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Функціональні розлади се-
човипускання протягом три-
валого часу відомі як пробле-
ма, пов’язана з цукровим діа-
бетом, хоча кількість літера-
тури з даного питання незнач-
на і представлена, як правило,
даними іноземних дослідників
[1–4]. Наявні публікації [5–12]
присвячені розробці загальних
проблем цукрового діабету в
урології та питанням перед-
операційної підготовки, однак
поглиблені дослідження у па-
цієнтів із запальними усклад-
неннями відсутні. Роль сечо-
вої інфекції в клінічному пере-
бігу порушень функції нижніх
сечових шляхів у хворих із діа-
бетичною нейропатією вивче-
на поки що недостатньо. Ней-
рогенна дисфункція сечового
міхура зазвичай обговорюєть-
ся в літературі як проблема,
пов’язана з такими хронічними
станами й захворюваннями, як
ушкодження спинного мозку,
м’язова дистрофія й розсіяний
склероз [13; 14]. Тим часом ви-
никла необхідність пошуку
нових об’єктивних критеріїв
для вивчення причин дизурії,
що дозволить обрати опти-
мальну тактику лікування хво-
рих із функціональними розла-
дами сечовипускання з супро-
відним цукровим діабетом 2-го
типу [15].
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За визначенням М. І. Бала-
болкіна, цукровий діабет — це
клінічний синдром хронічної
гіперглікемії й глюкозурії, зу-
мовлений абсолютною або
відносною інсуліновою недо-
статністю, що призводить до
порушення обміну речовин,
ураження судин (ангіопатії),
нервів (нейропатії) та патоло-
гічних змін у різних органах і
тканинах [16].
Точно оцінити поширеність

цукрового діабету (ЦД) у наш
час неможливо, оскільки в бага-
тьох країнах відсутні діабето-
логічні реєстри. Однак ЦД вва-
жають «неінфекційною  епі-
демією», що охопила понад
150 млн чоловік у світі (до
2010 р. прогнозується 220 млн
хворих). Тільки в РФ на цук-
ровий діабет хворіють 8 млн
чоловік [17]. У США нині на-
лічується понад 16 млн хворих
на ЦД. Частка цукрового діа-
бету 2-го типу, за новітніми да-
ними, становить близько 95 %,
а цукрового діабету 1-го типу
— лише 5 % від загальної кіль-
кості хворих. Захворюваність
на ЦД 1-го типу найвища в
розвинених країнах і коли-
вається від 10:100 000 (в Авст-
рії, Великобританії, Франції)
до 30:100 000 чоловік на рік (у
Фінляндії й на острові Сарди-
нія в Італії) [18]. В Україні за-

реєстровано майже 1 млн хво-
рих на ЦД (близько 2 % усьо-
го населення), причому епіде-
міологічними дослідженнями
доведено, що насправді цей
показник більший у 2–3 рази
[19].
При ЦД обох типів виникає

низка ускладнень, характер-
них для даних захворювань.
Ризик розвитку ускладнень
зростає з тривалістю діабету.
Порушення обміну речовин
при ЦД тією чи іншою мірою
призводить до ураження всіх
органів і систем. Нейропатія
— найбільш ранній прояв діа-
бетичних ускладнень у хворих
із ЦД 2-го типу, найпоширені-
шою формою якої є полінейро-
патія.
Існують такі форми нейро-

патії: центральна, периферич-
на, мононейропатична і авто-
номна. Полінейропатія — ти-
пове діабетичне ураження пе-
риферичних нервів. Хворих тур-
бують поколювання, оніміння,
мерзлякуватість стоп або від-
чуття печіння, болю в кінців-
ках [20].
Крім соматичної, розви-

вається також автономна ней-
ропатія. Наприклад, при серце-
во-судинній формі автономної
нейропатії характерним є рап-
тове зниження артеріального
тиску, безболісний інфаркт
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міокарда, серцебиття й навіть
раптова смерть. Ураження блу-
каючого нерва супроводжу-
ється спочатку зниженням ча-
стоти синусового ритму, а
потім розвивається синусова
тахікардія. Для шлунково-
кишкової форми характерне
здуття живота, парез жовчно-
го міхура, пронос, порушення
функції стравоходу, запори,
інколи — нетримання калу,
при сечостатевій формі спо-
стерігається затримка сечови-
пускання (через атонію сечо-
вого міхура) та порушення
статевої функції. Для автоном-
ної нейропатії характерними є
також безсимптомна гіпоглі-
кемія й порушення функції по-
товиділення (пітливість облич-
чя й верхньої половини тулу-
ба під час їди). Отже, авто-
номна нейропатія, знижуючи
активність симпатоадренало-
вої системи, маскує ранні симп-
томи гіпоглікемії при діабеті,
що нерідко призводить до не-
прогнозованих тяжких гіпо-
глікемій на фоні інсуліноте-
рапії [18; 20; 21].
Одним із проявів автоном-

ної діабетичної нейропатії є
діабетична цистопатія, яка і
визначає ступінь функціональ-
них розладів сечовипускання
при ЦД. Поширеність функціо-
нальних розладів сечовипус-
кання залежить від тривалості
діабету: при тривалості ЦД
10 років функціональні розла-
ди сечовипускання виявляють
у 25 % пацієнтів, при трива-
лості 45 років — у 50 %.

S. Nijhawan і співавтори
[22], дослідивши 25 пацієнтів
із ЦД 2-го типу, повідомили,
що 68 % із них мали діабетич-
ну цистопатію. E. O. Olapade-
Olaopa і співавтори [23] від-
значають, що функціональні
розлади сечовипускання ха-
рактерні для 40–85 % хворих
на діабет, хоча менш ніж у по-
ловини з них вони є симптома-
тичними. Автори зазначають,
що на діабет потрібно зверта-
ти увагу при проведенні дифе-
ренціальної діагностики у від-
носно молодих осіб з гострою

затримкою сечі неясної етіо-
логії.
Численними дослідженнями

доведено, що розлади сечови-
пускання при ЦД 2-го типу
розвиваються в структурі ав-
тономної діабетичної нейро-
патії. Водночас, у багатьох з
них не виявлено зв’язку між
ступенем вираження функціо-
нальних розладів сечовипус-
кання при ЦД 2-го типу й на-
явністю сечової інфекції [24–
25].
Доведено, що діабетична

цистопатія характеризується
порушенням відчуття напов-
нення сечового міхура, збіль-
шенням об’єму міхура, пору-
шенням скоротливої здатності
детрузора й наявністю залиш-
кової сечі [26–29]. Проте до
цього часу не вироблено чітко-
го алгоритму діагностики й
діагностичних критеріїв діабе-
тичної дисфункції сечового
міхура. Можливо, це зумовле-
но поліморфізмом клінічних
проявів даного стану.
Незважаючи на повідомлен-

ня про досить високу частоту
виявлення гіперрефлексії дет-
рузора в пацієнтів, хворих на
ЦД 2-го типу, більшість ав-
торів зазначають, що авто-
номна діабетична нейропатія з
порушенням відчуття напов-
нення сечового міхура й ско-
ротливості детрузора — пере-
важні прояви класичної діабе-
тичної цистопатії при обсте-
женні асимптоматичних паці-
єнтів [26; 29–31].
Якщо раніше як причина

діабетичної дисфункції сечо-
випускання розглядалася лише
цистопатія, то останнім часом
з’явилися роботи, що дозволя-
ють по-новому поглянути на
цю проблему [32].
Вперше виконали біомеха-

нічний аналіз нормальної урет-
ри й уретри пацієнтів із цук-
ровим діабетом, використову-
ючи методи, які застосову-
ються для вивчення біомеха-
ніки судин R. L. Prantil і спів-
авторами [33]. Дані, отримані
ними, свідчать, що цукровий
діабет прогресивно зменшує

еластичність проксимальних і
середніх відділів уретри. Ці ре-
зультати мають очевидне клі-
нічне значення, оскільки дис-
функція сечовипускання, по-
в’язана з цукровим діабетом,
завжди пояснювалася діабе-
тичною цистопатією. Отри-
мані дані свідчать, що збіль-
шення уретрального опору,
спричинене зменшенням елас-
тичності уретри, відіграє важ-
ливу роль у розвитку дисфунк-
ції сечовипускання при цукро-
вому діабеті.
Деякими  вченими [34; 35]

проведено неврологічну екс-
пертизу біопсій міхура у 14 па-
цієнтів із тяжким діабетом
2-го типу та 38 пацієнтів гру-
пи контролю. Препарати до-
сліджували на вміст ацетилхо-
лінестерази і протеїну нерво-
вої тканини S-100. У всіх ви-
падках було встановлено змен-
шення активності ацетилхолін-
естерази, зумовлене аксональ-
ною дегенерацією. У біль-
шості препаратів визначався
підвищений вміст протеїну
S-100, що пояснюється про-
ліферацією шваннівських клі-
тин як спробою регенерації
після демієлінізації або аксо-
нальної дегенерації. Автори
дійшли висновку, що зменшен-
ня активності ацетилхолінес-
терази разом зі збільшенням
щільності протеїну S-100 у
зразку стінки сечового міхура
пацієнтів із діабетом свідчить
про діабетичну цистопатію,
яка піддається ранній симпто-
матичній терапії.

Cьогодні патогенетичні шля-
хи ураження нервової системи
при цукровому діабеті трак-
тують дві основні теорії, які
взаємно доповнюють одна одну:
метаболічна і судинна, причо-
му якщо раніше основну роль
у розвитку нейропатії надава-
ли судинним змінам, що по-
єднувались у поняття діабе-
тичної мікроангіопатії, то сьо-
годні результати деяких дослі-
джень свідчать про тісний взає-
мозв’язок метаболічних зру-
шень і стану ендоневрального
кровотоку.
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E. Scarpini і співавтори [36]
вивчили периферичні нерви у
17 пацієнтів із цукровим діа-
бетом обох типів порівняно з
групою контролю для оцінки
змін у діяльності Na+, K+-
АТФази в розвитку хронічної
діабетичної нейропатії. Отри-
мані результати свідчать, що
зменшення активності Na+,
K+-АТФази в діабетичних нер-
вах не вторинне до втрати во-
локна; скоріше, це важливий
фактор патогенезу діабетич-
ної нейропатії.
Один із факторів ризику ви-

никнення розладів сечовипус-
кання у хворих на ЦД — ін-
фекція сечових шляхів [37].
Глюкозурія, що є проявом ЦД,
сприяє частішому розвитку
сечової інфекції, оскільки глю-
коза — живильне середовище
для росту і розмноження бак-
терій. Як відомо, хронічна
гіперглікемія сприяє підвищен-
ню частоти й тяжкості мікро-
і макроангіопатій та діабетич-
ної нейропатії. Слід особливо
зазначити, що наявність нейро-
патії підвищує ризик виник-
нення сечової інфекції, оскіль-
ки в цих пацієнтів нейропатія
сечового міхура призводить до
застою сечі, який часто не діа-
гностується [38]. Нарешті, в
умовах хронічної гіперглікемії
виявляються зміни в імунній
системі. Найважливішими вва-
жаються  3 фактори виникнен-
ня сечової інфекції, пов’язані з
ЦД:

— продукція та  функція
ключових факторів імунного
захисту при ЦД втрачають
свою активність;

— ускладнення діабету, вклю-
чаючи мікро- і макроангіопа-
тії, перешкоджають нормаль-
ному функціонуванню імунної
системи;

— нейрогуморальні полом-
ки роблять організм малочут-
ливим до змін, пов’язаних з ін-
фекцією, що починається, а симп-
томи запалення стають по-
мітними, коли інфекція вже до-
сить виражена [39].

 Сечовій інфекції сприяють
також вульвовагініти, опера-

ції на сечостатевих органах.
Функціональні, анатомічні ано-
малії сечового міхура або про-
межини (міхурово-сечовідний
рефлюкс, цистоцеле, ректоце-
ле, уретероцеле) сприяють за-
стою залишкової сечі та вна-
слідок цього — посиленому
росту мікроорганізмів. Тому
необхідність виявлення по-
дібних аномалій очевидна [40].
Застосування сечових кате-

терів для випорожнення сечо-
вого міхура потребує особли-
вої обережності. У хворих на
ЦД катетеризація сечових шля-
хів не повинна застосовувати-
ся взагалі, за винятком дуже
рідкісних випадків. При гост-
рій затримці сечі доцільніше
проводити надлобкову пунк-
цію [41].
Основним питанням, що за-

лишається відкритим відносно
інфекцій сечових шляхів, ус-
кладнених ЦД 2-го типу, є
прогнозування. Яке значення
має надаватися цим інфекціям
і яка ймовірність їхнього про-
гресування й переходу в хро-
нічний пієлонефрит?
У хворих на ЦД відсутні

специфічні, відмінні ознаки
захворювання. Найчастіше се-
чова інфекція перебігає без-
симптомно, дизуричні явища
відсутні. Такі рідкісні захво-
рювання, як абсцес нирки або
навколониркової клітковини,
піонефроз, при ЦД зустріча-
ються частіше, ніж у загальній
популяції. Папілярний некроз,
що рідко виявляється в загаль-
ноклінічній практиці, при ЦД
розвивається в 5 % випадків,
переважно у літніх пацієнтів із
ЦД [42; 43].
З урахуванням цих особли-

востей необхідно активно ви-
являти інфікування сечових
шляхів при ЦД, особливо в та-
ких ситуаціях:

— у випадку несподіваного
погіршення глікемічного конт-
ролю;

— за наявності кетоацидо-
зу;

— з появою або швидким
зростанням мікроальбумінурії
або протеїнурії;

— за наявності мінімальних
ознак інфекції;

— у жінок старше 50 років;
— у вагітних у критичний

період (22–28 тиж);
— при виникненні розладів

сечовипускання.
Серед основних збудників

сечової інфекції останніми ро-
ками лідирують E. coli, Pro-
teus spp., Streptococcus spp.; у
хворих загальнотерапевтич-
них відділень до перерахова-
ного додаються Klebsiella spp.,
Enterococcus spp., Pseudomo-
nas spp. [44]. Подібні дані от-
римані у хворих на ЦД. Особ-
ливість мікрофлори сечі у літ-
ніх хворих на ЦД — більша по-
ширеність мікробних асоціацій
і відносно висока частота ви-
сівання Klebsiella [45]. Протя-
гом хвороби часто спостері-
гається зміна збудника інфек-
ційного процесу, з’являються
полірезистентні форми мікро-
флори, особливо при безконт-
рольному застосуванні анти-
бактеріальних засобів. Власна
сечова флора, після госпіталі-
зації хворого в стаціонар, ду-
же швидко (за 2–3 доби) замі-
щається на внутрішньолікар-
няну, часто полірезистентні
штами бактерій, що пояснює
особливо стійкий характер
цих інфекцій у стаціонарі.
Таким чином, інфекція се-

чових шляхів є одним із фак-
торів ризику виникнення роз-
ладів у хворих на ЦД, що, в
свою чергу, може стати при-
чиною поширення запального
процесу по сечовивідній сис-
темі.
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