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patient with episodic migraine without aura underwent daily nociceptive stimulation of the trigeminal nerve for 
30 days. Clinical data were collected directly from the patient using structured questionnaires. Neurophysi-
ological changes were assessed using electromyography study of trigeminocervical blink reflex that was 
caused by stimulation of the supraorbital nerve with high current density electrode. Results. Within one 
month, the patient had two migraine attacks, preceded by the prodromal phase, and at the end of both mi-
graine attacks, postdrome symptoms were present. We observed cyclical changes in the characteristics of 
component R2 of the nociception-specific blink reflex that coincided with clinical manifestations in different 
phases of the migraine cycle. Conclusions. 1. Electrophysiological excitability of trigeminocervical complex 
nociceptors differs significantly during different phases of the migraine cycle. 2. The habituation of compo-
nent R2 is observed in the period between attacks can be considered as a specific phenomenon that proba-
bly is the background for migraine attack occurrence. 3. The highest excitability and facilitation of the 
trigeminocervical complex (increased amplitude and decreased latency of component R2) were observed 
during ictal phase that is additional evidence of the key role of the brainstem in migraine pathophysiology. 
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Діабетична нейропатія часто призводить до порушень моторики шлунково-кишкового тракту, що 
індукує зміни його мікробіотичного спектру. Це може впливати на перебіг супутніх захворювань, не 
пов’язаних з цукровим діабетом, та визначати ефективність їх лікування.  Мета: вивчити 
ефективність антихелікобактерної терапії у хворих на хронічний гастрит у поєднанні з цукровим 
діабетом 2 типу із урахуванням наявності синдрому надмірного бактеріального росту. Матеріали і 
методи: обстежено 64 хворих з діагнозом хронічного Helicobacter pylori-позитивного гастриту, з 
яких 34 хворих мали цукровий діабет 2 типу. Всім пацієнтам було призначено пантопразол 40 мг, 
кларитроміцин 500 мг, амоксицилін 1000 мг 2 р./д. протягом 10 днів. До лікування, на 14 та 28 дні 
проведено дихальний водневий тест з лактулозою для встановлення синдрому надмірного 
бактеріального росту, моніторинг гастроінтестинальних симптомів, а також повторне визна-
чення фекального антигену Helicobacter pylori на 28 день. Результати: встановлено, що на 14-й 
день після початку лікування у хворих на хронічний гастрит без супутнього цукрового діабету спо-
стерігається зменшення частоти больового синдрому (n=28, 93% vs n=10, 33%; p>0,05), перепов-
нення шлунку (n=14, 47% vs n=4, 13%; p>0,05) та нудоти (n=13, 43% vs n=4, 13%; p>0,05). 
Статистичної достовірності у регресуванні абдомінального болю у хворих на цукровим діабетом 2 
типу встановлено не було (n=16, 47% vs n=9, 26%), майже не змінились показники відчуття пере-
повнення шлунку (n=27, 79% vs n=26, 76%), зросла частота нудоти (n=14, 41% vs n=18, 53%). 
Достовірно збільшилась частота синдрому надмірного бактеріального росту, порівняно з показни-
ком до лікування (n=16, 47% vs n=27, 79%; p>0,05) та хворими без цукрового діабету (n=15, 50% vs 
n=27, 79%; p>0,05). Ефективність антихелікобактерної терапії була вищою серед хворих без цук-
рового діабету (77% vs 65%). Висновки: у хворих на хронічний гастрит на фоні цукрового діабету 2 
типу відмічається зниження ефективності антихелікобактерної терапії, що супроводжується зро-
станням випадків синдрому надмірного бактеріального росту і асоціюється з гіршою клінічною ди-
намікою, порівняно з пацієнтами без порушень вуглеводного обміну. 
Ключові слова: хронічний гастрит, цукровий діабет 2 типу, Helicobacter pylori, синдром надмірного бактеріального росту, 
антихелікобактерна терапія. 
Стаття є фрагментом НДР «Удосконалення діагностичних підходів та оптимізація лікування захворювань органів трав-
лення у поєднанні з іншими хворобами систем організму» (№ державної реєстрації 0117 U 000300). 

Захворювання шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) є досить розповсюдженою проблемою у 
всіх країнах світу. Тож важливе значення має 
вивчення їх поширеності, визначення факторів 
ризику та особливостей перебігу, в тому числі на 
фоні супутньої патології, що може впливати на 
патогенетичні механізми розвитку уражень ШКТ 
та мати вирішальне значення для вибору дифе-
ренційованих підходів до лікування. Серед таких 
захворювань – цукровий діабет (ЦД), що визна-

ний Всесвітньою організацією охорони здоров’я 
неінфекційною епідемією XXI сторіччя. Добре ві-
домо, що найбільш частими ускладненнями ЦД 
є діабетична ангіо- та нейропатія, які можуть 
розвиватись у будь-якому органі і системі орга-
нізму, призводячи до його дисфункції. При цьому 
важкість вторинних уражень, як правило, зале-
жить від тривалості ЦД та рівня контрольованос-
ті глікемії [6,5 ]. 

Патологія ШКТ, як ускладнення ЦД, є частим 
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явищем. Близько 75% хворих на ЦД мають гаст-
роінтестинальні симптоми, що призводять до 
значного зниження якості життя пацієнтів і збі-
льшення витрат в системі охорони здоров'я. 
Класичними проявами порушень у системі ШКТ 
на фоні ЦД є відчуття переповнення шлунку піс-
ля їжі у поєднанні з нудотою, здуттям живота, 
абдомінальним болем, діареєю, та / або закре-
пами [4]. При цьому серед найбільш частих па-
тологічних станів ШКТ на фоні ЦД виділяють ді-
абетичну гастропатію [1], яка за визначенням бі-
льшості світових діабетичних асоціацій є діагно-
зом виключення, а в її основі лежить саме роз-
виток нейропатії, що неминуче призводить до 
змін перистальтики, зокрема гіпомоторики, як 
шлунку, так і кишечника [13]. Це в свою чергу 
детермінує час та показники постпрандіальної 
глікемії, впливає на фармакокінетику перораль-
них цукрознижувальних препаратів, що пере-
шкоджає адекватному контролю рівня глюкози в 
крові та формує своєрідне «хибне коло», сприя-
ючи подальшому прогресуванню нейропатії. При 
цьому у хворих з важкими формами гастропаре-
зу, як крайнього ступеню прояву гастропатії, гі-
стологічні зміни є дуже варіабельними, однак 
найбільш часто вони характеризуються втратою 
інтерстиціальних клітин Кахаля (пейсмейкерів 
повільних перистальтичних хвиль гладеньких 
м’язів ШКТ) та імунною інфільтрацією слизової 
оболонки шлунку [11]. 

Говорячи про поняття «діабетичної гастропа-
тії» як одного з проявів автономної нейропатії, 
перш за все мова йде про виключення кислото-
залежних захворювань шлунку. Проте, з іншого 
боку, варто пам’ятати, що наявність таких за-
хворювань шлунку, як гастрит чи пептична вира-
зка на фоні ЦД, не виключають наявності нейро-
патії ШКТ, особливо за умов встановленої у па-
цієнта периферичної нейропатії, ретинопатії чи 
нефропатії [12], що має місце в патогенезі за-
значених захворювань, може призводити до по-
гіршення їх перебігу та визначати успішність те-
рапії патології ШКТ. 

Варто зазначити, що зміни перистальтики 
ШКТ на фоні ЦД та нейропатії впливають і на 
спектр мікробіоти ШКТ, що на сьогоднішній день 
є одним з основних фокусів сучасних гастроен-
терологічних досліджень. В свою чергу, кишкова 
мікрофлора здатна не лише визначати клінічну 
симптоматику захворювань ШКТ, а й впливати 
на маніфестацію та перебіг ЦД 1 та 2 типів, що 
підкреслює актуальність та необхідність вивчен-
ня бактеріального складу різних відділів ШКТ у 
пацієнтів з ЦД [8,10]. Так, одним з проявів дисбі-
отичних змін на фоні порушень моторики ШКТ є 
синдром надмірного бактеріального росту 
(СНБР) [1,4,3]. У хворих на ЦД йому також спри-
яє переважаюча гіпоацидність шлункового соку 
[1,2]. СНБР визначений як один з причинних фа-
кторів абдомінального болю, зниження апетиту 
та відрижки у хворих з функціональними розла-
дами ШКТ [9], що може бути причиною відсутно-

сті позитивної клінічної динаміки на фоні прийо-
му антацидних препаратів, зокрема інгібіторів 
протонної помпи (ІПП), як першої лінії терапії бі-
льшості захворювань верхніх відділів ШКТ. Про-
те, досі не вивчався вплив СНБР на перебіг та 
ефективність лікування захворювань шлунку, в 
тому числі у пацієнтів з ЦД, що в значній мірі 
схильні до його розвитку. 

Мета дослідження 
Вивчення ефективності антихелікобактерної 

терапії (АХБТ) у хворих на хронічний гастрит 
(ХГ) у поєднанні з ЦД 2 типу із урахуванням на-
явності СНБР. 

Матеріали та методи дослідження 
 Обстежено 64 хворих на ХГ, із них 34 пацієн-

та з супутнім ЦД 2 типу та 30 пацієнтів без по-
рушень вуглеводного обміну, у яких за даними 
фіброгастродуоденоскопії (ФГДС) з біопсією та 
результатами експрес-тесту для визначення фе-
кального антигену НР було встановлено діагноз 
неатрофічного HP-асоційованого ХГ. Дослі-
дження проведено на базі терапевтичного відді-
лення Полтавської обласної клінічної лікарні 
відновного лікування та діагностики з обласними 
центрами планування сім’ї та репродукції люди-
ни, медичної генетики. 

Таким чином, хворі були розподілені на 2 групи:  
І – пацієнти з неатрофічним HP-асоційованим 

ХГ без супутнього ЦД 2 типу; 
ІІ – пацієнти з неатрофічним HP-

асоційованим ХГ на фоні супутнього ЦД 2 типу. 
Критеріями виключення з дослідження були: 

прийом антибіотиків та ІПП за 4 тижні до прове-
дення обстеження, наявність будь-якої онкопа-
тології, запальних захворювань кишечнику, пеп-
тичної виразки, поліпів шлунку чи дванадцяти-
палої кишки. 

Всім хворим було проведено анкетування 
для моніторингу гастроінтестинальних симпто-
мів із зазначенням їх інтенсивності (больового 
синдрому, здуття живота, бурчання в животі, 
відчуття переповнення шлунку після їжі, нудоти) 
за допомогою візуально-аналогової шкали дов-
жиною 10 мм до лікування, на 14-й та 28-й дні 
лікування, досліджено показники вуглеводного 
обміну (рівень глюкози натще в артеріальній 
крові та глікозильованого гемоглобіну (HbA1c), а 
також дихальний водневий тест (ДВТ) з лактуло-
зою з метою встановлення СНБР. Повторне ви-
значення фекального антигену НР проводилось 
на 28-й день. 

При проведенні ДВТ з лактулозою позитив-
ним вважалось підвищення показника концент-
рації водню в повітрі, що видихається, більше 12 
ppm по відношенню від базального рівня до 90 
хвилини дослідження (на 15 й, 30 й, 35й, 60й чи 
90й хвилинах), за наявності двох піків (на 15-90 
хв, що відповідає наявності СНБР, та 120-180 
хв, що відображає ферментацію лактулози бак-
теріями товстої кишки у здорових осіб) [7]. 



ВІСНИК Українська медична стоматологічна академія 
 

 
 

40 

Призначена терапія відповідала рекоменда-
ціям Маастрихт V та передбачала використання 
АХБТ першої лінії, а саме: пантопразолу 40 мг, 
кларитроміцину 500 мг, амоксициліну 1000 мг 2 
р./д. за 60 хв. до їжі протягом 10 днів. 

Середній вік хворих склав 43,0±12,1 рік та 
50,4±10,6 років у І та ІІ групах відповідно. В обох 
групах переважали особи жіночої статі: в І групі 
співвідношення жінок/чоловіків склало 22 (73%)/ 
8 (27%) осіб, в ІІ групі – 22 (65%)/ 12 (35%) від-
повідно.  

Перед включенням до дослідження всім хво-
рим було проведено оцінку стану вуглеводного 
обміну. В І групі хворих без ЦД 2 типу виключа-
лись пацієнти з ознаками порушеної толерантно-
сті до глюкози (предіабету) за результатами ви-
значення глюкози натще (> 5,6 ммоль/л) та рівня 
глікозильованого гемоглобіну (HbA1c > 5,7%). 
Так, середній показник HbA1c у них склав – 
4,6±1,4%, а глюкози натще в капілярній крові – 
4,5±1,1 ммоль/л. У пацієнтів ІІ групи середній рі-
вень HbA1c був 6,4±1,3%, середній показник глю-
кози натще в капілярній крові – 5,6±1,2 ммоль/л. 
Всі хворі перебували у стані компенсації та суб-
компенсації вуглеводного обміну. Середня три-
валість ЦД 2 типу в осіб ІІ групи склала 13,4±6,2 
роки, 8 (23%) хворих перебували на монотерапії 
метформіном, 2 (6%) пацієнтам проводилась 
комбінована терапія метформіном та похідними 
сульфонісечовини, 24 (71%) отримували комбі-
націю метформіну та інсуліну. У всіх хворих на 
ЦД 2 типу було встановлено хронічну сенсомото-
рну дистальну симетричну полінейропатію (діа-
бетичну полінейропатію (ДН)), з них у 4 (12%) – 
ДН І ступеню, у –24 (71%) ДН ІІ ступеню, у – 6 
(17%) ДН ІІІ ступеню. У 30 (88%) також діагносто-
вано діабетичну ангіоретинопатію. 

Статистичний аналіз проводився за допомо-
гою φ-критерія Фішера. 

Результати дослідження 
 Як відомо, одним з типових і найбільш роз-

повсюджених симптомів ХГ є епігастральний бо-
льовий синдром, який зустрічався у 28 хворих 
(93%) І досліджуваної групи без порушень вуг-
леводного обміну та у лише 16 пацієнтів (47%) ІІ 
досліджуваної групи з супутнім ЦД. Така атипо-
вість перебігу ХГ у хворих на ЦД 2 типу може 
пояснюватись наявністю периферичної нейро-
патії в поєднанні з ретинопатією у більшості 
хворих, що свідчить про дифузні зміни в пери-
феричних відділах нервової системи, вірогідно й 
у ШКТ, та впливає на перцепцію. 

Серед інших скарг у хворих І досліджуваної 
групи були здуття живота (n=12, 40%), бурчання 
в животі (n=6, 20%), відчуття переповнення шлу-
нку після їжі (n=14, 47%) та нудота (n=13, 43%). 
В той час у хворих ІІ групи частота розвитку да-
них симптомів була дещо іншою: здуття живота 
зустрічалось у 21 хворого (62%), бурчання в жи-
воті – у 15 (44%), відчуття переповнення шлунку 
після їжі – у 27 (79%), а нудота – у 14 (41%). 

Таким чином, окрім суттєвої різниці у виник-
ненні болю між хворими на ЦД 2 типу та без ньо-
го (47% vs 93%), клінічна симптоматика свідчить і 
про переважання явищ стазу у ШКТ, що проявля-
ється у вигляді відчуття переповнення шлунку у 
більшості хворих на ЦД 2 типу порівняно з хво-
рими без нього (79% vs 47%). Схожі результати 
щодо розподілу частоти симптомів спостеріга-
лись в дослідженні Faria M. зі співавторами [5]. 

Після проведення ДВТ з лактулозою було ви-
явлено, що у хворих ІІ групи з НР-асоційованим 
ХГ на фоні ЦД 2 типу СНБР зустрічається часті-
ше, ніж у пацієнтів з НР-асоційованим ХГ без ЦД 
(n=16, 47% vs n=9, 30%), що вірогідно є резуль-
татом сприятливих умов для росту мікрофлори 
на фоні гіпомоторних змін ШКТ в результаті хро-
нічної мікроангіопатії.  Висока частота зустріча-
ємості здуття живота, бурчання в животі та ну-
доти може пояснюватись саме розвитком СНБР 
та впливом продуктів життєдіяльності бактерій, 
що призводить до значного газоутворення в 
анаеробних умовах. Існують дані, що диспепси-
чні прояви у хворих на ЦД 2 типу можуть бути 
пов’язані з використанням метформіну, проте 
такі скарги типові на початку лікування метфор-
міном чи при зміні його дози. У досліджуваних 
хворих не було виявлено закономірностей між 
виникненням симптоматики з боку ШКТ та змі-
нами доз гіпоглікемічних препаратів, тож вказані 
симптоми вірогідно не залежать від їх прийому. 

Після проведення АХБТ, на 14 день було 
проведено повторну оцінку СНБР та клінічної 
симптоматики. Виявлено, що у хворих І групи в 
порівнянні з показниками до лікування достовір-
но зменшилась частота та інтенсивність болю 
(n=28, 93% vs n=10, 33%; φ=3,114, p>0,05), пе-
реповнення шлунку (n=14, 47% vs n=4, 13%; 
φ=2,936, p>0,05) та нудоти (n=13, 43% vs n=4, 
13%; φ=2,668, p>0,05). Проте, зросла частота 
проявів у вигляді здуття (n=12, 40% vs n=18, 
60%) та бурчання в животі (n=6, 20% vs n=8, 
26%), що асоціювалось зі збільшенням частоти 
СНБР (n=9, 30% vs n=15, 50%) (табл.). Данні 
прояви можуть бути результатом проведення 
АХБТ та обумовленими дисбіотичними змінами 
у верхніх відділах ШКТ, що потребує подальшо-
го вивчення. 

Серед пацієнтів ІІ групи регресувала частота 
абдомінального болю, однак, статистичної до-
стовірності не було встановлено (n=16, 47% vs 
n=9, 26%; φ=1,513, p<0,05), майже не змінились 
показники відчуття переповнення шлунку (n=27, 
79% vs n=26, 76%; φ=0,994, p<0,05), зросла час-
тота нудоти (n=14, 41% vs n=18, 53%), здуття 
(n=21, 62% vs n=30, 88%) та бурчання в животі 
(n=15, 44% vs n=17, 50%), а також достовірно 
збільшилась частота СНБР порівняно з показни-
ком до лікування (n=16, 47% vs n=27, 79%; 
φ=2,828, p>0,05) та хворими І групи (n=15, 50% 
vs n=27, 79%; φ=2,507, p>0,05) (табл.). Така ди-
наміка клінічної симптоматики може вказувати 
на недостатню ефективність проведеної терапії, 
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роль нейропатії, що лежить в основі не лише ді-
абетичної гастропатії, але й запальних захворю-
вань шлунку, призводячи до явищ стазу і біль-
шою мірою сприяючи розвитку СНБР у хворих 
на ЦД 2 типу, в тому числі після проведення 
АХБТ. 

Після оцінки АХБТ на 28 день встановлено, 
що її ефективність була дещо вищою серед хво-
рих без супутнього ЦД, оскільки ерадикації НР 
інфекції було досягнуто у 7 (23%) хворих І дослі-
джуваної групи та у 12 (35%) пацієнтів ІІ дослі-
джуваної групи.  

Таблиця.  
Динаміка клінічних проявів у хворих з ХГ у залежності від наявності  ЦД 2 типу на фоні проведення АХБТ. 

І група (n=30) ІІ група (n=34) Симптоми, 
n (%) День 0 День 14 День 28 День 0 День 14 День 28 

Біль в епігастрії 28 (93%) 10 (33%) ** 3 
(10%) 

16 (47%) 9 
(26%) 

6 
(18%) 

Здуття живота 12 (40%) 18 (60%) 19 (63%) 21 (62%) 30 (88%) 27 (79%) 
Бурчання в животі 6 

(20%) 
8 

(26%) 
7 

(21%) 
15 (44%) 17 (50%) 16 (47%) 

Відчуття переповнення 
шлунку 

14 (47%) 4 (13%)** 4 
(13 %) 

27 (79%) 26 (76%) 31 (91%) 

Нудота 13 (43%) 4 (13%)** 3 
(10 %) 

14 (41%) 18 (53%) 24 (71%) 

Примітка: ** – р>0,05 у порівнянні з попереднім показником всередині групи. 

При цьому на 28 день у пацієнтів ІІ групи до-
стовірно зросла частота СНБР, порівняно з по-
переднім показником на 14 день (n=29, 85% vs 
n=27, 79%) та хворими І групи (n=29, 85% vs 
n=16, 53%) на фоні погіршення клінічної симпто-
матики відносно попередніх даних у вигляді ну-
доти (n=24, 71% vs n=18, 53%) та відчуття пере-
повнення шлунку (n=31, 91% vs n=26, 76%) 
(табл.). Серед хворих І групи збільшення числа 
випадків СНБР на 28 день, порівняно з 14 днем 
склало 3% (n=16, 53% vs n=15, 50%). 

Висновки 
Таким чином, у хворих на ХГ на фоні ЦД 2 ти-

пу проведення АХБТ супроводжується зростан-
ням випадків СНБР протягом 28 днів від початку 
лікування, що характеризується прогресуванням 
таких симптомів як нудота, бурчання в животі та 
здуття, відсутністю достатньої позитивної динамі-
ки з боку відчуття переповнення шлунку та абдо-
мінального болю. Тож у хворих на ХГ із су-
путнім ЦД 2 типу проведення АХБТ потребує оп-
тимізації загальноприйнятих підходів із урахуван-
ням неврологічних порушень та СНБР.  

Перспективи подальших досліджень 
Подальшого вивчення потребують механізми 

ушкоджень слизової оболонки шлунку у хворих 
на ЦД 2 типу, визначення їх морфологічних ха-
рактеристик та ролі мікробіоти в розвитку пато-
логії верхніх відділів ШКТ. 

Результати описаного дослідження вказують 
на необхідність розробки диференційованих під-
ходів до лікування кислотозалежних захворю-
вань у хворих на ЦД 2 типу, у яких в патогенезі 
ушкоджень шлунку відіграють роль діабетична 
нейро- та ангіопатія, що перешкоджають досяг-
ненню ефективних результатів лікування у даної 
категорії хворих за допомогою загальноприйня-
тих стандартів терапії. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ СИНДРОМА ИЗБЫТОЧНОГО БАКТЕРИАЛЬНОГО РОСТА НА ЭФФЕКТИВНОСТЬ АНТИХЕЛИКОБАКТЕРНОЙ 
ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ В СОЧЕТАНИИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
Радионова Т.А. 
Ключевые слова: хронический гастрит, сахарный диабет 2 типа, Helicobacter pylori, синдром избыточного бактериального роста, 
антихеликобактерная терапия. 

Диабетическая нейропатия часто приводит к нарушениям моторики желудочно-кишечного тракта, 
что индуцирует изменения его микробиотического спектра. Это может влиять на течение сопутст-
вующих заболеваний, не связанных с сахарным диабетом, и определять эффективность их лечения. 

Цель: изучить эффективность антихеликобактерной терапии у больных хроническим гастритом в со-
четании с сахарным диабетом 2 типа с учетом наличия синдрома избыточного бактериального роста. 

Материалы и методы: обследовано 64 больных с диагнозом хронического Helicobacter pylori-
положительного гастрита, из которых 34 пациента имели сахарный диабет 2 типа. Всем больным был 
назначен пантопразол 40 мг, кларитромицин 500 мг, амоксициллин 1000 мг 2 р./д. в течение 10 дней. 
До лечения, на 14 и 28 дни проводили дыхательный водородный тест с лактулозой для установления 
синдрома избыточного бактериального роста, мониторинг гастроинтестинальных симптомов, а также 
повторное определение фекального антигена Helicobacter pylori на 28 день.  

Результаты: установлено, что на 14-й день после начала лечения у больных хроническим гастри-
том без сопутствующего сахарного диабета наблюдается уменьшение частоты болевого синдрома 
(n=28, 93% vs n=10, 33%; p>0,05), переполнения желудка (n=14, 47% vs n=4, 13% p>0,05) и тошноты 
(n=13, 43% vs n=4, 13% p>0,05). Статистически значимой достоверности в регрессировании абдоми-
нальной боли у больных сахарным диабетом 2 типа установлено не было (n=16, 47% vs n = 9, 26%), 
почти не изменились показатели ощущения переполнения желудка (n=27, 79% vs n=26, 76%), возрос-
ла частота тошноты (n=14, 41% vs n=18, 53%). Достоверно увеличилась частота синдрома избыточно-
го бактериального роста по сравнению с показателем до лечения (n=16, 47% vs n=27, 79%; p>0,05) и 
больными без сахарного диабета (n=15, 50% vs n=27, 79%; p> 0,05). Эффективность антихеликобак-
терной терапии была выше среди больных без сахарного диабета (77% vs 65%). 

Выводы: у больных хроническим гастритом на фоне сахарного диабета 2 типа отмечается сниже-
ние эффективности антихеликобактерной терапии, что сопровождается ростом случаев синдрома из-
быточного бактериального роста и ассоциируется с худшей клинической динамикой по сравнению с 
пациентами без нарушений углеводного обмена. 

Summary 
THE INFLUENCE OF BACTERIAL OVERGROWTH SYNDROME ON THE EFFECTIVENESS OF ANTI-HELICOBACTER THERAPY 
IN PATIENTS WITH CHRONIC GASTRITIS AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS 
Radionova T.O. 
Key words: chronic gastritis, type 2 diabetes mellitus, Helicobacter pylori, small intestinal bacterial overgrowth syndrome,  
anti-Helicobacter therapy. 

Diabetic neuropathy often results in dysmotility of the gastrointestinal tract that induces further changes in 
its microbiotic spectrum. This can influence the course of concomitant diseases not related to diabetes melli-
tus and determine the effectiveness of their treatment. Aim: to investigate the effectiveness of anti-
Helicobacter therapy in patients with chronic gastritis and concomitant type 2 diabetes, considering small in-
testinal bacterial overgrowth syndrome. Materials and methods: 64 patients with chronic Helicobacter pylori-
positive gastritis were examined, 34 out of them had type 2 diabetes mellitus. Pantoprazole 40 mg, 
clarithromycin 500 mg, amoxicillin 1000 mg bid were prescribed to all the patients for 10 days. Before the 
treatment, on the 14th and 28th days of the therapy, a hydrogen breath test with lactulose to reveal small in-
testinal bacterial overgrowth, gastrointestinal symptoms monitoring, and re-determining Helicobacter pylori 
focal antigen on 28th day were performed. Results: on the 14th day of the treatment a decrease in the pain 
syndrome (n=28, 93% vs. n=10, 33%; p> 0.05), postprandial fullness (n=14, 47% vs. n = 4, 13% p>0.05) and 
nausea (n=13, 43% vs. n=4, 13% p>0.05) was observed among the non-diabetic patients with chronic gastri-
tis. No statistical significance regarding abdominal pain regressing in patients with type 2 diabetes mellitus 
was found (n=16, 47% vs. n=9, 26%), postprandial fullness did not change noticeably (n=27, 79% vs. n=26, 
76%), while the frequency of nausea increased (n=14, 41% vs. n=18, 53%). The incidence of small intestinal 
bacterial overgrowth significantly increased compared with the data before the therapy (n=16, 47% vs. n=27, 
79%; p>0.05) and with non-diabetic patients (n = 15, 50% vs. n = 27,79%; p> 0.05). The effectiveness of H. 
pylori therapy was higher among patients without diabetes mellitus (77% vs. 65%). Conclusions: it has been 
found out anti-Helicobacter therapy is less effective in the patients with chronic gastritis and concomitant type 
2 diabetes mellitus that is accompanied by the enhancement of bacterial overgrowth syndrome and associ-
ated with worse clinical dynamics compared to patients without carbohydrate metabolism disorders. 


