-палої кишки – з VEj (D=2,22, p=0,025; ==-0,220, p=0,021). 

 

 

 

Основна група 

 

Група порівняння 

Рис. 4.1.10. Тривимірні гістограми інтегральних показників 

реологічних властивостей ШС (EST+VE+SR) у хворих основної групи з 

гастродуоденальними виразками і групи порівняння. 
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Таким чином, коморбідний ЦД збільшує тяжкість перебігу 

гастродуоденальних виразок, ступінь вираженості гістологічних ознак змін 

слизової оболонки шлунка, підвищує частоту НР-носійства та порушень 

адсорбційно-реологічних властивостей ШС. З урахуванням даних літератури у 

цьому зв’язку надамо деякі коментарі. 

Спільність патогенетичних побудов пептичних ВШ/ВДПК та ЦД пов’язують 

зі зниженою продукцією гіпофізом мелатоніну (N-ацетіо-5-метокситриптаміну) 

[178], дисбалансом системи оксидазотних синтетаз та гіперпродукцією 

прозапальних цитокінів, що продемонстровано на хворих людях та 

експериментальних тварин (щурах лінії Вістар). Ще одним загальним фактором 

патогенезу ЦД та гастродуоденальних виразок є ендотеліальна дисфункція судин 

[195]. У так званих «діабетичних щурів» з моделлю гастродуоденальних пептичних 

виразок підвищуються активності індуцибельної оксидазотної синтетази, 

прозапальних цитокінів і ядерного фактора кВ, а також процеси перекисного 

окислення ліпідів [137]. 

Частота Нр за наявності коморбідного ЦД вища, ніж при ВШ та ВК без такої 

ендокринної патології [228, 240]. Серопозитивність хворих на ЦД за Нр становить 

близько 60% [256], а наявність інфекції реєструється на 90-95% частіше, ніж у 

загальній популяції, що прямо корелює з рівнями в крові фактора некрозу пухлини 

, маннозо-пов’язаного лектину та ліпопротеїнів низької щільності. З 

хелікобактерною інфекцією у таких хворих тісно пов’язані генотипи rs1800450 AA 

та rs1800620 [189]. 

Таким чином, ЦД у співвідношенні легкого, середнього та тяжкого ступеня 

1:2:1 був встановлений у 17% від числа хворих з гастродуоденальними пептичними 

виразками, що частіше викликало поєднану патології в шлунку та 12-палій кишці, 

носій хелікобактерної інфекції, визначало локалізацію ульцерації, розвиток 

рефлюксезофагіту та дуоденогастрольного рефлюксу, змін фізико-хімічних 

адсорбційно-реологічних властивостей ШС та важкість гістологічних параметрів 

ушкоджень слизової оболонки шлунка, які залежали від характеру 

інсулінорезистентності. 
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4.2 Перебіг гастродуоденальних кровотеч при пептичних виразках у хворих 

з коморбідним цукровим діабетом 

 

Основна група та група порівняння не різнилися між собою за тривалістю 

захворювання, тривалістю кровотечі та показником WI (табл. 5.1). Разом з тим, у 

хворих на ЦД виявився достовірно більшим (на 10%) ВІ (t=2,60, p=0,010). 

Таблиця 4.2.1 

Характеристика обстежених хворих на гастродуоденальні кровотечі 

(M±SE) 

Показники 
Групи хворих 

основна (n=215) порівняння (n=1046) 

Тривалість захворювання, роки 

Тривалість кровотеч, години 

WI, o.e. 

BI, бали 

5,8±0,71 

47,4±3,09 

6,0±0,16 

2,3±0,07 

6,2±0,39 

46,2±1,93 

5,9±0,09 

2,1±0,04 

 

Багатофакторний дисперсійний аналіз Вілкоксона-Рао продемонстрував 

вплив ступеня важкості ЦД на інтегральні прояви гастродуоденальної кровотечі 

(WR=8,21, p<0,001). За результатами однофакторного дисперсійного аналізу 

встановлено вплив коморбідного ЦД на показник BI (D=3,49, p=0,008) та частоту 

розвитку геморагічного шоку (D=8,18, p=0,004). 

Рис. 4.2.1 демонструє зв’язок з наявністю коморбідного ЦД струменевого 

характеру гастродуоденальної кровотечі, яка (табл. 4.2.2 і рис. 4.2.2) зустрічалася в 

2,2 рази частіше (2=5,20, p=0,027), ніж у інших хворих, а підтікання крові по 

стінках виразки – в 1,9 рази (2=9,39, p=0,002). Аналіз за Вілкоксоном-Рао показав 

вплив параметрів вуглеводного обміну на інтегральний характер кровотечі 

(WR=9,16, p<0,001), а аналіз множинної регресії продемонстрував пряму 

залежність показника BI (R=6,85, p<0,001). Необхідно відзначити, що наявність 

коморбідного ЦД підвищувала частоту шлунково-кишкових кровотеч у минулому 

(D=3,66, p=0,047). 
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Таблиця 4.2.2 

Частота окремих ознак шлунково-кишкових кровотеч у хворих з 

пептичними виразками основної групи та групи порівняння 

Ознаки 

Групи хворих 
Відмінності груп 

основна (n=215) порівняння (n=1046) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

10 

27 

23 

26 

8 

21 

31 

4,7 

12,6 

10,7 

12,1 

3,7 

9,8 

14,4 

21 

68 

99 

84 

26 

113 

180 

2,1 

6,5 

9,5 

8,0 

2,5 

10,8 

17,2 

5,20 

9,39 

0,31 

3,70 

1,04 

10,8 

17,2 

0,027 

0,002 

0,578 

0,055 

0,309 

0,654 

0,318 

 

Примітка. 1 - струменева кровотеча, 2 - підтікання крові, 3 - червоний потік, 

4 - темний потік, 5 - некроз на днів виразки, 6 - геморагії на дні виразки, 7 - фібрин 

на дні виразки. 

 

  

Рис. 4.2.1. Вплив ЦД на характер 

гастродуоденальної кровотечі. 

Рис. 4.2.2. Відмінності частоти ознак 

гастродуоденальної кровотечі у 

хворих основной і контрольної 

групи, показники якої прийнято за 

100%. 

Примітка. 1 – струмова кровотеча, 2 – підтікання крові по стінці виразки, 3 – 

фібрин на дні виразки, 4 – темний згусток, 5 – геморагії на дні виразки, 6 – некроз 

на дні виразки, 7 – якраво-червоний згусток. 
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Показник BI дисперсійно високодостовірно (p<0,001) пов’язаний з 

параметрами Pa (D=31,62), VD (D=19,19), VR (D=21,89) та VI (43,76), а з двома 

останніми показниками існує різноспрямований кореляційний зв’язок Кендала 

(відповідно =+0,229, p<0,001 та =-0,277, p<0,001; рис. 5.3). На рівень ВІ 

впливають значення крові HbA1/c (D=2,64, p=0,048), з якими, а також із вмістом 

інсулінемії, існують прямі кореляційні зв'язки (відповідно =+0,091, p=0,027 і 

=+0,104, p=0,011). Ці дані представлені у табл. 4.2.3. 

З урахуванням даних дисперсійного та кореляційного аналізу можна зробити 

висновок, що має практичну спрямованість: показник HbA1/c>11% (M+SD хворих 

на ЦД) є фактором ризику тяжкого перебігу кровотеч (Spec склала 98,4%, PPV – 

41,4%). 

 

Таблиця 4.2.3 

Дисперсійно-кореляційні зв'язки показника ВІ з параметрами 

вуглеводного метаболізму у хворих на гастродуоденальні кровотечі 

Показники 

Характер зв’язків 

вплив на ВІ кореляції з ВІ 

D p D  p  

Gl 

HbA1/c 

Ins 

HOMA 

0,83 

2,64 

1,95 

1,00 

0,505 

0,048 

0,121 

0,394 

0,009 

0,091 

0,104 

0,088 

0,651 

0,027 

0,011 

0,031 
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Рис. 4.2.3. Кореляційно-регресійні зв`язки Пірсона у хворих на 

гастродуоденальні кровотечі при пептичних виразках показника ВІ з параметрами 

перебігу коморбідного ЦД. 

Табл. 4.2.4 демонструє, що середні показники вуглеводного обміну у хворих 

з геморагічними шоком і без такого мало відрізняються між собою (табл. 5.4) і не 

впливають на частоту рецидивів гастродуоденальних кровотеч (табл. 5.5), однак 

рівні Gl і NaGl впливають на летальність хворих =5,56, p=0,019 та D=8,35, 

p<0,001). Від ступеня важкості ЦД залежить частота рецидивів кровотеч (D=23,06, 

p<0,001), і число смертей (D=7,21, p=0,008). 

Таблиця 4.2.4 

Показники вуглеводного обміну у хворих на гастродуоденальні 

кровотечі (M±SD±SE) 

Ознаки 

Групи хворих 
Відмінності 

груп 

без геморагічного 

шоку (n=24) 

з геморагічним  

шоком (n=107) 
t p 

Gl, ммоль/л 

HbA1/c, % 

Ins, мкМЕ/мл 

HOMA, о.е. 

NaGl, o.e. 

10,0±3,61±0,24 

8,1±2,81±0,18 

24,2±20,22±1,32 

11,6±12,02±0,79 

25,8±6,11±0,11 

9,6±3,59±0,63 

9,0±2,69±0,47 

13,8±8,76±1,52 

10,1±3,61±0,24 

26,8±13,85±6,19 

0,60 

1,85 

1,82 

0,98 

0,16 

0,551 

0,066 

0,070 

0,330 

0,873 
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Табл. 4.2.6, показує, що у хворих з рецидивами кровотечами рівень НОМА 

(t=2,40, p=0,017), був вище на 38%, порівняно з іншими пацієнтами, а у померлих 

хворих по відношенню до живих, виявилося достовірно (на 24%) більшим вихідний 

зміст глікемії (t=2,38, p=0,018). Тривимірні гістограми інтегральних показників 

вуглеводного обміну (Gl+HbA1/c+Ins) у хворих із рецидивами кровотеч та у 

померлих осіб представлені на рис. 4.2.4 та рис. 4.2.5. 

 

Таблиця 4.2.5 

Вплив показників вуглеводного обміну на результат лікування 

виразкових гастродуоденальних кровотеч 

Показники 

Результат лікування кровотеч 

рецидування летальний кінець 

D p D p 

Gl 

HbA1/c 

Ins 

HOMA 

NaGl 

0,76 

0,12 

0,77 

1,70 

1,53 

0,384 

0,733 

0,383 

0,194 

0,209 

5,56 

1,79 

0,16 

0,20 

8,35 

0,019 

0,182 

0,689 

0,655 

<0,001 

 

 

На підставі виконаної статистичної обробки даних дослідження встановлено, 

що прогностичним критерієм рецидивів виразкових гастродуоденальних кровотеч 

є показник НОМА>30 o.e. (>M+SD таких хворих; Spec - 81,8%, PPV - 45,1%), а 

прогнознегативним щодо життя хворих - рівень Gl>17 ммоль/л (Spec - 98,4%, PPV 

- 31,0 %). 



87 

Клінічна картина виразкових гастродуоденальних кровотеч залежить від 

вираженості крововтрати та супутньої патології, а для діагностики та оптимального 

лікування необхідна стратифікація ризику [10, 216, 243]. Не тільки коморбідний 

ЦД посилює тяжкість шлунково-кишкових кровотеч у хворих з пептичними ВШ і 

ВДПК, а й минуща гіперглікемія, пов'язана з порушеннями метаболізму глюкози 

тканинами [205]. Підкреслимо, що успішне лікування кровотеч покращує перебіг 

коморбідного ЦД [120]. 

Таблиця 4.2.6 

Вихідні показники вуглеводного метаболізму у хворих на пептичні 

виразки з подальшим результатом лікування гастродуоденальних кровотеч 

(M±SE) 

Показники 

Групи хворих 
Відмінності 

груп 

без рецидивів 

(n=214) 

з рецидивами 

(n=154) 
T p 

Gl, ммоль/л 

HbA1/c, % 

Ins, мкМЕ/мл 

HOMA, о.е. 

9,9±0,24 

8,1±0,19 

24,5±1,35 

11,2±0,74 

10,4±0,52 

8,3±0,38 

27,2±2,78 

15,4±1,95 

0,87 

0,34 

0,87 

2,40 

0,383 

0,733 

0,383 

0,017 

 

живі 

(n=255) 

померлі 

(n=13) 
T p 

Gl, ммоль/л 

HbA1/c, % 

Ins, мкМЕ/мл 

HOMA, о.е. 

9,9±0,22 

8,1±0,18 

25,2±0,26 

11,8±0,73 

12,3±1,19 

9,2±0,69 

22,9±4,91 

13,3±3,47 

2,38 

1,34 

0,40 

0,45 

0,018 

0,182 

0,689 

0,655 
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Без рецидивів 

 

З рецидивами 

Рис. 4.2.4. Тривимірні гістограми інтегральних показників вуглеводного 

обміну в крові (Gl+HbA1/c+Ins) у хворих без рецидивів і з рецидивами 

гастродуоденальних кровотеч. 

 

 

 

Живі 

 

Померлі 

Рис. 4.2.5. Тривимірні гістограми інтегральних показників вуглеводного 

обміну в крові (Gl+HbA1/c+Ins) у живих хворих з гастродуоденальними 

кровотечами і хворих, що померли. 
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Рис. 4.2.6. Виживаність хворих основної групи з ЦД і групи порівняння після 

початку кровотечі. 

 

Коморбідний ЦД підвищує на 43% частоту гастродуоденальних кровотеч та 

на 44% смертність таких хворих протягом першого місяця [248]. Летальні наслідки 

від шлунково-кишкових виразкових кровотеч при коморбідному ЦД 

спостерігаються у 2-3 рази частіше [134, 190]. За нашими даними (рис. 4.2.6), 

виживання хворих з пептичними виразками протягом 60 годин після 

гастродуоденальної кровотечі у групі хворих порівняння становило 95%, а на тлі 

коморбідного ЦД – 92%. 

Таким чином, коморбідний ЦД є фактором ризику важкого перебігу 

гастродуоденальних кровотеч при пептичних ВШ і ВДПК (зокрема, струминного 

ульцерозного витікання крові), який впливає на кардіоваскулярні показники 

гемодинаміки та визначає 60-годинну виживаність хворих, а до прогнознегативних 

критеріїв відносять рівні мм. Gl>17 ммоль/л, HbA1/c>11 % і НОМА>30 о.е. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [22, 26, 72, 97] 
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РОЗДІЛ 5 

РОЛЬ «ВЕГЕТАТИВНОГО ПАСПОРТУ» ХВОРИХ НА ПЕПТИЧНІ 

ВИРАЗКИ ШЛУНКУ І ДВАНАДЦЯТИПАЛОЇ КИШКИ, ЯКІ УСКЛАДНЕНІ 

КРОВОТЕЧАМИ 

 

Серед 1261 хворих на гастродуоденальні кровотечі «вегетативний паспорт» 

ваготоніка (ВТ) мали 51 (4,0%) особа, симпатотоніка (СТ) – 692 (54,9), ейтоніка 

(ЕТ) – 518 (41,1%), тобто співвідношення ВТ:СТ:ЕТ становило 1:14:10, тоді як у 

популяції здорових людей цього регіону таке співвідношення було 1:2:8. VI у групі 

ВТ становив 11,0±7,29 103 о.е (або ln9,3±8,89), при СТ – 6,0±3,19 103 о.е 

(ln8,7±8,07) 8,6±3,11103 o.e (ln9,1±8,04). Статевий диморфізм VI виявлявся 

достовірно більшими (на 9%) показниками у жінок (t=2,89, p=0,004). (табл. 5.1., 

5.2.) 

 

Таблиця 5.1 

Ступінь впливу показників ВНС на клінічні прояви пептичних ВШ і ВК 

Прояви 

Параметри ВНС 

«вегетативний 

паспорт» 
VI 

D P D P 

Рефлюксезофагіт 

Дуоденогастральний рефлюкс 

Деформація дуоденальной луковиці 

Бульбит 

1,10 

0,03 

0,70 

0,69 

0,295 

0,870 

0,404 

0,405 

7,97 

0,05 

2,73 

0,22 

0,005 

0,830 

0,099 

0,640 
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Таблиця 5.2 

Ступінь впливу показників ВНС на локалізацію пептичних ВШ та 

ВДПК 

Локализація виразок 

Параметри ВНС 

«вегетативний     

паспорт» 
VI 

D P D p 

ВШ 

антральна 

кардиальна 

пилорична 

препілоричний відділ 

верхня третина 

середня третина 

нижня третина 

передня стінка 

задня стінка 

0,01 

0,42 

3,26 

0,51 

0,06 

0,01 

0,95 

1,09 

0,01 

0,984 

0,519 

0,072 

0,478 

0,812 

0,942 

0,332 

0,298 

0,983 

3,56 

0,45 

5,67 

0,15 

1,82 

6,20 

0,63 

2,36 

2,29 

0,060 

0,501 

0,018 

0,695 

0,179 

0,013 

0,429 

0,125 

0,131 

ВДПК 

Передня стінка 

задня    стінка 

медіальна стінка 

латеральна стінка 

визхідний відділ 

3,71 

0,44 

8,01 

2,13 

2,93 

0,048 

0,510 

0,005 

0,145 

0,088 

0,42 

0,18 

0,34 

3,00 

1,93 

0,519 

0,668 

0,563 

0,084 

0,165 

 

За результатами виконаного багатофакторного аналізу Уілкоксона-Рао, стан 

ВНС впливає на інтегральні ендоскопічні ознаки ВШ (WR=6,93, p<0,001) та ВК 

(WR=8,02, p<0,001). Як свідчать однофакторний дисперсійний і непараметричний 

кореляційний аналіз Кендала, встановлений зворотний зв'язок з показником VI 

об'єму ВЖ (відповідно D=1,39, p=0,012 та =-0,161, p<0,001) та ЯК (D=1,46, p= 

0,005 і =-0,054, p=0,015), кількості дуоденальних ульцерацій (D=1,62, p=0,001; =-

0,131, p<0,001), ступеня важкості коморбідного ЦД (D=1,30, p= ; =-0,051, p=0,006). 
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Таблиця 5.3 

Показники розмірів пептичних гастродуоденальних виразок у хворих з 

різними типами ВНС (M±SE) 

Діагноз 
Показники 

виразок 

Тип ВНС 

BT (n=51) CT (n=692) ЕT (n=518) 

ВШ 
Діаметр, мм 

Об’єм, мм3 

1,2±0,17 

320,7±105,31 

1,6±0,07 

728,2±78,32 

1,6±0,09 

674,0±87,76 

ВДПК 
Діаметр, мм 

Об’єм, мм3 

0,9±0,07 

197,3±34,39 

0,9±0,02 

198,3±13,47 

0,9±0,02 

183,1±12,72 

 

Таблиця 5.4 

Показники вуглеводного метаболізму в крові хворих на пептичні 

гастродуоденальні виразки з різними типами ВНС M±SD±SE) 

Показники 

Тип ВНС 

BT (n=51) CT (n=682) ЕТ (n=518) 

Gl, ммоль/л 

HbA1/c, % 

Ins, мкМЕ/мл 

HOMA, o.e. 

6,7±2,33±0,33 

10,1±2,07±0,69 

35,4±22,79±7,60 

16,8±15,41±5,14 

6,7±2,59±0,10 

7,7±2,82±0,23 

22,8±20,08±1.63 

10,7±11,65±0,95 

6,8±2,59±0,11 

8,7±2,70±0,26 

27,3±19,06±1,83 

13,1±11,26±1,08 

 

Табл. 5.1, демонструє, що на розвиток рефлюксезофагіту має достовірний 

вплив VI (D = 7,97, p = 0,005). З цим показником ВНС тісно пов’язані локалізації 

пептичних виразок у середній третині шлунка (D=6,20, p=0,013) та у пілоричному 

його відділі (D=5,67, p=0,018), а тип ВНС визначає локалізацію ВК у передній 

(D=3,71, p=0,048) і медіальної (D=8,01, p=0,005) стінках, що відбилося у табл. 5.2. 

З урахуванням виконаної статистичної обробки даних обстеження зроблено 

висновок, що має певну практичну значимість: показник VI<3,5103 о.е. (<M-SD 
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хворих) є фактором ризику розвитку рефлюксезофагіту при виразкових 

гастродуоденальних кровотечах (PPV=75,0%).  

 
ВТ 

 
СТ 

 
ЕТ 

Рис. 5.1. Тривимірні гістограми інтегральних параметрів вуглеводного 

метаболізму (Gl+HbA1/c+Ins) у хворих з гастродуоденальними виразковими 

кровотечами різного типу ВНС. 

 

При симпатотонії, порівняно з ВТ, виявилися більшими на 33% параметри 

діаметру ВШ і в 2,3 рази обсягу ВШ (табл. 5.3), але відмінності були недостовірні 

(відповідно t=1,42, p=0,158 та t=1, 26 p=0,210). Слід зазначити, що поєднанні 

ВШ+ВДПК ВТ були відсутні. 

З урахуванням ВМ ВК зв’язків гастродуоденальних кровотеч із коморбідним 

ЦД ми проаналізували параметри вуглеводного обміну у хворих із різними типами 

ВНС. Встановлено, що рівень HbA1/c у групі ВТ був достовірно (на 31%) більшим 

порівняно з СТ, становлячи відповідно 10,1±0,69 % та 7,7±0,23 % (t=2,48, p = 0,014). 

У ВТ відзначені також вищі показники Ins (на 55%) та НОМА (на 57%), але 

достовірність відмінностей із групою СТ була відсутня. Відмінності тривимірних 

гістограм інтегральних показників вуглеводного обміну у ВТ, СТ та ЕТ 

відображені на рис. 5.1. 
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Таблиця 5.5 

Частота окремих ознак гастродуоденальних кровотеч у хворих на ВТ та 

СТ з пептичними ВШ та ВДПК 

Ознаки 

Групи хворих 

Відмінності груп 
ВТ (n=51) CТ (n=692) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

1 

1 

9 

5 

2 

4 

10 

4 

19,6 

2,0 

2,0 

17,7 

9,8 

3,9 

7,8 

19,6 

7,8 

166 

15 

28 

47 

74 

60 

10 

63 

112 

24,0 

2,2 

4,1 

6,8 

10,7 

8,7 

1,5 

9,1 

16,2 

0,50 

0,01 

0,55 

8,51 

0,04 

1,40 

10,52 

5,92 

2,51 

0,478 

0,922 

0,458 

0,004 

0,842 

0,237 

0,001 

0,015 

0,113 

 

 

Примітка. 1 – гастродуоденальна кровотеча в минулому, 2 – операції з 

приводу гастродуоденальної кровотечі в минулому, 3 – струменева кровотеча, 4 – 

підтікання крові по стінці виразки, 5 – червоний згусток, 6 – темний згусток, 7 – 

некроз на дні виразки, 8 – геморагії на дні виразки, 9 – фібрин на дні виразки. 

 

Слід наголосити, що «вегетативний паспорт» хворих не мав достовірного 

впливу на показник BI (D=0,68, p=0,411) та частоту розвитку геморагічного шоку 

(D=0,36, p=0,551). При цьому тривалість шлунково-кишкової кровотечі у групі СТ 

була на 15 годин більшою, ніж у ВТ, становлячи 49,8±1,88 та 34,3±5,49 годин 

(t=2,19, p=0,029). 
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Рис. 5.2. Відмінності частоти 

окремих ознак гастродуоденальних 

кровотеч у хворих на пептичні ВШ 

і ВК з ваготонічним та 

симпатотонічним типами ВНС 

(останній прийнято за 100%). 

 

Примітка. 1 – некроз на дні виразки, 2 – підтикання крові, 3 – геморагії на 

дні виразки, 4 – яскраво-червоний згусток, 5 – операції з приводу кровотеч у 

минулому, 6 – гастродуоденальні кровотечі в минулому, 7 – струйна кровотеча, 8 – 

фібрин на дні виразки, 9 – темний згусток. 

 

 

 

ВТ 

 

СТ 

 

ЕТ 

Рис. 5.3. Кореляційно-регресійні зв'язки показників Bi та VI у хворих з 

гастродуоденальними кровотечами. 

 

Табл. 5.5 та рис. 5.2 демонструють, що за даними критерію Макнемара-

Фішера, у ВТ при ендоскопічному дослідженні у 2,2 рази частіше зустрічалися 

геморагії на дні виразок (2=5,92, р=0,015), у 2,6 рази – підтікання крові по стінках 
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виразок (2=8,51, р=0,004), у 5,2 рази – ознаки некрозу на їх дні (2=10,52, р=0,001). 

Виявлено достовірні зворотні кореляційні зв’язки Пірсона з показником BI і у ВТ 

(r=-0,291, p=0,038), і СТ (r=-0,358, p<0,001), і у ЕТ (r=-0,254, p<0,001) . 

 

 

Хірургічний 

 

Ендоскопічний 

 

Медикаментозний 

Рис. 5.4. Розподіл хворих різним «вегетативним паспортом» за окремими 

методами лікування гастродуоденальних виразкових кровотеч. 

 

При всіх варіантах ВНС для лікування виразкових гастродуоденальних 

кровотеч використовували ендоскопічний, хірургічні та ізольовані медикаментозні 

методи гемостазу у співвідношенні 1:1:2. У ВТ рецидиви кровотеч протягом місяця 

мали місце в 11 (21,6%) випадках, у СТ – у 107 (15,5%) та у ЕТ – у 74 (14,3%) 

(відмінності частоти недостовірні, (2 = 1,33, р = 0,250). Прогностична значущість 

(ППВ) типу ВНС при рецидивах кровотеч становить 43,2%. Не виявлено впливу 

параметра VI на виникнення повторних кровотеч і при СТ (D=1,78, p=0,188), і за 

СТ (D=2,15, p=0,143), і при ЕТ (D=0,51, p = 0,475). 

31 (2,5%) хворий протягом перших 60 годин від початку шлунково-кишкової 

кровотечі помер, при цьому смерть пішла у 1,4% від числа ЕТ. Летальний результат 

групи СТ констатований у 2,3 рази частіше (2=4,23, р=0,040), серед ВТ – в 2,8 разу 

(2=1,97, р=0,160). Пацієнти-ВТ помирали у перші 18 години. У цілому, 

найменший рівень виживання хворих був властивий СТ, який через 60 годин 

становив 90%. 
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Рис. 5.5. Виживаність хворих на гастродуоденальні виразки з різним 

«вегетативним пашпортом» після початку кровотечі. 

 

Необхідно зазначити, що за даними літератури гастродуоденальні кровотечі 

при пептичних ВШ та ВК закономірно пов’язані з розладами (ВНС) [163]. 

Дослідження мікроциркуляції при рецидиві виразкової кровотечі свідчило про 

включення вегетативного компоненту у вигляді централізації кровообігу, 

уповільнення кровотоку, перерозподілу формених елементів крові, які 

забезпечують оксигенацію крові [51, 175]. Наявність Нр більшою мірою 

притаманне ВТ [221]. Було встановлено, що гастродуоденальні кровотечі були 

тісно пов’язані зі змінами симпатичної ланки ВНС [161]. 

Таким чином, співвідношення ВТ:СТ:ЕТ при гастродуоденальних 

виразкових кровотечах склало 1:14:10, тоді як у популяції здорових людей воно 

було 1:2:8, при цьому «вегетативний паспорт» хворих і рівень VI впливали на 

інтегральні ендоскопічні ознаки та такі показники, як розміри і локалізація ВШ і 

ВДПК, число ЯК в одного обстеженого, тяжкість перебігу коморбідного ЦД, 

розвиток рефлюксезофагіту, число рецидивів кровотеч і виживання хворих (гірше 

у СТ), а ВТ характеризувалися більшою частотою підтікання крові по стінках 

виразок, некрозом та геморагіями на їхньому дні.  

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [21, 22, 26, 72, 98] 
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РОЗДІЛ 6 

ЛІКУВАННЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНИХ КРОВОТЕЧ 

 

6.1. Ендоскопічний гемостаз у хворих з гастродуоденальними кровотечами 

на фоні коморбідного цукрового діабету 

 

Ендоскопічний гемостаз (ЕГ) був проведений 319 хворим на виразкові 

гастродуоденальні кровотечі на тлі проведення гемостатичної медикаментозної 

терапії, які склали основну групу спостереження. До групи порівняння увійшли 623 

хворих, які отримували лише аналогічне медикаментозне лікування. ЕГ проводили 

у 294 (92,2%) хворих з ін’єкційним введенням у краї виразки адреналіну та спирт-

новокаїнової суміші, а у 25 (7,8%) – з використанням розпилення N-бутил-2-

акрилату. 

Методи консервативного гемостазу були спрямовані на створення умов для 

формування, ретракції та організації тромбу в просвіті судини, що кровоточить, 

запобігання лізису та дислокації тромбу, реалізації тканинного репаративного 

потенціалу шлункової та дуоденальної стінки в периульцерозній зоні. Базисними 

препаратами були антисекреторні засоби, які викликали інактивацію соляної 

кислоти та пепсину, що призводило до пригнічення агресивних властивостей 

шлункового соку (ШС) за рахунок порушення активації пепсину, зниження 

зворотної дифузії іонів водню та їх шкідливого впливу на слизову оболонку 

шлунку. В умовах лужного середовища вмісту шлунку блокується лізис свіжих 

тромбів, що дозволяє забезпечити повноцінний судинно-тромбоцитарний гемостаз. 

До антисекреторних засобів ми використали клас інгібіторів протонної 

помпи (ІПП). Основні позиції щодо застосування ІПП у межах медикаментозної 

терапії гастродуоденальних кровотеч були регламентовані міжнародним 

консенсусом щодо ведення пацієнтів з неварикозними кровотечами із верхніх 

відділів шлунково-кишкового тракту [102]. Застосовували внутрішньовенні форми 

пантопразолу (контроль), омепразолу, езомепразолу та лансопразолу. Відповідно 

до консенсусу Маастріхт IV (2010 р.), як ерадикаційна терапія Нр першої лінії 
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застосовували потрійну терапію, що включає ІПП, кларитроміцин та амоксицилін 

(рис. 6.1.1., 6.1.2). 

 
ЕГ 

 
Медикаментозне лікування 

Рис. 6.1.1. Розподіл хворих за частотою окремих нозологій в групах з 

гастродуоденальними кровотечами, що отримували ЕГ та ізольоване 

медикаментозне лікування. 

 
ЕГ 

 
Медикаментозне лікування 

Рис. 6.1.2. Розподіл хворих за частотою ступеня тяжкості ЦД в групах з 

гастродуоденальними кровотечами, що отримували ЕГ та ізольоване 

медикаментозне лікування. 

Серед усіх хворих їх середній вік склав 50,1 ± 0,55 років, тривалість 

маніфестації захворювання – 5,9 ± 0,31 років, тривалість кровотечі – 47,4 ± 1,53 

годин, діаметр та обсяг ВШ – 1,3 ±0,05 мм та 510,4±52,59 мм3, а ВК – 0,9±0,01 мм 

та 178,5±8,75 мм3, значення WI – 5,9±0,07 о.о., BI – 2,1±0,03 бала, параметри Pa – 

98,8±0,66 ммHg, VB – 45,1±0,76 дл/хв, VR – 1982,4±26,85 динссм—5,  VI – 

7,5±0,12103 о.е., показники Gl – 10,0±0,26 ммоль/л, HbA1/c – 8,2±0,20 %,  
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Ins – 24,9±1,36 мкМЕ/мл, HOMA – 11,8±0,81 о. 

Таблиця 6.1.1 

Показники вуглеводного обміну у хворих на ЦД з гастродуоденальними 

кровотечами, яким виконано ЕГ та які отримували ізольоване 

медикаментозне лікування (M±SE) 

Показники 

Групи хворих Відмінності груп 

основна 

(n=58) 

порівняння 

(n=109) 
2 р 

Gl, ммоль/л 

HbA1/c, % 

Ins, мкМЕ/мл 

HOMA, o.e. 

NaGl, o.e. 

10,6±0,54 

8,1±0,32 

25,6±2,21 

13,0±1,54 

26,4±1,32 

9,7±0,28 

8,3±0,24 

24,5±1,72 

11,3±0,95 

26,9±0,73 

1,77 

0,48 

0,37 

0,98 

0,39 

0,079 

0,629 

0,711 

0,329 

0,675 

 

Хворі основної групи та групи порівняння не відрізнялися між собою за 

статтю (2=0,30, р=0,582), а число чоловіків і жінок у них склало 2:1, але особи, які 

отримували ізольовану медикаментозну терапію, були на 3 роки старші (t=2,52, 

p=0,012). Співвідношення в основній групі хворих випадків ВК:ВШ:ВК+ВШ 

склало 10:2:1 (рис. 6.1), при цьому WI в групах дорівнював 6,2±0,11 о.е., 4,1±0, 21 

о. та 7,6±0,46 о.о. (відмінності показника у третій групі порівняно з першою та 

другою статистично достовірні, відповідно на 23% та 85%; t=3,61, p<0,001 та 

t=7,79, p<0,001). BI у групах ВДПК, ВШ і ВДПК+ВШ мало відрізнявся, становлячи 

відповідно 2,1±0,06, 2,3±0,14 та 2,2±0,19 балів. В основній групі достовірно (на 

47%) виявляли множинні ВДПК (2=3,95, р=0,047). 

Якщо коморбідний ЦД на фоні ЕГ діагностований у 58 (18,2%) випадків, то 

в групі порівняння достовірно (на 4%) рідше – у 109 (17,5%) спостереженнях 

(2=20,20, p<0,001). Разом з тим співвідношення легкої, середньої тяжкості та 

важкої форми ЦД і в першій, і в другій групі склало 1:2:1 (2=3,35, р=0,188). Ці дані 

знайшли своє відображення на рис. 6.1.2. 
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До ЕГ 

 

Після ЕГ 

 

Здорові 

Рис. 6.1.3. Тривимірні інтегральні гістограми показників вуглеводного 

метаболізму в сироватці крові (Gl+HbA1/c+Ins) у хворих на ЦД з 

гастродуоденальними кровотечами до і після ЕГ та у здорових людей 

контрольної групи. 

Показники вуглеводного обміну в основній групі та групі порівняння 

(табл. 6.1.1) були приблизно рівними. Відмінності тривимірних гістограм 

інтегральних параметрів вуглеводного обміну (Gl+HbA1/c+Ins) у крові хворих з 

гастродуоденальними кровотечами та у контрольній групі умовно здорових людей 

знайшли своє відображення на рис. 6.1.3. Як видно, після виконаного ЕГ гістограми 

у хворих з пептичними кровоплинними ВШ і ВК наближалися до характеристик у 

здорових людей контрольної групи. 

 

Рис. 6.1.4. Частота окремих ознак гастродуоденальних кровотеч у хворих 

на пептичні виразки основної групи і групи порівняння. 
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Примітка. 1 – дебют захворювання з кровотечі, 2 – підтікання крові по 

стінці виразки, 3 – фібрин на дні виразки, 4 – гастродуоденальні кровотечі у 

минулому, 5 – геморагії на дні виразки, 6 – яскраво-червоний згусток, 7 – 

геморагічний шок, 8 – темний згусток, 9 – некроз на дні виразки, 10 – 

оперативні втручання з приводу гастродуоденальних кровотеч у минулому, 11 

– струйна кровотеча з виразки. 

 

Тривалість захворювання в основній групі та групі порівняння була 5,3±0,51 

років та 6,2±0,39 років, тривалість кровотечі – відповідно 47,2±2,43 годин та 

47,5±1,94 годин (відмінності недостовірні). Шлунково-кишкові кровотечі в 

минулому констатовані в першій групі в 46 (14,4%) випадках, а в другій – у 115 

(18,5), з приводу яких було прооперовано відповідно 5 (1,6%) та 11 (1, 8%) хворих. 

У пацієнтів з ЕГ на 17% частіше захворювання розпочиналося з 

гастродуоденальної кровотечі (відповідно у 49,5% та 42,4% випадків; (2=4,37, 

р=0,037). 

При екстреній фіброгастродуоденоскопії струминна виразкова кровотеча 

встановлена в 10 (1,1%) випадках, підтікання крові по стінках виразок – у 77 (8,2%), 

червоний потік крові – у 86 (9,1%), темний потік крові– у 81 (8,6%), некроз на дні 

виразки – у 23 (2,4%), геморагії – у 105 (11,2%), відкладення фібрину – у 188 

(20,2%). Геморагічний шок діагностовано у 83 (8,9%) хворих. Слід зазначити, що у 

основний групі в 4,4 разу частіше визначали струменеву кровотечу (2=5,86, 

р=0,016), але у 3,6 разу рідше виявляли ознаки некрозу дно виразки (2=4,56, 

р=0,033). Крім того, у хворих, які зазнали ЕГ в 3,1 рази частіше діагностували 

дуоденогастральний рефлюкс (2=5,96, р=0,015) і достовірно на 10% деформації 

цибулин 12-палої кишки (2=5,00, р = 0,025). Відмінності груп за частотою 

рефлюксезофагіту і бульбіту були відсутні (відповідно (2=2,57, р=0,109 та 2=0,78, 

р=0,377). 
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ЕГ 

 
Медикаментозне лікування 

Рис. 6.1.5. Розподіл хворих за частотою типів ВНС з гастродуоденальними 

кровотечами, що отримували ЕГ та ізольоване медикаментозне лікування. 

Результати лікувальних заходів в обох групах з методологічного погляду 

дозволили порівнювати ще й такі фактори. Так, основна група та група порівняння 

не відрізнялися між собою за обсягом ВШ (відповідно 595,6±64,58 мм3 та 

296,2±84,10 мм3) та ВК (195,8±11,90 мм3 та 147,8± 11,79 мм3), параметрами Pa 

(99,1±1,10 ммHg та 98,7±0,82 ммHg), VB (43,1±0,75 дл/хв і 46,2±1,07 дл/ хв), VR 

(2047,7±53,23 динссм—5 і 1949,0±30,04 динссм—5), VI (7,6±0,20 103 і 7,5±0,16 

103). Серед хворих, що спостерігаються, число ВТ склало 38 (4,0) осіб, ЕТ – 383 

(40,9%), СТ – 519 (55,1%), при цьому співвідношення в основній групі таких типів 

ВНС склало 1:9:12, а у групі порівняння 1:11:14, що представлено на рис. 6.5. 

Протягом місяця після проведення ендоскопічного та медикаментозного 

гемостазу у 123 (13,1%) випадках констатовано рецидив гастродуоденальної 

кровотечі, причому на ½ рідше при ЕГ (відповідно у 7,8% та 15,7% спостережень в 

основній групі та групі порівняння; 2=11,58, р=0,001). Після введення адреналіну 

та впливу на виразку N-бутил-2-акрилатом співвідношення числа рецидивів 

кровотеч на фоні ЕГ склало 24:1. Співвідношення числа хворих на 

ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК, що супроводжуються рецидивами кровотеч, було 18:6:1. 

Безумовно, на частоту рецидивів кровотеч впливає наявність коморбідного 

ЦД, при якому їх частота виникнення констатована в 9 (15,5%) спостережень, що у 

2,5 рази більше, ніж в інших хворих (2=5,76, р= 0,016). 

Від ступеня важкості ЦД прямо залежать інтегральні параметри шлунково-

кишкових виразкових кровотеч, про що свідчать виконані параметри 
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багатофакторного дисперсійного аналізу Уілкоксона-Рао (WR=6,06, p<0,001) та 

аналізу множинної регресії (R=+4,27, 0,003). За даними однофакторного 

дисперсійного аналізу, розвиток кровотеч при ЦД пов’язані з вихідними 

показниками Gl (D=3,99, p=0,048), HbA1/c (D=6,18, p=0,016), HOMA (D=5,57, 

p=0,022). Важкість рецидиву кровотечі прямо корелювала зі значеннями НОМА 

(=+0,330, p<0,001). Статистична обробка отриманих результатів досліджень 

різними методами дозволила зробити наступну практичну рекомендацію: показник 

НОМА>26 (M+SD хворих на ЦД) потрібно рекомендувати як фактор ризику 

можливого рецидиву гастродуоденальної кровотечі при ВШ та ВДПК після 

виконаного ЕГ (критерій PPV склав 57,1%). 

На наступному етапі роботи нами виділені ті фактори перебігу 

гастродуоденальних виразок, які одночасно виявилися пов’язаними з отриманими 

результатами дисперсійного та кореляційного непараметричного аналізу Кендала. 

Так, рецидив виразкових кровотеч на фоні ЦД мав зв’язки зі струменевим 

характером витікання крові (D=4,10, p=0,049; =+0,113, p=0,007), наявністю 

дуоденогастрального рефлюксу (D=5,33, p=0,020; =+0,142, p=0,001), локалізацією 

ВШ у вихідному відділі (D=14,54, p<0,001; =+0,433, p<0,001) та задній стінці 

(D=4,96, p=0,030; =+0,270, p=0,001), локалізацією ВДПК на медіальній стінці 

(D=4,00, p=0,047; =0,137, p=0,003) (рис. 6.1.6). 

 

Рис. 6.1.6. Виживаність хворих основної групи (з ЕГ) і групи 

порівняння (медикаментозна терапія) після початку кровотечі (%). 
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Як видно із рис. 6.1.6, ефективність застосування ЕГ вища порівняно з 

окремою (ізольованою) медикаментозною гемостатичною терапією, про що 

свідчать показники 60-годинної виживання в основній групі (кумулятивна частка 

0,99) та в групі порівняння (кумулятивна частка 0,92). Необхідно відзначити, що 

коморбідний ЦД зменшує виживання хворих із шлунково-кишковими кровотечами 

у ці терміни спостереження з 95% до 92% (див. рис. 4.2.6 глави 4.2). 

Важливо, що додатковий ЕГ суттєво підвищує ефективність 

медикаментозної гемостатичної терапії, включаючи такі критерії як кількість 

рецидивів кровотеч та летальність хворих, фактором ризику незадовільних 

результатів лікувальних заходів є коморбідний ЦД. У зв’язку з цим необхідно 

зазначити, що якщо за даними літератури, рецидиви кровотеч після ЕГ 

констатуються у 6% випадків [134], то результати наших досліджень показують 

рецидиви кровотеч внаслідок такого втручання у 16% спостережень кровотеч на 

тлі ЦД. Виконання процедури ЕГ рекомендується при кровотечах, обумовлених 

ВДПКШ і ВК, як метод першої лінії, що має відносно високу ефективність і 

невелике число ускладнень, але за кількістю рецидивів кровотеч він поступається 

хірургічним оперативним втручанням [233]. 

Таким чином, додатковий ЕГ суттєво підвищує ефективність 

медикаментозної гемостатичної терапії, включаючи такі критерії як кількість 

рецидивів кровотеч та летальність хворих. Це спостерігається незважаючи на те, 

що перебіг пептичних ВШ та ВДПК у випадках ЕГ був менш сприятливим. 

Фактором ризику незадовільних результатів лікувальних заходів та поганого 

виживання є коморбідний ЦД. Показник інсулінорезистентності має прогностичну 

значущість. 

 

6.2. Хірургічні методи лікування гастродуоденальних кровотеч на тлі 

коморбідного цукрового діабету 

Було прооперовано 319 хворих на виразкові гастродуоденальні кровотечі з 

подальшим проведенням гемостатичної медикаментозної терапії, які склали 

основну групу спостереження. До групи порівняння увійшли 623 хворих, які 
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отримували лише аналогічне медикаментозне лікування. Методи консервативного 

гемостазу були спрямовані на створення умов для формування, ретракції та 

організації тромбу в просвіті судини, що кровоточить, запобігання лізису та 

дислокації тромбу, реалізації тканинного репаративного потенціалу шлункової та 

дуоденальної стінки в періульцерозній зоні. Базисними препаратами були 

антисекреторні засоби класу інгібіторів протонної помпи (застосовували 

внутрішньовенні форми пантопразолу (контроль), омепразолу, езомепразолу і 

лансопразолу), в якості ерадикаційної терапії Нр застосовували кларитроміцин і 

амоксицилін. 

Коморбідний ЦД діагностований у 48 (15,1%) хворих основної групи та 109 

(17,5%) групи порівняння (відмінності недостовірні; 2 =0,91, р=0,340). Необхідно 

відзначити, що 62 пацієнти з гастродуоденальними кровотечами від хірургічного 

лікування відмовилися та отримували лише медикаментозний гемостаз. 107 

(33,5%) прооперованих хворих мали ВШ, 185 (58,0%) - ВДПК, решта 27 (8,5%) - 

одночасно ВШ і ВДПК. При цьому за частотою нозологій основна група та група 

порівняння не відрізнялися між собою, що відбилося на рис. 8.1. Множинні ВШ 

виявлені у хворих з гастродуоденальними кровотечами, які отримували виключно 

медикаментозну терапію, на 63% частіше (відповідно у 6,9% та 2,5% випадків; 

2=7,96, р=0,005), а множинні ВДПК – на 51 % (відповідно 9,0% і 4,4%; 2=6,49, 

р=0,011). 

 

Хірургічне лікування 
 

Медикаментозне лікування 

Рис. 6.2.1. Розподіл хворих за частотою окремих нозологій в групах з 

гастродуоденальними кровотечами, для лікування яких використовували 

хірургічні методи та ізольовану медикаментозну терапію. 
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Середній вік хворих склав 48,6±0,79 років, тривалість маніфестації 

захворювання – 7,2 ± 0,63 років, тривалість кровотечі – 44,1 ± 2,62 години, діаметр 

та об’єм ВШ – 1,9 ±0,09 мм та 833,3±90,39 мм3 , а ВК – 1,1±0,04 мм та 243,1±24,13 

мм3 , значення WI – 5,9±0,13 о. , BI – 2,3±0,06 бала, параметри Pa – 92,4±1,10 ммHg, 

VB – 46,2±1,41 дл/хв, VR – 1898,6±54,02 динссм—5, VI – 6,5±0,19103 о.е., 

показники Gl – 10,0±0,37 ммоль/л, HbA1/c – 8,1±0,36 %, Ins – 25 ,6±2,72 мкМЕ/мл, 

HOMA – 12,1±1,49 о.о., NaGl – 26,3±0,94 o. Ваготонічний тип ВНС констатований 

у 37 (3,9%) хворих, симпатотонічний – у 519 (55,1%), ейтонічний – у 386 (41,0%), 

а співвідношення ВТ: ЕТ: СТ в основній групі склало 1:10 :13, а у групі порівняння 

– 1:11:14 (рис. 6.2.2). Геморагічний шок спостерігався у 90 (9,6%) пацієнтів (у 

11,0% від кількості обстежених основної групи та 8,9% – групи порівняння). 

Слід підкреслити, що 32 (10,0%) хворих було прооперовано на висоті 

кровотечі, 103 (32,3%) – на тлі рецидиву шлунково-кишкової кровотечі, а серед 

хворих на ЦД – відповідно 10 (31,3%) та 19 (18,5%) осіб. Виразкові кровотечі у 

минулому спостерігалися у 182 (19,3%) випадках (в основній групі – у 68 (21,3%), 

а раніше оперативні втручання щодо кровотеч були виконані 15 (1,6%) хворим (в 

основній групі) – 4 (1,3%). Якщо захворювання розпочиналося з 

гастродуоденальної кровотечі в основній групі у 68 (21,3%) спостереженнях, то у 

групі порівняння вдвічі частіше – у 264 (42,4%), 2 =41,01, p<0,001). 

 

Хірургічне лікування 

 

Медикаментозне лікування 

Рис. 6.2.2. Розподіл хворих за частотою типів ВНС з гастродуоденальними 

кровотечами, що отримували хірургічні методи лікування та ізольовану 

медикаментозну терапію. 
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Рефлюксезофагіт серед усіх 942 обстежених хворих був діагностований у 13 

(1,4%) випадках, дуоденогастральний рефлюкс – у 10 (1,1%), деформація цибулини 

12-палої кишки – у 620 (65,8%), бульбит – у 45 (4,8%), струменевий характер 

виразкової кровотечі при гастродуоденоскопії спостерігався у 25 (2,7%) хворих, 

підтікання крові по стінках виразки – у 76 (8,1%), червоний згусток – у 93 (9,9%), 

темний згуток – у 87 (9,2%), некроз на дні виразки – у 31 (3,3%), геморагії – у 93 

(9,9%), відкладення фібрину – у 142 (15,1%). Основна група характеризувалася 

достовірно частішим (у 13,8 разів) струменевим характером закінчення крові 

(2=33,61, p<0,001), але у цих пацієнтів на 40% рідше констатовано підтікання крові 

по стінках (2=4,32) , p=0,038) і 62% – відкладення фібрину на дні виразок 

(2=23,30, p<0,001). Ці дані представлені на рис. 6.2.3. 

 

Рис. 6.2.3. Частота окремих ознак гастродуоденальних кровотеч у хворих на 

пептичні виразки основної групи і групи порівняння. 

 

Примітка. 1 – початок захворювання з кровотечі, 2 – фібрин на дні виразки, 

4 – гастродуоденальні кровотечі у минулому, 5 – геморагії на дні виразки, 2 – 

підтикання крові по стінці виразки, 8 – темний згусток, 6 – яскраво-червоний 

згусток, 7 – геморагічний шок, 9 – некроз на дні виразки, 10 – оперативні втручання 

з приводу гастродуоденальних кровотеч у минулому, 11 – струйна кровотеча з 

виразки. 
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У 7 (14,6%) хворих основної групи з коморбідним ЦД у минулому 

спостерігалися виразкові шлунково-кишкові кровотечі (в одному випадку 

проведено хірургічне висічення виразки). Як видно із рис. 8.4, у групі з ЦД були 

відсутні випадки появи геморагій на дні виразок (що відмічено у 10,3% від числа 

пацієнтів на тлі ізольованої медикаментозної терапії), тоді як оперативному 

втручанню підлягали хворі з коморбідним ЦД у 3,2 рази частіше при струменевому 

витіканні крові з виразок (2 = 8,40, p = 0,004), у 3,6 рази - при підтікання крові з їх 

стінок (2 = 8,48, p = 0,003). Якщо у групі оперованих хворих без ЦД ВІ становив 

2,24±0,061 бала, то за наявності такої коморбідної патології був достовірно (на 

14%) більшим (t=2,01, p=0,045). 

 

Рис. 6.2.4. Частота окремих ознак гастродуоденальних кровотеч у хворих 

на пептичні виразки з ЦД і без такого. 

Примітка. 1 – гастродуоденальні кровотечі у минулому, 2 – дебют 

захворювання з кровотечі, 3 – яскраво-червоний згусток, 4 – геморагії на дні 

виразки, 5 – геморагічний шок, 6 – темний згусток, 7 – фібрин на дні виразки, 8 

– струйна кровотеча з виразки, 9 – підтикання крові по стінці виразки, 10 – 

некроз на дні виразки, 11 – оперативні втручання з приводу гастродуоденальних 

кровотеч у минулому. 

Висічення виразки проведено 115 (36,1%) хворим, 16 (5,0%) при виконанні 

одночасної селективної проксимальної ваготомії (СПВ), 147 (46,1%) хворим 

здійснено резекцію за Більротом-1, 11 (3,5%) – за Більротом-2, 28 (8,8%) – за 

Шмідденом-Шемакером, 11 (3,5%) – за Макі-Шалімовим, 5 (1,6%) – клиноподібна 



110 

сегментарна резекція, 4 (1,3 %) – пілоропластика за Джадду-Танаке, 3 (0,9%) – 

гастродуоденопластика за Баррі-Хіллом. Як очевидно з табл. 6.2.1, клиноподібну 

сегментарну рецекцію та пілоропластику хворим на ЦД не робили, а 

гастродуоденопластика виконана якраз виключно у таких хворих (2=17,1, 

p<0,001). На фоні коморбідного ЦД у 6,6 разів частіше здійснювали операцію за 

Макі-Шалімовим (2=13,9, p<0,001) та у 5,6 разів було зроблено висічення виразок 

з одночасною СПВ (2=16,1, p<0,001 ). 

Таблиця 6.2.1 

Частота виконаних операцій у хворих з гастродуоденальними 

кровотечами при пептичних ВШ та ВДПК хворих з коморбідним ЦД та без 

такого 

Вид 

операції 

Групи хворих 
Відмінності груп 

з ЦД (n=48) без ЦД (n=271) 

абс. % абс. % 2 р 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

13 

8 

18 

1 

4 

6 

- 

- 

3 

27,1 

16,7 

37,5 

2,1 

8,3 

12,5 

- 

- 

6,3 

86 

8 

129 

10 

24 

5 

5 

4 

- 

31,7 

3,0 

47,6 

3,7 

8,9 

1,9 

1,9 

1,5 

- 

1,45 

16,1 

1,67 

0,32 

0,01 

13,9 

0,90 

0,72 

17,1 

0,228 

<0,001 

0,196 

0,574 

0,906 

<0,001 

0,343 

0,397 

<0,001 

 

Примітка. 1 – висічення виразки, 2 – висічення виразки з СПВ, 3 – резекція 

за Більротом-1, 4 – резекція за Більротом-2, 5 – резекція за Шмідденом-Шемакером, 

6 – резекція за Макі-Шалімовим, 7 – клиноподібна сегментарна резекція, 8 – 

пилоропластика за Джадду-Танаке, 9 – гастродуоденопластика за Баррі-Хіллом. 
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Критеріями неефективності проведених лікувальних заходів були кількість 

рецидивів кровотеч та летальність хворих протягом одного місяця. Усього було 

зареєстровано 168 (17,8%) рецидивів, у тому числі у 70 (21,9%) хворих на основну 

групу. Якщо без коморбідного ЦД рецидиви гастродуоденальних кровотеч мали 

місце у 52 (19,2%) випадках, то на тлі ЦД – удвічі частіше (у 18 37,5%); 2=7,98, 

р=0,005). За даними дисперсійного та непараметричного кореляційного аналізу 

Кендала, рецидиви кровотеч було обернено пов'язане з виконанням резекцій по 

Більрот-1 (D=3,90, p=0,049; =-0,110, p=0,003) і прямо – по Більрот-2 (D=3,98, 

p=0,047; = = 0,107, p = 0,004). 

Таблиця 6.2.2 

Частота виконаних операцій у хворих з гастродуоденальними 

кровотечами внаслідок пептичних ВШ та ВДПК хворих з коморбідним ЦД та 

без такого 

Вид 

операції 

Частота 

рецидивів кровотеч 

   (%) 

Ступінь впливу на розвиток 

рецидивів кровотеч 

хворі з 

ЦД 

хворі без 

ЦД 

хворі з ЦД хворі без ЦД 

D p D p 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

30,8 

0 

16,7 

100,0 

100,0 

66,7 

0 

29,1 

37,5 

10,9 

40,0 

25,0 

0 

- 

4,38 

- 

30,67 

2,04 

3,52 

0,13 

0,25 

0,042 

0 

<0,001 

0,160 

0,067 

0,719 

0,619 

175,02 

0,10 

137,47 

370 

1,86 

0,09 

0,92 

<0,001 

0,752 

<0,001 

0,055 

0,173 

0,760 

0,338 

 

Примітка. 1 – висічення виразки, 2 – висічення виразки з СПВ, 3 – резекція 

за Більротом-1, 4 – резекція за Більротом-2, 5 – резекція за Шмідденом-Шемакером, 

6 – резекція за Макі-Шалімовим, 7 – га Хіллу. 
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Таблиця 6.2.3 

Дисперсійно-кореляційні зв’язки рецидивів гастродуоденальних 

кровотеч з вихідними параметрами вуглеводного обміну у хворих, які 

страждають на пептичні ВШ і ВДПК після виконаних оперативних втручань 

  
вплив кореляції 

D p D  p  

Усі хворі 

Gl 

HbA1/c 

Ins 

HOMA 

4,46 

0,27 

0,98 

0,42 

0,039 

0,609 

0,327 

0,521 

0,069 

0,023 

0,092 

0,059 

0,049 

0,797 

0,299 

0,503 

Хворі з ЦД 

Gl 

HbA1/c 

Ins 

HOMA 

0,09 

5,28 

0,21 

0,07 

0,760 

0,024 

0,648 

0,790 

0,052 

0,260 

0,054 

0,016 

0,603 

0,048 

0,586 

0,874 

 

Необхідно зазначити, що рецидиви кровотеч були відсутні після висічення 

виразок із СПВ та операції за Баррі-Хіллом у хворих з коморбідним ЦД, а в групі 

без ЦД – після клиноподібної сегментарної резекції та резекції за Макі-Шалімовим 

(2=9,05, р=0,0). Слід зазначити, що додаткове паралельне виконання СПВ 

достовірно підвищувало ефективність ізольованого висічення виразок, що 

продемонстрував аналіз Макнема-Фішера (2=4,50, p=0,034). У літературі 

обговорюється можливість рецидивів кровотеч у віддаленому періоді після 

хірургічних втручань [130, 151], що спостерігається у 26-58% від числа таких 

хворих [133]. 

За результатами дисперсійного аналізу, незалежно від наявності ЦД, 

рецидиви виразкових кровотеч можуть виникати при висіченні виразки (2=175,0, 

p<0,001) та резекції за Більротом-1 (2=137,5, p<0,001). Встановлено, що число 

гастродуоденальних кровотеч при ЦД тісно пов'язане з поєднанням операції 
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висічення виразок та СПВ (2=4,38, р=0,042). Необхідно наголосити, що за даними 

літератури СПВ у таких хворих не втратила свого значення [135, 249]. 

У результаті проведених досліджень ми дійшли висновку, що у хворих з ЦД 

у контексті хірургічного лікування гастродуоденальних виразкових кровотеч 

операціями вибору є резекція за Більротом-1, висічення виразок із СПВ та пластика 

за Баррі-Хіллом, а за відсутності ЦД – резекції за Більротом - 1 і за Маккі-

Шалімовим. 

 

Всі хворі 

 

Хворі на цукровий діабет 

Рис. 6.2.5. Кореляційно-регресійні зв`язки Пірсона числа рецидивів 

гастродуоденальних кровотеч с показними глікемії у всіх хворих за пептичні 

ВШ і ВК та пацієнтів з коморбідним ЦД. 

 

Число рецидивів виразкових кровотеч тісно позитивно пов'язане зі ступенем 

тяжкості ЦД, що продемонстровано виконаним дисперсійним та непараметричним 

кореляційним аналізом Кендала (D=6,22, p=0,013; (=+0,080, p=0,033). Як очевидно 

з табл. 6.2.3 на рецидивування кровотеч у всіх хворих у післяопераційному періоді 

негативно впливає рівень глікемії (D=4,46, p=0,039; =+0,069, p=0,049), а у осіб з 

коморбідним ЦД такий зв'язок проглядається щодо HbA1/c (D=5,28, p=0,024; 

=+0,260, p=0,048). На рис. 6.2.5 представлені кореляційно-регресійні зв'язки 

Пірсона числа рецидивів кровотеч з рівнем глікемії, які у всіх хворих були 

достовірно позитивними, тоді як у групі пацієнтів з ЦД такого співвідношення не 

було. З урахуванням виконаної статистичної обробки отриманих даних обстеження 
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зроблено наступний висновок, що має практичну спрямованість: 

прогнознегативною ознакою повторних виразкових кровотеч після їх хірургічного 

лікування є вихідні показники Gl>9 ммоль/л (<M+SD хворих з рецидивами 

кровотеч; PPV становить 78,3%). 

Померли 8 (2,5%) хворих після проведених хірургічних операцій та 20 (3,2%) 

у групі порівняння (відмінності недостовірні; 2=0,36, р=0,548). Привертав увагу 

важливий факт, що коморбідний ЦД є фактором ризику несприятливого перебігу 

виразкових гастродуоденальних кровотеч. Так, якщо на тлі ЦД померли 7 (14,6%) 

пацієнтів, то без такої патології – лише 1 (0,4%) хворий (2=33,7, p<0,001). Отже. 

смерть у цій групі констатована у 36,5 разів рідше. Як свідчить дисперсійний 

аналіз, летальність при гастродуоденальних кровотечах визначається ступенем 

важкості ЦД (D=15,86, p<0,001) та рівнем глікемії (D=19,33, p<0,001). На рис. 6.2.6 

представлені відмінності тривимірних гістограм інтегральних вихідних показників 

вуглеводного обміну (Gl+HbA1/c+Ins) у хворих, які вижили та померли. 

 

Живі хворі 

 

Померлі хворі 

Рис. 6.2.6. Тривимірні інтегральні гістограми вихідних показників вуглеводного 

обміну (Gl+HbA1/c+Ins) у хворих на гастродуоденальні кровотечі, що залишилися 

живими або померли. 
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Рис. 6.2.7. Виживаність хворих основної 

групи (що отримували хірургічні 

методи лікування) і групи порівняння 

(медикаментозна терапія) після початку 

кровотечі (%). 

Рис. 6.2.8. Виживаність хворих основної 

групи на тлі хірургічних методів 

лікування з коморбідним ЦД і групи 

порівняння (без ЦД) після початку 

кровотечі (%). 

 

Хірургічне лікування виразкових кровотеч підвищує 60-годинне виживання 

хворих (рис. 6.2.7), а коморбідний ЦД багато в чому визначає несприятливі 

наслідки перебігу такої патології (рис. 6.2.8). Отже, через 60 годин це значення 

становило після виконаної операції 93% від числа хворих були живі, тоді як на тлі 

ЦД – лише 85%. 

Таким чином, коморбідний ЦД визначає більш виражену важкість 

виразкових гастродуоденальних кровотеч, велику частоту його струменевого 

характеру, постінкового підтікання крові з виразок і розвиток геморагічного шоку 

перед початком хірургічного лікування, є фактором ризику рецидивів кровотеч у 

післяопераційний період і значно погіршує виживання хворих. Операціями вибору 

таких пацієнтів з ЦД відносяться висічення виразки з паралельним застосуванням 

СПВ, резекції за Більротом-1 і Баррі-Хіллом, причому, вихідний рівень HbA1/c має 

прогностичну значущість щодо ефективності подальших лікувальних заходів. 

Матеріали цього розділу висвітлені в роботах автора [21, 22, 23, 95, 98] 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Останнім часом у світі дослідники інтенсивно вивчають зміни імунної 

системи організму при різних захворюваннях, в тому числі при виразковій 

шлунково-кишковій кровотечі. В наукових працях не досліджений 

функціональний стан імунної системи у таких хворих, зокрема, місцевого імунітету 

в періульцерозній зоні та його зв’язок з основними клінічними та ендоскопічніми 

показниками. 

Серед 1261 хворого на пептичні ВШ, ВДПК та ВШ+ВДПК коморбідна 

патологія (56 нозологічних форм) діагностована у 63,3% випадків. Виявилося, що 

туберкульоз сечового міхура, хвороба Рандю-Ослера, хронічний мієлолейкоз і 

гемофілія встановлені відповідно в 0,1% випадків, пневмоконіоз (антракосилікоз), 

системний червоний вовчак, неспецифічний аортоартеріїт Такаясу, анкілозний 

лімфолейкоз , тромбоцитопенічна пурпура Верльгофа, істинна поліцитемія Вакеза, 

синдром набутого імунодефіциту, рак нирки та сечового міхура – у 0,2%, епілепсія, 

рак легені та яєчників – у 0,3%, цироз печінки та хронічний гломерулонефрит – 

0,4% , кріоглобулінемічний і геморагічний васкуліт Шенлайна-Геноха – у 0,5%, 

лейкоцитокластичний васкуліт, бронхіальна астма, хронічний ентероколіт, 

периферична нейропатія (у тому числі синдром Гійєна-Барре) – у 0,6%, 

туберкульоз легенів та рак простати та ревматоїдний артрит – у 0,7%, реактивний 

урогенітальний хламідійіндукований артрит та рак матки – у 0,8%, псоріаз 

(псоріатичний артрит) – у 0,9%, хронічна ревматична хвороба серця та 

еутиреоїдний зоб – у 1,0%, фіброміома та облітеруючий артеріосклероз судин 

нижніх кінцівок – у 1,4%, жовчнокам'яна хвороба – у 1,5%, хронічний гепатит 

(криптогенний, вірусний) та хронічний аднексит – у 1,6%, первинний хронічний 

пієлонефрит – у 1,7%; хвороба (вторинний хронічний пієлонефрит) та варикозна 

хвороба нижніх кінцівок (хронічний тромбофлебіт) – у 1,8%, ожиріння III-IV 

ступеня – у 1,9%, перенесене порушення мозкового кровообігу – у 2,1%, подагра – 

у 2, 2%, хронічний холецистит (дискінезія жовчного міхура) – у 2,3%, хронічний 

панкреатит – у 2,5%, хронічне обструктивне захворювання легень – у 2,8%, 



117 

остеоартроз (остеоартрит) – у 4,4%, хронічний бронхіт – у 5,2%, дисциркуляторна 

енцефалопатія – у 9,2%, ЦД типу 2 – у 17,1%, первинна (есенціальна) артеріальна 

гіпертензія – у 20,6%, ішемічна хвороба серця – у 23,8%. 

Усі пацієнти з коморбідною патологією були розподілені на 8 груп: із 

серцево-судинними захворюваннями (63,4%), ЦД (26,9%), із хворобами опорно-

рухового апарату (15,5%), системи дихання (14,4%) %), травлення та печінки 

(11,7%) та сечовиділення (4,8%), з пухлинами (3,0%) та захворюваннями системи 

кровотворення (1,3%). У представників основної групи достовірно найчастіше 

були СТ, а групи порівняння – ЕТ. При коморбідній патології достовірно (на 8%) 

були вищими показники BI, на 7% Pa, на 11% VB, на 37% обсягу ВМ, на 12% обсягу 

ВК. 

За результатами виконаного багатофакторного дисперсійного аналізу 

Вілкоксона-Рао, наявність та характер коморбідної патології значно впливає на 

характер перебігу пептичних гастродуоденальних виразок та кровотеч із них. 

Однофакторний дисперсійний аналіз показав вплив коморбідних захворювань на 

перенесені шлунково-кишкові кровотечі у минулому, показники WI та BI. З 

показником BI має місце прямий непараметричний кореляційний зв’язок Кендала. 

Відзначено вплив на WI та BI коморбідного ЦД. У групі хворих з ВШ 

спостерігався достовірний вплив патології суглобів на формування виразок в 

антральному та кардіальному відділах. Локалізація виразки у передній стінці 12-

палої кишки тісно пов’язана з наявністю коморбідних захворювань системи 

травлення та печінки, у задній стінці – із серцево-судинними захворюваннями, у 

вихідному відділі – із хворобами системи сечовиділення. 

На важкість WI та BI впливають захворювання органів сечовиділення, що 

доведено дисперсійним аналізом та непараметричними кореляційним аналізом 

Кендала. Існує негативний зв’язок перебігу гастродуоденальних виразок із 

наявністю супутніх пухлинних процесів, а також прямі кореляції з респіраторною 

патологією. 

Біостатистичний аналіз Вілкоксона-Рао, свідчить про те, що на інтегральну 

коморбідну патологію при пептичних виразках гастродуоденальних впливає 
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наявність у хворих ЦД. У свою чергу, за результатами проведеного аналізу 

множинної регресії від інтегральної коморбідної патології прямо залежать 

параметри WI і BI. WI та BI регресійно пов’язані з наявністю при пептичних 

ВШ/ВК захворювань органів дихання, а WI, крім того, і з патологією системи 

сечовиділень. У результаті виконаної статистичної обробки даних обстеження 

зроблено такий висновок: наявність коморбідної патології органів дихання 

відносяться до факторів ризику розвитку великих за розмірами ВШ та ВДПК. 

Багатофакторний дисперсійний аналіз Вілкоксона-Рао показав вплив 

коморбідної патології на інтегральні ознаки гастродуодельних кровотеч. 

Встановлено зв’язок із коморбідними захворюваннями розвитку геморагічного 

шоку, про що свідчить виконаний однофакторний дисперсійний аналіз. Мав місце 

вплив коморбідної патології на підтікання крові з виразки та некротичні зміни на 

дні виразки. В основній групі хворих з гастродуоденальними кровотечами у 2,4 

рази частіше констатували струменевий характер крововиливу, в 1,6 рази - 

підтікання крові по стінках виразки та в 2,7 рази ульцерозний некроз, але в 1,4 рази 

рідше відзначали в місці виразки червоний потік. На параметри ВІ та частоту 

розвитку геморагічного шоку мають достовірний вплив патологія сечовидільної 

системи та коморбідний ЦД. Необхідно відзначити, що геморагічний шок у хворих 

із гастродуоденальними кровотечами тісно пов'язаний зі ступенем важкості ЦД. 

В основній групі хворих на виразкові гастродуоденальні кровотечі на 23% 

рідше використовували хірургічні методи, а на 24% частіше проводили 

медикаментозний гемостаз. При цьому на тлі коморбідної патології протягом 

першого місяця на 45% частіше констатували рецидиви кровотеч і в 17,5 разів – 

летальні наслідки. 

Відносно геморагічного шоку показники Sens, Spec та PPV коморбідної 

патології відповідно склали 16,7%, 92,7% та 70,9%, рецидиви кровотечі – 17,3%, 

88,1% та 71,5%, а смерті хворих – 3,5%, 99,8% та 96,6%. Якщо в основній групі 

протягом 60 годин від початку встановленої кровотечі померло 3,5% від числа 

хворих, то в групі порівняння без коморбідної патології смерть через добу була 

констатована лише в одному випадку (0,2%). 
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ЦД типу 2 діагностовано у 215 хворих (17,1% від загального числа з 

гастродуоденальними кровотечами та у 26,9% від числа пацієнтів з коморбідною 

патологією), які включені до основної групи, а решта 1046 (83,0%) склали групу 

порівняння. Співвідношення чоловіків та жінок у першій групі було 2:1, а у другій 

– 3:1, середній вік хворих – відповідно 52,6±1,06 років та 50,9±0,51 років, 

тривалість маніфестації пептичних виразок – 5,8± 0,71 років та 6,2±0,30 років. 

Співвідношення ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК у групі з ЦД становило 6:2:1, серед 

інших обстежених – 10:4:1 (відмінності достовірні). Якщо в основній групі 

показник WI дорівнював 5,9±0,16 у.о., то в групі порівняння без ЦД – 5,8±0,07 у.о. 

пептичних виразок, що продемонстрував однофакторний дисперсійний аналіз 

Підкреслимо, що коморбідний ЦД не впливав на кількість випадків оперативних 

втручань з приводу виразкових шлунково-кишкових кровотеч у минулому. 

Легка форма ЦД мала місце у 23,3% від числа хворих, середньої важкості – у 

49,3%, важка – у 27,4%, показники у крові Gl були 10,7±0,25 ммоль/л, HbA1/c – 

8,9±0,17 %, Ins – 30,3±1,28 мкМЕ/мл, HOMA – 14,5±0,79 о.о., а частота виявлення 

Нр при ЦД була у 2,2 рази більшою. За даними дисперсійного аналізу на наявність 

Нр-інфекції мали достовірний вплив рівні Gl, Ins, HOMA. 

Багатофакторний дисперсійний аналіз Вілкоксона-Рао показав вплив 

важкості перебігу ЦД на інтегральні прояви гастродуоденальних виразок. 

Виконаний однофакторний дисперсійний аналіз продемонстрував вплив важкості 

коморбідного ЦД на локалізацію ВШ у кардіальному відділі, передній його стінці 

та на параметри обсягів гастроульцерацій. У хворим з коморбідним ЦД в 6,5 рази 

частіше відзначали виразки у вихідному відділі шлунка і в 4,3 рази ознаки 

рефлюксезофагіту, але в 2,4 рази рідше спостерігалася виразка кардії. 

В основній групі хворих та в групі порівняння середні розміри площі ВМ та 

їх обсягів були однакові, відповідно становлячи 17,2±1,24 мм2 та 17,7±063 мм2. При 

цьому були відсутні вплив тяжкості ЦД на цей показник та кореляційні 

непараметричні зв’язки Кендала. Важкість ЦД надає достовірний вплив на 

формування дуоденогастрального рефлюксу та показники обсягу ВДПК. На тлі 

коморбідного ЦД дуоденогастральний рефлюкс зустрічався достовірно (в 6,5 рази) 
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частіше, ніж у групі порівняння без ЦД, в 1,6 раза – локалізація виразок слизової 

оболонки в області медіальної стінки, але вдвічі рідше у вихідному відділі 12-палої 

кишки. Об’єм дуоденальних виразок мав прямі кореляційні зв’язки зі ступенем 

тяжкості коморбідного ЦД. Від наявності у хворих з пептичними 

гастродуоденальними виразками ЦД залежали WI, виникнення диспептичних 

розладів, рефлюксезофагіту та параульцерозних ерозій слизової шлунка, перший з 

яких діагностований на тлі ЦД на 67% частіше, а другий у групі порівняння без ЦД 

взагалі не зустрічався. 

Тільця Русселя при гістологічному дослідженні гастробіоптатів виявлено у 

64,1% хворих, наявність фібрину в залозах – у 70,2%, зниження висоти 

епітеліоцитів – у 45,8%, нейтрофільна інфільтрація – у 68,7%, зменшення глибини 

шлункових ямок – у 48,9%, зміни зміни епітеліоцитів – у 64,1%, клітинна запальна 

інфільтрація – у 97,0%, потовщення шлункових валиків – у 61,1%, 

лімфоплазмоцитарна інфільтрація – у 98,5%. Показник НІ в основній групі 

становив 1,73±0,235 о.о., а в групі порівняння він був на ¼ достовірно меншим 

(1,11±0,117 о.о.). 

За результатами дисперсійного аналізу та непараметричного аналізу 

Макнемара-Фішера коморбідний ЦД впливає на частоту тілець Русселя та 

наявність фібрину в залозах. Ці показники в основній групі були частіше виявлені 

відповідно на 61% і 42%, а крім сказаного ЦД супроводжувався вдвічі частіше 

виявленням зменшення глибини шлункових ямок і на 63% клітинною запальною 

інфільтрацією. 

Коморбідний ЦД проявляється достовірно більшими (на 93%) параметрами 

частоти нейтрофільної інфільтрації слизової оболонки шлунку та на 74% – 

наявності фібрину в залозах. На наявність тілець Русселя та фібрину в залозах 

шлунку при гастродуоденальній виразковій хворобі впливає рівень у крові Gl, на 

потовщення шлункових валиків та зменшення глибини ямок – значення інсулінемії 

та НОМА, причому параметр останнього надає також достовірний вплив на 

зменшення глибини шлункових ямок та зміни. Ступінь вираженості нейтрофільної 

інфільтрації залежить від рівнів крові Ins, HOMA і HbA1/c. 
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Непараметричний коефіцієнт кореляції Кендала показав існування прямих 

зв’язків зі ступенем інсулінорезистентності таких гістологічних критеріїв, як 

потовщення шлункових валиків, зменшення глибини шлункових ямок, зміна 

конфігурації епітеліоцитів, наявність тілець Русселя, ступінь клітинної 

нейтрофільної та лімфоплазм. Ці зв’язки багато в чому зумовлені рівнем 

інсулінемії, а між концентрацією крові Ins і параметром HI існує достовірна пряма 

кореляція. 

На вираженість ендоскопічних ознак пептичних виразок гастродуоденальних 

негативно впливає рівень у крові хворих на ЦД HbA1/c. Вищезазначене стосується 

розвитку рефлюксезофагіту та дуоденогастрального рефлюксу, рихлості, гіперемії 

та ерозій слизової оболонки шлунка, формування деформацій цибулини 12-палої 

кишки та її параульцерозних ерозій. 

Рівень ESTj у таких хворих без коморбідного ЦД становив 38,5±0,87 мН/м, 

DST – 71,4±1,24 %, VEj – 20,7±3,18 мН/м, VEj/VEb – 357, 3±42,47 о.о., SRj – 

249,8±20,19 с, SRj/SRb – 78,8±6,01 %, тоді як наявність ЦД супроводжувалася 

достовірним зменшенням на 12% показника динамічної міжфазної активності ШС 

та на 41% співвідношення релаксаційних властивостей ШС та сироватки крові. 

Встановлено зворотну кореляцію Пірсона між показниками SRj та HI. Окрім 

того, ми виділили фізико-хімічні адсорбційно-реологічні параметри ШС, які 

одночасно мали достовірні дисперсійні та кореляційні зв’язки Кендала з 

гістологічними змінами слизової оболонки шлунку. Відзначено негативні 

співвідношення часу релаксації ШС із рівнями потовщення шлункових валиків, 

зміни епітеліоцитів, зменшення глибини шлункових ямок, зі ступенем 

нейтрофільної та лімфоплазмоцитарної інфільтрацій. Ступінь пухкості слизової 

оболонки шлунка обернено пов’язана з показником ESTj, еррозування слизової 

оболонки шлунка – з DST, еррозування слизової 12-палої кишки – з VEj. Отже, 

коморбідний ЦД збільшує тяжкість перебігу гастродуоденальних виразок, ступінь 

вираженості гістологічних ознак змін слизової оболонки шлунка, підвищує частоту 

НР-наявність та порушень адсорбційно-реологічних властивостей ШС. 

З урахуванням даних літератури у цьому зв’язку дамо деякі коментарі. 
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Основна група з коморбідним ЦД та група порівняння не різнилися між 

собою за тривалістю захворювання, тривалістю кровотечі та показником WI. Разом 

з тим, у хворих на ЦД виявився достовірно більшим (на 10%) ВІ. Багатофакторний 

дисперсійний аналіз Вілкоксона-Рао продемонстрував вплив ступеня тяжкості ЦД 

на інтегральні прояви гастродуоденальної кровотечі. За результатами 

однофакторного дисперсійного аналізу встановлено вплив коморбідного ЦД на 

показник BI та частоту розвитку геморагічного шоку. 

Встановлено зв’язок з наявністю коморбідного ЦД струменевого характеру 

гастродуоденальної кровотечі, яка зустрічалася у 2,2 рази частіше, ніж у решти 

хворих, а підтікання крові по стінках виразки – у 1,9 раза. Аналіз Вілкоксона-Рао 

показав вплив параметрів вуглеводного обміну на інтегральний характер кровотечі, 

а аналіз множинної регресії продемонстрував пряму залежність показника BI. 

Необхідно відзначити, що наявність коморбідного ЦД підвищувала частоту 

шлунково-кишкових кровотеч у минулому. 

Показник BI дисперсійно пов’язаний з параметрами Pa, VD, VR та VI, а з 

двома останніми показниками існує різноспрямований кореляційний зв’язок 

Кендала (відповідно прямий та зворотний). На рівень ВІ впливають значення крові 

HbA1/c, з якими, а також із вмістом інсулінемії, існують прямі кореляційні зв’язки. 

Середні показники вуглеводного обміну у хворих на геморагічний шок і без 

нього мало відрізняються між собою і не впливають на частоту рецидивів 

гастродуоденальних кровотеч, проте рівні Gl і NaGl впливають на летальність 

хворих. Від ступеня важкості ЦД залежить і частота рецидивів кровотеч, і кількість 

смертей. У хворих з рецидивами кровотеч був достовірно вищим на 38%, порівняно 

з іншими пацієнтами, рівень НОМА, а у померлих хворих по відношенню до 

живих, виявився достовірно (на 24%) більшим вихідний вміст глікемії. 

Серед 1261 хворого на гастродуоденальні кровотечі «вегетативний паспорт» 

ВТ мали 4,0% обстежених, СТ – 54,9%, ЕТ – 41,1%, тобто. співвідношення 

ВТ:СТ:ЕТ становило 1:14:10, тоді як у популяції здорових людей цього регіону таке 

співвідношення було 1:2:8. VI у групі ВТ становив 11,0±7,29103 о.е. (або 

ln9,3±8,89), при СТ – 6,0±3,19 103  о.е. (ln8,7±8,07) 8,6±3,11103 o.e. (ln9,1±8,04). 
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Статевий диморфізм VI виявлявся достовірно більшими (на 9%) показниками у 

жінок. 

За результатами виконаного багатофакторного аналізу Уілкоксона-Рао, стан 

ВНС впливає на інтегральні ендоскопічні ознаки ВШ та ВК. Як свідчать 

однофакторний дисперсійний та непараметричний кореляційний аналіз Кендала, 

встановлений зворотний зв'язок з показником VI обсягу ВШ і ВДПК, кількості 

дуоденальних ульцерацій, ступеня тяжкості коморбідного ЦД. 

На розвиток рефлюксезофагіт надає достовірний вплив рівень VI. З цим 

показником ВНС тісно пов’язані локалізації пептичних виразок у середній третині 

шлунка та в пілоричному його відділі, а тип ВНС визначає локалізацію ВК у 

передній та медіальній стінках. 

При симпатотонії, порівняно з ВТ, виявилися більшими на 33% параметри 

діаметра ВШ і в 2,3 рази обсягу ВШ, але відмінності були недостовірними. Слід 

зазначити, що з поєднанні ВШ+ВДПК хворі-ВТ були відсутні. 

Рівень HbA1/c групи ВТ був достовірно (на 31%) більшим порівняно з СТ, 

становлячи відповідно 10,1±0,69 % і 7,7±0,23 %. У ВТ відзначені також вищі 

показники Ins (на 55%) та НОМА (на 57%), але достовірність відмінностей із 

групою СТ була відсутня. Слід наголосити, що «вегетативний паспорт» хворих не 

надавав достовірного впливу на показник BI (D=0,68, p=0,411) та частоту розвитку 

геморагічного шоку. При цьому тривалість шлунково-кишкової кровотечі в групі 

СТ була на 15 годин більшою, ніж у ВТ, становлячи 498 ± 188 і 343 ± 549 годин 

(відмінності достовірні). 

Згідно з критерієм Макнемара-Фішера, у ВТ при ендоскопічному 

дослідженні у 2,2 рази частіше зустрічалися геморагії на дні виразок, у 2,6 раза – 

підтікання крові по стінках виразок, у 5,2 рази – ознаки некрозу на дні виразок. 

Виявлено достовірні зворотні кореляційні зв’язки Пірсона з показником BI, ВТ, і 

СТ. 

При всіх варіантах ВНС для лікування виразкових гастродуоденальних 

кровотеч використовували ендоскопічний, хірургічні та ізольований 

медикаментозний методи гемостазу у співвідношенні 1:1:2. У ВТ рецидиви 
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кровотеч протягом місяця мали місце у 21,6% випадків, у СТ – у 15,5% та у ЕТ – у 

14,3% (відмінності частоти недостовірні). Прогностична значущість (ППВ) типу 

ВНС при рецидивах кровотеч становить 43,2%. Не виявлено впливу параметра VI 

на виникнення повторних кровотеч при ВТ, так і при СТ. 

2,5% від числа хворих протягом перших 60 годин від початку шлунково-

кишкової кровотечі померли, при цьому смерть була в 1,4% випадків ЕТ. 

Летальний наслідок групи СТ констатований достовірно (в 2,3 рази) частіше, серед 

ВТ – в 2,8 разу. Пацієнти-ВТ гинули у перші 18 години. У цілому найменший рівень 

виживання хворих був властивий СТ, який через 60 годин становив 90%. 

ЕГ було виконано 319 хворим з виразковими гастродуоденальними 

кровотечами на фоні проведення гемостатичної медикаментозної терапії, які 

склали основну групу спостереження. До групи порівняння увійшли 623 хворих, 

які отримували лише аналогічне медикаментозне лікування. ЕГ виконували у 

92,2% випадків з ін'єкційним введенням у краї виразки адреналіну та спирт-

новокаїнової суміші, а у 7,8% – з використанням розпилення N-бутил-2-акрилату. 

Методи консервативного гемостазу були спрямовані на створення умов для 

формування, ретракції та організації тромбу в просвіті судини, що кровоточить, 

запобігання лізису та дислокації тромбу, реалізації тканинного репаративного 

потенціалу шлункової та дуоденальної стінки в периульцерозній зоні. Базисними 

препаратами були антисекреторні засоби класу інгібіторів протонної помпи 

(застосовували внутрішньовенні форми пантопразолу (контроль), омепразолу, 

езомепразолу та лансопразолу). Як ерадикаційну терапію Нр першої лінії додавали 

кларитроміцин і амоксицилін. 

Хворі основної групи з ЕГ та групи порівняння не відрізнялися між собою за 

статтю, а число чоловіків і жінок у них склало 2:1, але особи, які отримували 

ізольовану медикаментозну терапію, були вірогідно (на 3 роки) старші. 

Співвідношення в основній групі хворих випадків ВДПК:ВШ:ВДПК+ВШ склало 

10:2:1, при цьому WI в групах дорівнював 6,2±0,11 о.е., 4,1±0,21 о.о. та 7,6±0,46 

о.о. (відмінності показника у третій групі порівняно з першою та другою 

статистично достовірні, відповідно на 23% та 85%). BI у групах ВДПК, ВШ і 
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ВДПК+ВШ мало відрізнявся. В основній групі достовірно (на 47%) найчастіше 

виявляли множинні ВДПК. 

Якщо коморбідний ЦД на тлі ЕГ діагностований у 18,2% випадків, то у групі 

порівняння достовірно (на 4%) рідше (17,5% спостережень). Водночас 

співвідношення легкої, середньої тяжкості та важкої форми ЦД і в першій, і в 

другій групі становило 1:2:1. Показники вуглеводного обміну в основній групі та 

групі порівняння були приблизно рівними. Після виконаного ЕГ тривимірні 

інтегральні гістограми Gl+HbA1/c+Ins у хворих з пептичними ВШ і ВДПК, що 

кровоточать, як наближалися до характеристик у здорових людей контрольної 

групи. 

Тривалість захворювання в основній групі та групі порівняння була 5,3±0,51 

років та 6,2±0,39 років, тривалість кровотечі – відповідно 47,2±2,43 години та 

47,5±1,94 години. Шлунково-кишкові кровотечі у минулому констатовані у першій 

групі у 14,4% випадків, а у другій – у 18,5%, з приводу яких було прооперовано 

відповідно 1,6% та 1,8% хворих. У пацієнтів з ЕГ достовірно частіше захворювання 

почалося з гастродуоденальної кровотечі (відповідно у 49,5% та 42,4% випадків). 

При екстреній гастродуоденоскопії струменева виразкова кровотеча була 

діагностована в 1,1% випадків, підтікання крові по стінках виразок – у 8,2%, 

червоний потік крові – у 9,1%, темний потік крові– у 8,6%, некроз на дні виразки – 

у 2,4%, геморагії – 11,2%, відкладення фібрину – 20,2%. Геморагічний шок 

діагностовано у 89% від числа хворих. Слід зазначити, що в основній групі в 4,4 

рази частіше визначали струменеву кровотечу, але у 3,6 рази рідше було виявлено 

ознаки некрозу дні виразки. Крім того, у хворих після ЕГ у 3,1 рази частіше 

діагностували дуоденогастральний рефлюкс та достовірно на 10% деформації 

цибулин 12-палої кишки. 

Протягом місяця після проведення ендоскопічного та медикаментозного 

гемостазу у 13,1% випадків констатовано рецидив гастродуоденальної кровотечі, 

причому на ½ рідше при ЕГ (відповідно у 7,8% та 15,7% спостережень в основній 

групі та групі порівняння; відмінності достовірні). Співвідношення числа хворих 

на ВДПК:ВШ:ВШ+ВДПК, що супроводжуються рецидивами кровотеч, було 
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18:6:1. Після введення адреналіну та впливу на виразку N-бутил-2-акрилатом 

співвідношення числа рецидивів кровотеч на тлі ЕГ склало 24:1. 

На частоту рецидивів кровотеч впливає наявність коморбідного ЦД, у якому 

їх частота виникнення констатована в 15,5% спостережень, що у 2,5 разу більше, 

ніж в інших хворих. Від ступеня важкості ЦД прямо залежать інтегральні 

параметри шлунково-кишкових виразкових кровотеч, про що свідчать параметри 

багатофакторного дисперсійного аналізу Вілкоксона-Рао та аналізу множинної 

регресії. За даними однофакторного дисперсійного аналізу, розвиток кровотеч при 

ЦД пов'язаний із вихідними показниками Gl, HbA1/c, HOMA. Важкість рецидиву 

кровотечі прямо корелювала зі значеннями НОМА. 

На наступному етапі роботи нами виділені ті фактори перебігу 

гастродуоденальних виразок, які одночасно виявилися пов'язаними з отриманими 

результатами дисперсійного та кореляційного непараметричного аналізу Кендала. 

Так, рецидив виразкових кровотеч на тлі ЦД мав зв'язки зі струменевим характером 

припинення крові, наявністю дуоденогастрального рефлюксу, локалізацією ВШ у 

вихідному відділі та задній стінці, локалізацією ВДПК на медіальній стінці. 

Ефективність застосування ЕГ вище порівняно з окремою (ізольованою) 

медикаментозною гемостатичною терапією, про що свідчать показники 60-

годинною виживання в основній групі (кумулятивна частка 0,99) та у групі 

порівняння (кумулятивна частка 0,92). Необхідно відзначити, що коморбідний ЦД 

зменшує виживання хворих із шлунково-кишковими кровотечами у ці терміни 

спостереження з 95% до 92%. 

Було прооперовано 319 хворих з виразковими гастродуоденальними 

кровотечами з подальшим проведенням гемостатичної медикаментозної терапії, які 

склали основну групу спостереження. До групи порівняння увійшли 623 хворих, 

які отримували лише аналогічне медикаментозне лікування. Коморбідний ЦД 

діагностований у 15,1% хворих основної групи та 17,5% групи порівняння 

(відмінності недостовірні). Необхідно відзначити, що 62 пацієнти з 

гастродуоденальними кровотечами від хірургічного лікування відмовилися та 

отримували лише медикаментозний гемостаз. 33,5% прооперованих хворих мали 
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ВШ, 58,0% - ВДПК, решта 8,5% - одночасно ВШ і ВДПК. При цьому за частотою 

нозологій основна група та група порівняння між собою не відрізнялися. 

Геморагічний шок встановлено у 9,6% від числа пацієнтів (у 11,0% обстежених 

основної групи та 8,9% – групи порівняння). 

Слід наголосити, що 10,0% прооперовано на висоті кровотечі, 32,3% – на тлі 

рецидиву шлунково-кишкової кровотечі, а серед хворих на ЦД – відповідно 31,3% 

та 18,5%. Виразкові кровотечі у минулому мали місце у 19,3% випадків (в основній 

групі – у 21,3%), а раніше оперативні втручання щодо кровотеч були в 1,6% хворих 

(в основній групі – 1,3%). Якщо захворювання з гастродуоденальної кровотечі в 

основній групі починалося у 21,3% спостережень, то у групі порівняння вдвічі 

частіше – у 42,4%. Основна група характеризувалася достовірно частішим (у 13,8 

разів) струменевим характером припинення крові, але в цих пацієнтів на 40% рідше 

було констатовано підтікання крові на стінках виразок, на 62% – відкладення 

фібрину дні виразок. 

У 14,6% хворих з коморбідним ЦД у минулому спостерігалися виразкові 

шлунково-кишкові кровотечі. Відсутні випадки появи геморагій на дні виразок (що 

відмічено у 10,3% від числа пацієнтів на тлі ізольованої медикаментозної терапії), 

тоді як оперативному втручанню піддавалися хворі з коморбідним ЦД у 3,2 рази 

частіше при струменях крові з виразок, у 6 разів – при підтіканні крові з їх стінок. 

Якщо у групі оперованих хворих без ЦД ВІ становив 2,24±0,061 бала, то за 

наявності такої коморбідної патології був достовірно (на 14%) більшим 

(відмінності достовірні). 

Висічення виразки проведено 36,1% хворим, 5,0% при виконанні одночасної 

СПВ, 46,1% хворим здійснено резекцію за Більротом-1, 3,5% – за Більротом-2, 8,8% 

– за Шмідденом-Шемакером, 3,5% - за Макі-Шалімовим, 1,6% - клиноподібна 

сегментарна резекція, 1,3% - пилоропластика за Джаддом-Танаком, 0,9% - 

гастродуоденопластика за Баррі-Хіллом. Клиноподібну сегментарну рецекцію та 

пилоропластику хворим на ЦД не робили, а гастродуоденопластика 

використовувалася саме для таких хворих. На фоні коморбідного ЦД у 6,6 разів 
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частіше здійснювали операцію за Макі-Шалімовим і в 5,6 разів частіше було 

використано висічення виразок з одночасною СПВ. 

Критеріями неефективності проведених лікувальних заходів були кількість 

рецидивів кровотеч та летальність хворих протягом одного першого місяця. Усього 

було зареєстровано 17,8% випадків рецидивів, зокрема у 21,9% хворих основної 

групи. Якщо без коморбідного ЦД рецидиви гастродуоденальних кровотеч мали 

місце у 19,2% випадків, то на тлі ЦД – удвічі частіше (37,5%; відмінності достовірні 

під час аналізу Макнемара-Фішера). За даними дисперсійного та непараметричного 

кореляційного аналізу Кендала, рецидивування кровотеч було зворотньо пов’язане 

з виконанням резекцій за Більротом-1 і прямо – за Більротом-2. 

Відзначено, що рецидиви кровотеч були відсутні після висічення виразок із 

СПВ та операції за Баррі-Хіллом у хворих з коморбідним ЦД, а в групі без ЦД – 

після клиноподібної сегментарної резекції та резекції за Макі-Шалімовим. Слід 

зазначити, що додаткове паралельне виконання СПВ достовірно підвищувало 

ефективність ізольованого висічення виразок, що продемонстрував аналіз 

Макнемара-Фішера. За результатами дисперсійного аналізу, незалежно від 

наявності ЦД, на рецидиви виразкових кровотеч позитивно впливають висічення 

виразок та резекція за Більротом-1. Встановлено, що кількість гастродуоденальних 

кровотеч при ЦД тісно пов'язана з поєднанням операції висічення виразок та СПВ. 

У результаті проведених досліджень ми дійшли висновку, що у хворих на ЦД у 

контексті хірургічного лікування гастродуоденальних виразкових кровотеч 

операціями вибору є резекція за Більротом-1, висічення виразок із СПВ та пластику 

за Баррі-Хіллом. 

Число рецидивів виразкових кровотеч тісно позитивно пов'язане зі ступенем 

тяжкості ЦД, що продемонстровано виконаним дисперсійним та непараметричним 

кореляційним аналізом Кендала. На рецидиви кровотеч у всіх хворих у 

післяопераційному періоді негативно впливає рівень глікемії, а в осіб з 

коморбідним ЦД такий зв'язок проглядається щодо HbA1/c. Померли 2,5% від 

числа хворих після проведених хірургічних операцій та 3,2% у групі порівняння 

(відмінності недостовірні). Привертав увагу важливий факт, що коморбідний ЦД є 
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фактором ризику несприятливого перебігу виразкових гастродуоденальних 

кровотеч. Тож якщо на тлі ЦД померли 14,6% пацієнтів, то без такої патології – 

всього 0,4%, тобто Смертність у цій групі констатована у 36,5 разів рідше. Як 

свідчить дисперсійний аналіз, летальність при гастродуоденальних кровотечах 

визначається ступенем тяжкості ЦД та рівнем глікемії. 

Хірургічне лікування виразкових кровотеч підвищує 60-годинну виживання 

хворих, а коморбідний ЦД навпаки багато в чому визначає несприятливі результати 

перебігу такої патології. Так, через 60 годин після виконаної операції 93% від числа 

хворих були живі, тоді як на тлі ЦД – лише 85%. 

Отже, у дисертації наведено теоретичне узагальнення результатів та  

вирішено наукового завдання – на підставі вивчення клінічних, інструментальних 

(гастродуоденоскопія), морфологічних (дослідження гастробіоптатів) та 

лабораторних методів дослідження крові та ШС (біохімічних, імуноферментних, 

фізикохімічних). та хірургічних методів лікування гастродуоденальних кровотеч 

коморбідного ЦД, який сприяє рецидивам кровотеч та погіршує виживання хворих, 

визначено найбільш оптимальні методи оперативних втручань за наявності ЦД, 

виділено негативні прогностичні критерії. 
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ВИСНОВКИ 

 

Дисертаційне дослідження присвячено клінічно-статистичному 

обґрунтуванню та вирішенню важливого науково-практичного завдання, що 

полягає в покращенні результатів лікуванню хворих гастродуоденальними 

кровотечами з коморбідним діабетом шляхом встановлення прогностичних 

критеріїв вуглеводного метаболізму та адсорбійно-реологічного стану шлункого 

соку. 

1. Коморбідна патологія частіше зустрічається у жінок і у хворих з 

симпатотонічним типом ВНС, є фактором ризику несприятливого перебігу 

гастродуоденальних кровотеч з пептичних виразок (WR=8,52, p<0,001) і кровотеч 

цієї ділянки (WR=9,08, p<0001) і впливає на параметри гемодинаміки, розміри та 

локалізацію ВШ/ВДПК. Виникнення рецидивів кровотеч та летальний результат 

достовірно пов'язані з патологією респіраторної системи (відповідно D=8,02, 

p=0,005 та D=57,32, p<0,001) та наявністю коморбідного ЦД (D=8,64, p=0,003 та 

D=12,53, p<0,001). 

2. ЦД у співвідношенні легкого, середнього та тяжкого ступеня 1:2:1 

присутній у 17% від числа хворих з гастродуоденальними пептичними виразками, 

шлунку та ДПК і призводить до зміни фізико-хімічних адсорбційно-реологічних 

властивостей ШС та гістологічних ушкоджень слизової оболонки шлунку, які 

залежать від характеру інсулінорезистентності. ЦД впливає на частоту тілець 

Русселя (D=3,05, p=0,035) та наявність фібрину в залозах (D=2,79, p=0,048), окрім 

цього ЦД супроводжувався вдвічі частіше виявленням зменшення глибини 

шлункових ямок (2=7,12, p=0,008) та на 63% клітинної запальної інфільтрації 

(2=7,73, p=0,005).  

3. Коморбідний ЦД є фактором ризику важкого перебігу гастродуоденальних 

кровотеч при пептичних ВШ і ВДПК (зокрема, струменевого ульцерозного 

витікання крові), який впливає на кардіоваскулярні показники гемодинаміки і 

визначає 60-годинне виживання хворих, а до прогноз-негативних критеріїв 

відносять рівні Gl, HbA1/c та НОМА. Відмічається вплив коморбідного ЦД на 
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показник BI (D=3,49, p=0,008) та частоту розвитку геморагічного шоку (D=8,18, 

p=0,004). 

4. Співвідношення ваготоніків, симпатотоніків, ейтоніків при 

гастродуоденальних виразкових кровотечах становить 1:14:10, тоді як у популяції 

здорових людей воно було 1:2:8, при цьому «вегетативний паспорт» хворих і рівень 

VI впливають на інтегральні ендоскопічні ознаки та такі показники, як розміри та 

локалізація ВШ і ВДПК, число виразкових кровотеч, важкість перебігу 

коморбідного ЦД, розвиток рефлюксезофагіту, число рецидивів кровотеч та 

виживання хворих (гірше у СТ – 90 %). 

5. Додатковий ЕГ суттєво підвищує ефективність медикаментозної терапії, 

включаючи такі критерії, як кількість рецидивів кровотеч (ЕГ – 7,8% 

медикаментозний гемостаз – 15,7%) та летальність хворих, незважаючи на те, що 

перебіг пептичних ВШ та ВДПК у випадках ЕГ був менш сприятливим, а фактором 

ризику незадовільних результатів лікувальних заходів та поганого виживання 

хворих є коморбідний ЦД, при цьому показник інсулінорезистентності має 

прогностичну значущість. 

6. Коморбідний ЦД визначає більш виражену важкість виразкових 

гастродуоденальних кровотеч, велику частоту його струменевого характеру, 

постінкового підтікання крові з виразок та розвиток геморагічного шоку перед 

початком хірургічного лікування, є фактором ризику рецидивів кровотеч у 

післяопераційному періоді. У таких пацієнтів з ЦД у разі рецидиву кровотеч, 

необхідно проводити висічення виразок з паралельним застосуванням СПВ, 

резекції за Більротом-1 і Баррі-Хіллом, причому вихідний рівень HbA1/c має 

прогностичну значущість щодо ефективності подальших лікувальних заходів. 
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Практичні рекомендації 

 

1. Коморбідні ЦД, хвороби нирок та сечовивідних шляхів є факторами ризику 

важкого перебігу гастродуоденальних кровотеч, що обовʼязково рекомендується 

враховувати під час проведення лікувальних заходів. 

2. У контексті прогностичного критерію рецидивів гастродуоденальних 

виразкових кровотеч у хворих з коморбідним ЦД після виконаних ЕГ та 

хірургічних оперативних втручань рекомендується використовувати показник 

НОМА>30 o.e., а прогнознегативним критерієм щодо життя хворих є рівень Gl>1 

мм. 

3. Показник VI<3,5х103 о.е. при виразкових гастродуоденальних кровотечах 

рекомендується використовувати для діагностики рефлюксезофагіту. 

4. У хворих з коморбідним ЦД для хірургічного лікування 

гастродуоденальних виразкових кровотеч рекомендують такі операції: резекція за 

Більротом-1, висічення виразок з одночасною СПВ і пластика за Баррі-Хіллом, а 

прогнознегативною ознакою повторних подальших виразкових кровотеч є 

вихідний показник глікемії більше 9 ммоль/л. 
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