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 Резюме

Кишечные микробиоты и ее активные метаболиты принимают активное участие в

синтезе гормонов энтероэндокринными клетками кишечника. Нарушение секреции данных 

гормонов является одним из ключевых звеньев патогенеза развития таких эндокринных 

заболеваний, как сахарный диабет и ожирение.  
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 Resume

Intestinal microbiota and its active metabolites are actively involved in the synthesis of hormones

by intestinal enteroendocrine cells. Violation of the secretion of these hormones is one of the key links 

in the pathogenesis of the development of such endocrine diseases as diabetes mellitus and obesity. 
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 Rezyume

Ichak mikrobiotalari va uning faol metabolitlari ichak enteroendokrin hujayralari tomonidan

gormonlar sintezida faol ishtirok etadi. Ushbu gormonlar sekretsiyasining buzilishi qandli diabet va 

semirish kabi endokrin kasalliklarning rivojlanishining asosiy bo'g'inlaridan biridir. 

Kalit so‘zlar: qandli diabet, minigasrtroshuntlash, кlinik-morfologik o‘zgarishlar, gastroparez, 

sеmizlik, PYY. 
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Актуальность 

 ахарный диабет II типа (СД2 типа) – это хроническое заболевание, которое характеризуется

    полиорганностью поражений, формированием таких осложнений, как диабетическая 

нейропатия, ретинопатия, нефропатия и др.  

По данным Дедова И.И., заболеваемость СД2 типа во всем мире приобрела характер 

эпидемии. Движущей силой этой эпидемии является высокая, постоянно увеличивающаяся 

распространенность, а впоследствии ранняя инвалидность и колоссальное экономическое бремя 

[1, 31].  

Согласно Международной федерации диабета (IDF), в настоящее время в мире 

зарегистрировано 415 млн человек, страдающих сахарным диабетом. Значительный рост 

смертности, прямо или косвенно связанный с диабетом или его осложнениями, диктует 

актуальность данной проблемы.  Согласно прогнозам Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ), к 2030 году количество смертей, связанных с сахарным диабетом, удвоится, а к 2040 г. 

прогнозируется рост числа больных диабетом до 642 млн человек [10]. 

Основными причинами смертности при СД2 типа являются сердечно-сосудистые заболевания 

(ССЗ), острое нарушение мозгового кровообращения, инфаркт миокарда и гангрена нижних 

конечностей, частота встречаемости которых на сегодняшний день составляет 51,7% [1].  

В 1939 году ученые Himsworth и Kerr впервые использовали термин «нечувствительности к 

инсулину» (синоним ИР) для определения относительно плохого ответа на введение экзогенного 

инсулина у больных сахарным диабетом и ожирением [12].  

Как показывают результаты исследований, проведенных Forgacs I., поражение 

пищеварительного тракта при СД2 типа носит весьма грозный характер, начиная от ротовой 

полости и пищевода и заканчивая толстым кишечником и аноректальной областью [8].  

В исследованиях Elrick H. и соавт. сказано, что желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) принимает 

участие в гомеостазе глюкозы, обеспечивая усвоение глюкозы в организм в процессе 

пищеварения. У больных с ИР или НТГ, дополнительное всасывание глюкозы в ЖКТ ухудшает 

уже нарушенные регуляторные механизмы гомеостаза глюкозы. Кроме того, в ЖКТ в ответ на 

прием пищи высвобождаются инкретины – гормоны, способствующие снижению 

постпрандиального уровня гликемии [6]. Наряду с этим, многие ученые считают, что кишечные 

микробиоты и ее активные метаболиты принимают активное участие в синтезе гормонов 

энтероэндокринными клетками (ЭЭК) кишечника. Нарушение секреции данных гормонов 

является одним из ключевых звеньев патогенеза развития таких эндокринных заболеваний, как 

сахарный диабет и ожирение [13, 15, 22, 26, 30].  

Известно, что при СД значительно меняются морфологические и биомеханические свойства 

пищевода [3]. Также отмечено, что распространенность дисфункции пищевода при диабете 

достигает 63 % [7] вне зависимости от типа СД, пола пациентов, ассоциируясь с 

продолжительностью диабета. У пациентов с диабетической нейропатией чаще встречается 

эрозивный эзофагит (66,7 % случаев), как правило, со скудными проявлениями, что требует 

обязательного проведения эндоскопического исследования пищевода для оценки степени 

тяжести его повреждения [9].  

По литературным данным около 75 % пациентов с СД2 типа при обследовании и лечении 

сообщают о наличии клинически значимых гастроинтестинальных симптомов [18]. Согласно 

результатам исследований, классическими гастроинтестинальными симптомами при СД2 типа 

являются абдоминальная боль, вздутие живота, тошнота, чувство быстрого насыщения, 

постпрандиальный дискомфорт, диарея и/или запор [24], а частота встречаемости симптомов, 

характерных для гастроэзофагиальной рефлюксной болезни (изжога, дисфагия), достигает 41 % 

случаев [14].   

Гастропарез – один из самых распространенных осложнений СД2 типа. Нарушения 

опорожнение желудка отмечается у 27–65 % пациентов с СД 1-го и у около 30 % пациентов с СД 

2-го типа [29], с высокой частотой встречаемости у женщин [28]. Общепринятыми факторами 

риска развития диабетического гастропареза (ДГП) являются повышенный уровень 

гликированного гемоглобина, продолжительность диабета более 10 лет и наличие макро- и 

микрососудистых осложнений. Ожирение является независимым предиктором возникновения 

симптомов, указывающих на гастропарез у пациентов с СД 2-го типа и невропатией [23].  
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Японские ученые Noriko Ihana-Sugiyama и.др. в 2015 году провели метаанализ, результаты 

которого показали, что основными факторами, ассоциированными с запором у пациентов с СД2 

типа, является уровень гликированного гемоглобина ≥ 8,0 %, индекс массы тела (ИМТ) менее 25 

кг/м2 и использование инсулина [4].  

По данным Hardt P., внешнесекреторный дефицит поджелудочной железы при СД2 типа 

устанавливается у 35% больных [11]. Следует отметить, что не исключается тяжесть течения 

СД2 типа и продолжительность заболевания влияют на степень ферментативного 

внешнесекреторного дефицита [32]. Эти данные подтверждают гипотезу о том, что СД2 типа 

является первичным звеном в формировании дефицита ферментов при диабете [25]. На этих 

основаниях можно предположить, что внешнесекреторный ферментативный дефицит при СД2 

типа является защитной реакцией организма, а тяжелый недостаток ферментов способствует 

развитию мальабсорбции и последующей энтеропатии со снижением веса [32].  

В то же время De Vadder F и Mithieux G пришли к выводу, что кишечный глюконеогенез – это 

процесс синтеза глюкозы эпителиальными клетками кишечника [5,21]. Образующаяся в 

эпителиальных клетках глюкоза поступает в портальную вену. Окончания перипортальных 

нервных сплетений, находящихся в стенке портальнойвены воспринимают повышенную 

концентрацию глюкозы и посылают импульс в головной мозг для активации центра насыщения 

[5]. Тогда как Е.В. Покровская задаётся вопросом: является ли потеря веса следствием 

хирургического метода лечения или следствием изменения микрофлоры кишечника? 

Основываясь на проведенном обзоре литературных данных, этот вопрос остаётся 

дискутабельным.    

Как известно, глюкозозависимый инсулинотропный пептид (ГИП) вырабатывается в ответ на 

пищевую нагрузку К-клетками в тонком кишечнике [2,19]. Также имеются данные о влиянии 

состава КМ на синтез грелина- гормона, вырабатываемого А-клетками желудка. [17]. В 

экспериментальном исследовании Maria Isabel Queipo-Ortuno и соавт., проведенном на модели 

крыс-самцов породы Sprague Dawley, уровень грелина в сыворотке крови отрицательно 

коррелировал с количеством бактерий, относящихся к родам Bifidobacterium, Lactobacillus и 

группе Blautia coccoides–Eubacterium rectale и положительно коррелировал с количеством 

представителей родов Bacteroides и Prevotella [27]. По мнению Д.Ю. Демидова, в настоящее 

время отсутствуют доказательства прямой связи между составом КМ и концентрацией грелина 

в плазме крови. Тем не менее, вышеописанные данные указывают на необходимость проведения 

дальнейших исследований, оценивающих влияние состава КМ на синтез грелина в желудке. 

Следует обратить внимание на то, что существует также еще один гормон (PYY – гормон), 

вырабатываемый L-клетками в подвздошной кишке и толстой кишке. К основным функциям 

PYY относят замедление опорожнения желудка, уменьшение секреции желудочного и 

кишечного сока. Кроме того, PYY активирует центр насыщения и ингибирует центр голода в 

гипоталамусе.  

Эффект этого гормона проявляется в виде снижения чувства голода, подтверждая его 

анорексигенное свойство. Наряду с этим, PYY также ингибирует секрецию инсулина, 

воздействуя на специфический рецептор на бета-клетках ПЖЖ – рецептор Y1. Имеются данные, 

что PYY снижает инсулинорезистентность тканей [20].  

Создавшееся положение объясняет острую необходимость новой парадигмы гликемического 

контроля, смысл которой должен заключаться в раннем управлении гликемией и снижении 

прогрессирования факторов риска и развития осложнений соответственно. Имеющиеся данные 

об очевидных успехах консервативной терапии, к сожалению, не в состоянии изменить 

статистику осложнений болезни. 

В свою очередь, лапароскопическая хирургия открыла новую главу в истории лечения 

сахарного диабета 2-го типа, дав возможность к оптимизации хирургического лечения. 

Созданная на ее основе метаболическая хирургия стала новой дисциплиной, включающей 

вмешательства на органах желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), связанных с течением и 

развитием осложнений СД2 типа [16].  

Заключение 

Таким образом, следует обратить внимание на то, что изучение характера клинико-

морфологических изменений желудочно-кишечного тракта при сахарном диабете 2 типа мало 
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изучено. Исходя из этого, планируемые нами исследования создадут условия для изучения и 

позволят морфологически обосновать изменения желудочно-кишечного тракта в разработке 

дифференцированного подхода к минигастрошунтированию. 
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