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Р еальная клиническая практика в настоящее время
характеризуется значимым ростом клинических

ситуаций, когда сложно говорить о наличии у пациента
лишь одного заболевания, и в большинстве клиниче-
ских случаев у пациента имеется сопутствующая или
сочетанная патология [1]. В эпидемиологических ис-
следованиях используются термины «полиморбид-
ность» (при отсутствии патогенетической связи) и «ко-
морбидность» (при наличии патогенетической связи)
между болезнями и патологическими состояниями. В
последнее десятилетие все чаще используется термин
«мультиморбидность», который, в отличие от клиниче-

ского диагноза, включает не только сам диагноз, но и
взаимосвязь между отдельными диагнозами, симпто-
мами и синдромами [2].Выделяется целый ряд факторов, способствующих раз-витию коморбидности/мультиморбидности: генетиче-ские, ятрогенные, социальные, экологические, сосуди-стые (атеросклероз), инфекционные (хроническая ин-фекция), инволютивные изменения. К фундаменталь-ным базисным причинам коморбидности/мультимор-бидности относятся не только единый/сходный патоге-нетический механизм нескольких болезней, но и анато-мическая близость пораженных болезнями органов; вре-
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менная причинно-следственная связь между болезнями;«одна болезнь как осложнение другой», и еще одна при-чина, тесно связанная с вопросами лекарственной без-опасности, – «болезнь как осложнение лекарственной те-рапии другой болезни» [3].Сахарный диабет (СД) и болезни органов пищеваренияотносятся к числу наиболее распространенных заболева-ний. Гастроэнтерологические нарушения в той или инойстепени имеются практически у всех больных СД. В осно-ве их развития лежат нарушения всех видов обмена (нетолько углеводного, но и белкового и жирового), гормо-нальный дисбаланс (в том числе и изменение профиляжелудочно-кишечных гормонов) и осложнения заболе-вания (диабетическая нейропатия, диабетическая мак-ро- и микроангиопатия). Важное место в генезе гастроэн-терологических проблем пациентов с СД занимает разно-видность диабетической нейропатии – автономная ней-ропатия, для которой характерны поражение симпатиче-ского и парасимпатического отдела периферическойнервной системы и ее гастроинтестинальная форма [4].Определенное влияние может оказать и применениесахароснижающих препаратов. Так, в клинических реко-мендациях Российской ассоциации эндокринологов «Са-харный диабет 2-го типа у взрослых» [5] отмечается, чтоу пациентов с СД симптомы дискомфорта со стороны же-лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) могут отмечаться прилечении бигуанидами (метформин), ингибиторами аль-фа-глюкозидаз (акарбоза), агонистами рецепторов глю-кагоноподобного пептида (ГПП)-1 (эксенатид, лираглу-тид и др.). При заболеваниях печени противопоказанытиазолидиндионы (пиоглитазон, росиглитазон), припеченочной недостаточности противопоказаны: сульфа-ниламиды, глиниды (меглитиниды), агонисты рецепто-ров ГПП-1, ингибиторы альфа-глюкозидаз, и с осторож-ностью рекомендуется применение ингибиторов дипеп-тидилпептидазы (ДПП)-4 (глиптины). Отмечен потенци-альный риск панкреатита при лечении агонистами ре-цепторов ГПП-1.Еще одной возможной связью между СД и ЖКТ могутбыть аутоиммунные заболевания, связанные с СД 1-готипа (СД 1), – целиакия, аутоиммунная гастропатия,аутоиммунный хронический панкреатит [6].Наличие изменений со стороны органов пищеваренияусугубляет течение основного заболевания, часто можетявляться причиной декомпенсации СД и оказывает до-полнительное влияние на снижение качества жизни [4].Рассмотрим основные возможные изменения со сторо-ны органов пищеварения у пациентов с СД.
Изменение органов и тканей полости ртаПроцесс пищеварения начинается в ротовой полости,где происходит механическая и химическая обработкапищи. Характерные изменения со стороны органов итканей полости рта при СД позволяют предполагать раз-витие нарушений процесса пищеварения уже в ротовойполости (затруднение размельчения пищи и пропитыва-ния ее слюной), что ухудшает подготовку пищи к даль-нейшему перевариванию и, соответственно, не может не

влиять на состояние нижележащих отделов пищевари-тельной системы.Тесные взаимосвязи между СД и заболеваниями паро-донта хорошо известны и основаны на многочисленныхисследованиях 90-х гг. прошлого века, позволяющих рас-сматривать пародонтит в качестве одного из основныхосложнений СД [7, 8]. Органы и ткани полости рта у больных СД находятсяпод постоянной углеводной нагрузкой, вследствие повы-шения содержания глюкозы в ротовой жидкости. К од-ним из ранних симптомов заболевания относятся су-хость во рту и гипосаливация [9, 10]. Эти симптомы усу-губляются развитием атрофических изменений в слюн-ных железах, в основе которых могут лежать метаболи-ческие и аутоиммунные нарушения, так, нами у 43,3%больных СД 1 выявлены антитела к тканевому антигенуоколоушных слюнных желез [11, 12]. У больных СД отмечается прямая зависимость выражен-ности воспалительных изменений в слизистой оболочкеполости рта от длительности течения заболевания, нали-чия осложнений и возраста больного. При недостаточнойкомпенсации диабета часто отмечаются грибковые пора-жения слизистой оболочки полости рта – острый псевдо-мембранозный кандидоз, острый и хронический атрофи-ческий кандидоз, кандидозный глоссит, ангулярный гриб-ковый хейлит (микотическая заеда) [9, 11].Катаральный стоматит и глоссит чаще возникают в ре-зультате легкой ранимости и вторичного инфицирова-ния слизистой оболочки. К характерным признакам гин-гивита при СД относятся гиперемия, отек, колбообраз-ное вздутие десневых сосочков, отмечается тенденция кнекрозу десневого края. Нами отмечено, что у больныхСД 1 значение папиллярно-маргинально-альвеолярногоиндекса зависит от возраста больных, длительноститечения СД, наличия диабетической микроангиопатии[9, 11]. Для СД характерным является и развитие хрони-ческого генерализованного пародонтита, с большой по-движностью зубов и гноетечением из пародонтальныхкарманов [8]. СД влияет на этиологические и патогенетическиезвенья генерализованных заболеваний пародонта: бак-териальный дисбиоз, защитные свойства тканей паро-донтального комплекса, микроциркуляцию, метаболизми течение репаративных процессов в них. Наши исследо-вания свидетельствуют, что эти нарушения у больныхСД проявляются повышенной кровоточивостью десен,изменением состава и свойств ротовой жидкости: уве-личением количества осадка, содержания глюкозы, из-менением соотношения кальция и фосфора, снижениемколичества лизоцима; снижением скорости саливации ирегенераторных процессов, ускоренным «камнеобразо-ванием» на зубах. В долгосрочных исследованиях показано улучшениеклинических и иммунологических показателей состоя-ния пародонта и гликемического контроля после лече-ния пародонтита [7, 13, 14].Особенно актуальна хорошая коммуникация междустоматологом и интернистами: эндокринологом и вра-
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чом первого контакта (терапевтом, врачом общей прак-тики) с целью обеспечения ранней диагностики обоихзаболеваний, с учетом возможности одновременногоразвития СД и пародонтита [7, 8, 14]. При выявлении упациента патологии пародонта стоматологу целесооб-разно направить пациента для общесоматического об-следования к интернисту, поскольку большая часть па-циентов с пародонтитом имеют СД или нарушенную то-лерантность к глюкозе, повышение индекса массы тела,артериальную гипертензию и дислипидемию [15].Известно, что среди этиологических факторов заболе-ваний желудка и двенадцатиперстной кишки особоевнимание уделяется Helicobacter pylori. Выявление 
H. pylori в зубном налете (зубной бляшке), а в последую-щем в ротовой жидкости и содержимом пародонтальныхкарманов, позволяет рассматривать полость рта как ре-зервуар и дополнительный источник реинфицированияорганизма H. pylori после проведенной эрадикации [16,17]. В ряде исследований отмечены положительные ас-социации между наличием H. pylori в зубном налете и же-лудке [18] с желудочно-пищеводным рефлюксом [19].В этой связи, несмотря на кажущуюся простоту и эле-ментарность, необходимо рекомендовать пациенту с СДрегулярное посещение стоматолога (не менее 2 раз вгод!) с целью удаления зубного налета и своевременноголечения кариеса зубов и применение специальных зуб-ных паст, благоприятно влияющих на состояние органови тканей полости рта [20]. Особенно важна эта рекомен-дация для пациентов с симптомами поражения верхнегоотдела пищеварительного тракта. 
Верхний отдел ЖКТПищевод, желудок и нижележащие отделы ЖКТ (ки-шечник) имеют принципиально одинаковое строение:стенка пищеварительной трубки состоит из следующихслоев – слизистой и подслизистой оболочки, мышечногои серозного слоев. Мышечная пластинка слизистой обо-лочки формируется из 1–3 слоев гладкомышечных кле-ток, расположенных, как правило, во внутреннем слоециркулярно, а в наружном – продольно. Регуляция моторики ЖКТ осуществляется вегетатив-ной нервной системой; собственной энтеральной (внут-ренней) нервной системой (ауэрбахово и мейсснеровосплетения); гормонами, регуляторными пептидами ибиологически активными веществами; содержимымпросвета пищеварительной трубки (количество, твер-дость, состав, калорийность, кислотность и другие харак-теристики пищевого комка); водителями ритма в струк-туре гладкомышечных клеток ЖКТ [21]. Важнейшаяроль в регуляции моторной функции принадлежит ме-диаторам энтеральной (метасимпатической) нервнойсистемы: дофамину и ацетилхолину. Гастроэнтерологическая патология, в патогенезе кото-рой важную роль играют нарушения моторики ЖКТ,подразделяется на две группы. К первой группе относят-ся заболевания с первичным нарушением двигательнойфункции пищеварительного тракта: гастроэзофагеаль-ная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), функциональная дис-

пепсия, идиопатический гастропарез, синдром раздра-женного кишечника. СД, наряду с другими метаболиче-скими (патология щитовидной железы, амилоидоз, ожи-рение и метаболический синдром), органическими (яз-венная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки)и системными (системная склеродермия, системнаякрасная волчанка, дерматомиозит) заболеваниями отно-сится ко второй группе болезней, которые также могутпривести к нарушениям моторики ЖКТ. 
Болезни пищеводаВ целом ряде исследований и обзоров отмечено, чтоГЭРБ относится к числу частых гастроэнтерологическихосложнений СД [6, 22–26]. При изучении связи между СДи ГЭРБ китайские ученые провели систематический по-иск в базах данных PubMed и Web of Science (с момента ихсоздания до 31 декабря 2013 г.) и последующий метаана-лиз [27], в котором, основываясь на модели случайныхэффектов, выявили значительную связь между СД и рис-ком ГЭРБ (общий относительный риск – ОР 1,61; 95% ДИ:1,36–1,91; p=0,003).Течение ГЭРБ у пациентов с СД часто характеризуетсямалосимптомностью или наличием атипичной симпто-матики, когда на первый план выходят такие симптомы,как дисфагия или ощущение кома в горле [24]. К возмож-ной патологии пищевода при СД относится и кандидоз-ный эзофагит [23]. 
Болезни желудка и двенадцатиперстной кишкиСущественный разброс данных не позволяет сделатьокончательный вывод о наличии патогенетической свя-зи между СД и язвенной болезнью желудка и двенадца-типерстной кишки, а также об истинной частоте язвен-ной болезни при СД. В современной литературе имеютсянеоднозначные и разноречивые данные о связи инфек-ции H. pylori с СД [28]. Большинство авторов обращаютвнимание на малосимптомность клинической картиныязвенной болезни при СД, при этом боли теряют четкуюлокализацию, характерную для язвенной болезни, стано-вятся более продолжительными, а сроки рубцевания язвчасто увеличиваются [29–31].
Диабетический гастропарезС 70-х гг. прошлого века весь комплекс нарушений состороны желудка при СД объединялся термином «диабе-тическая гастропатия». Исследования моторно-эвакуа-торной функции СД методами сцинтиграфии, электрога-стрографии, антродуоденальной манометрии позволиливыделить основную проблему пациентов с СД, котораяобозначается как «gastroparesis diabeticorum», или диабе-тический гастропарез [32–39].В развитии диабетического гастропареза основнуюроль играет диабетическая нейропатия – ее разновид-ность автономная нейропатия, и прежде всего наруше-ние вагусной иннервации, что приводит к снижениюдвигательной функции антрального отдела желудка,дискоординации работы пилорического жома и двена-дцатиперстной кишки [33, 40]. Диабетический гастропа-
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рез отдельно выделен в качестве одного из вариантов га-строинтестинальной формы автономной диабетическойнейропатии [5].Свой вклад в формирование диабетического гастропа-реза вносят и другие факторы: гипергликемия, гормо-нальный (мотилин, грелин) и электролитный дисбаланс,«желудочная аритмия» в результате уменьшения коли-чества клеток-пейсмейкеров [35, 41, 42].Замедление желудочного транзита выявляется у 30–50% пациентов с СД. Примерно у 25–30% пациентов с СДвыявляется клиническая симптоматика, как следствиенарушения сократительной способности и замедленногопродвижения пищи в нижележащие отделы. К наиболее типичным проявлениям диабетическогогастропареза относятся раннее насыщение, вздутие жи-вота (преимущественно в эпигастральной области),постпрандиальное переполнение или боль в верхней ча-сти живота, тошнота и рвота. Симптомы усугубляютсяпри употреблении плотной пищи (особенно жирной),стрессе и декомпенсации СД [4, 33, 41]. При физикальномобследовании пациента наряду с признаками дегидрата-ции и нарушения нутритивного (трофологического) ста-туса, может определяться «шум плеска» натощак в эпи-гастральной и мезогастральной областях. Задержка опорожнения желудка не только ухудшаеткачество жизни пациентов с СД, но и способствует сни-жению контроля гликемии, поскольку нарушает всасы-вание глюкозы и пероральных сахароснижающих препа-ратов. В тяжелых случаях диабетический гастропарезпротекает с выраженной клинической симптоматикой.Описаны случаи развития полной атонии желудка с еже-дневной рвотой, серьезными электролитными расстрой-ствами и резким похуданием [43].Актуальность диагностики и коррекции проявленийдиабетического гастропареза определяется еще и тем,что для новых групп сахароснижающих препаратов, к ко-торым относятся ингибиторы ДПП-4 и агонисты ГПП-1,характерно замедление моторики желудка [44]. Необхо-димо учитывать, что моторику желудка также замедляетприем ряда других лекарственных препаратов (β-адре-ноблокаторы, блокаторы кальциевых каналов, антаци-ды, антихолинергические препараты, ингибиторы про-тонной помпы, блокаторы H1- и H2-гистаминовых ре-цепторов, сукральфат и трициклические антидепрессан-ты) [36, 45].Для диагностики диабетического гастропареза амери-канскими гастроэнтерологами [46] предложен специ-альный опросник Gastroparesis Cardinal Symptom Index(GCSI), базирующийся на трех шкалах: чувство перепол-нения после еды или раннее насыщение (4 признака),тошнота/рвота (3 признака) и вздутие живота в эпигаст-ральной области (2 признака). Его модификация GCSI-DD(GCSI – Daily Diary, 2009 г.) предназначена для ежеднев-ной оценки симптомов гастропареза [47, 48].Наличие желудочных симптомов у больных СД являет-ся показанием к эндоскопическому исследованию. Длявыявления возможных механических препятствий целе-сообразно провести рентгеноскопию желудка с контра-

стированием бариевой взвесью и последующей оценкойпассажа бария по кишечнику. «Золотым стандартом» ди-агностики гастропареза считается 4-часовая сцинтигра-фия желудка, которая позволяет оценить в динамикепроцесс эвакуации пищи из желудка и объективно под-твердить наличие гастропареза [37, 49]. 
Болезни кишечникаК другим вариантам гастроинтестинальной формы ав-тономной диабетической нейропатии относятся диабе-тическая энтеропатия (диарея) и снижение моторикитолстого кишечника (констипация) [5]. Под диабетической энтеропатией подразумевают на-рушение функций кишечника при СД, проявляющеесядиареей. Некоторые авторы объединяют этим терминомпоражение только тонкой кишки при СД, другие – пора-жение всего кишечника [33, 41, 42]. В последнее десяти-летие в качестве дополнительных патогенетическихфакторов диабетической энтеропатиии рассматривают-ся изменение кишечного микробиоценоза и синдром по-вышенной эпителиальной проницаемости [50, 51]. Важ-ную роль в развитии диабетической энтеропатии такжеиграют диабетическая микроангиопатия сосудов кишеч-ника, оксидативный стресс, местная гормональная пере-стройка кишечной стенки, а также электролитные нару-шения, связанные в том числе периодическими кетоаци-дотическими состояниями [52].Поражение тонкой кишки при СД проявляется наруше-нием перистальтической активности кишечника и, соот-ветственно, выраженной диареей, в ряде клиническихситуаций сопровождается развитием кишечной псевдо-обструкции, избыточным бактериальным ростом в тон-кой кишке, стеатореей [33, 52]. Клинически диабетическая энтеропатия имеет волно-образное течение, с чередованием периодов обостренийс выраженной клинической симптоматикой (подчасочень тяжелых и мучительных, с частотой стула до 15–20раз в сутки) различной продолжительности, от несколь-ких часов или дней до нескольких недель, и периодов от-носительного благополучия. Характерно сохранениедиареи в ночное время, а также ее усиление после прие-ма пищи (постпрандиальная диарея). Стул водянистый,коричневый, могут отмечаться тенезмы. Несмотря на точто при анализе кала может выявляться стеаторея, суще-ственной потери массы тела у больных, как правило, ненаблюдается. Риск электролитных расстройств суще-ствует при сопутствующем диабетическом гастропарезес рвотой и при сопутствующей диабетической нефропа-тии с почечной недостаточностью [31, 33].Изменения со стороны толстой кишки при СД в наибо-лее типичных случаях включают (вплоть до картины«инертной толстой кишки»). Расстройство регуляциимоторики ЖКТ при синдроме запора у пациентов с СДсвязывают с развитием диабетической автономной ней-ропатии; десинхронизацией перистальтики и тонусасфинктеров; резким уменьшением содержания интер-стициальных клеток Кахаля (Cajal), выполняющих функ-цию водителей ритма; изменением секреции гастроин-
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тестинальных гормонов [53]. В клинической картине за-пора у пациентов с СД характерно присоединение ано-ректальных расстройств – императивных позывов и не-держания кала [33, 54, 55].В систематическом обзоре шведских ученых и прове-денном объединенном анализе, основанном на данных26 605 пациентов с СД 1 [56], выявлена распространен-ность подтвержденной биопсией глютеновой энтеропа-тии или целиакии – 6,0% (95% ДИ 5,0–6,9%).
Гепатобилиарная системаДля больных СД характерно наличие дисфункций би-лиарного тракта, прежде всего гипокинезии/атониижелчного пузыря, и повышение риска желчнокаменнойболезни (ЖКБ) [57, 58]. Сильная положительная связь между СД и риском раз-вития ЖКБ (ОР 2,02; 95% ДИ 1,59–2,58; p<0,00001) от-мечена в метаанализе, включавшем 6 исследований«случай-контроль», 3 когортных и 13 перекрестных ис-следований [59].При курации пациентов с СД не стоит забывать об он-конастороженности [60]. Так, в метаанализе китайскихученых у больных СД отмечен повышенный риск ракажелчных путей (суммарный ОР 1,43; 95% ДИ 1,18–1,72) иобнаружена положительная связь между СД и риском ра-ка желчного пузыря или внепеченочной холангиокарци-номы [61]. В метаанализе Mayo Clinic (США) показано, чториск внутрипеченочной холангиокарциномы у пациен-тов с СД 2 составляет 1,89 (95% ДИ 1,74–2,07) [62]. Еще водном метаанализе, проведенном китайскими исследо-вателями, у больных СД отмечен повышенный риск хо-лангиокарциномы (суммарный ОР 1,60; 95% ДИ 1,38–1,87), внепеченочной (суммарный ОР 1,63; 95% ДИ1,29–2,05) и внутрипеченочной (суммарный ОР 1,97; 95%ДИ 1,57–2,46) холангиокарциномы [63].
Неалкогольная жировая болезнь печени
(НАЖБП)Понятие НАЖБП четко очерчено и охватывает спектрпоражений печени, включающий: жировую дистрофию(стеатоз печени), жировую дистрофию с воспалением иповреждением гепатоцитов (неалкогольный или мета-болический стеатогепатит) и фиброзом (с возможностьюпрогрессии с исходом в цирроз) [64]. Стеатоз печени (жи-ровая дистрофия) – это описательный термин, означаю-щий накопление капель жира, жировых включений в ге-патоцитах. Стеатоз может быть очаговым или диффуз-ным. Неалкогольный стеатогепатит (НАСГ) – клиниче-ский синдром стеатоза и воспаления печени, которыйустанавливается по результатам биопсии печени, послеисключения других причин заболевания печени. НАСГ,как правило, носит характер диффузного процесса.Эпидемиологические исследования последнего деся-тилетия показывают, что НАЖБП является одним из са-мых распространенных заболеваний ЖКТ в США и стра-нах Западной Европы. Распространенность НАЖБП в об-щей популяции взрослого населения индустриально раз-витых стран составляет около 25%, варьируя в различ-

ных эпидемиологических исследованиях в пределах 20–35%, а в некоторых этнических группах, например средииспаноязычных людей, достигает 45% [64, 65]. В рамках исследовательской программы National Healthand Nutrition Examination Surveys (1988–2008 гг.) изученараспространенность хронических болезней печени вСША. За этот период распространенность гепатита В, ге-патита С и алкогольного гепатита практически не изме-нилась, а доля НАЖБП среди хронических болезней пече-ни увеличилась с 46,8 до 75,1%. Параллельно росту рас-пространенности НАЖБП отмечен неуклонный рост рас-пространенности СД 2, инсулинорезистентности, ожире-ния и артериальной гипертензии [66].В конце 2015 г. подведены итоги всероссийского эпи-демиологического исследования распространенностиНАЖБП – DIREG2, проводившегося в 16 городах России в2013–2014 гг. Участниками исследования стали более 50тыс. пациентов и более 1 тыс. гастроэнтерологов, тера-певтов и педиатров, ведущих амбулаторный прием. Порезультатам исследования НАЖБП выявлена у 37,3%участников. При этом отмеченный рост заболеваемостиприходится в первую очередь на молодые возрастныегруппы трудоспособного населения в возрасте от 18 до39 лет. К основным факторам риска развития НАЖБП от-несены: СД, индекс массы тела более 27 кг/м2, ожирение,гиперхолестеринемия. Факторы риска выявлены у 92%пациентов с НАЖБП [67].СД 2 (или нарушение толерантности к глюкозе) ассо-циируется с НАЖБП в 75% случаев: у 60% больных вери-фицируется жировой гепатоз (стеатоз), у 15% – НАСГ[68]. Главной клинической особенностью течения НАЖБП(стеатоза и НАСГ) является малосимптомность [69, 70].При первичной НАЖБП в клинической картине присут-ствуют симптомы, связанные с сопутствующими нару-шениями углеводного и липидного обмена. Частой со-ставляющей клинической картины НАЖБП является на-личие симптомокомплекса функциональных рас-стройств билиарного тракта (дисфункции желчного пу-зыря и желчевыводящих путей) [71]. При лабораторных исследованиях возможно выявле-ние синдромов цитолиза и холестаза [72, 73]. Синдромцитолиза при НАЖБП проявляется повышением актив-ности аланинаминотрансферазы в 2–3 раза и аспартата-минотрансферазы в 2–10 раз по сравнению с нормой.Синдром холестаза: гипербилирубинемия в пределах 25–35 ммоль/л имеет место в 12–17% случаев, чаще уровеньсывороточного билирубина сохраняется в пределах нор-мы. Активность щелочной фосфатазы умеренно повыше-на у 40–60% пациентов. У 30–60% больных НАСГ воз-можно повышение активности γ-глутамилтрансферазы(ГГТП), обычно не более чем до 2 норм.НАЖБП чаще всего выявляется случайно, когда приультразвуковом исследовании органов брюшной поло-сти пациента выявляют признаки жировой дистрофиипечени. К ультразвуковым признакам диффузного жиро-вого поражения печени относятся: 1) диффузная гипер-эхогенная эхоструктура («яркая» печень); 2) усиленная
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эхоструктура печени по сравнению с почками; 3) нечет-кость и сглаженность сосудистого рисунка; 4) дисталь-ное затухание (ослабление) сигнала. В ряде случаев нафоне жировой инфильтрации могут визуализироватьсяучастки пониженной эхогенности, соответствующие не-измененной паренхиме печени [64].Связующим патогенетическим звеном СД и НАЖБП яв-ляется инсулинорезистентность [74]. Наличие единыхэтиопатогенетических факторов позволяет рассматри-вать НАЖБП в качестве самостоятельного предиктораСД, усугубляющего течение сердечно-сосудистых заболе-ваний, микро- и макроангиопатий [75].СД является фактором риска прогрессирования фибро-за печени у больных НАЖБП. К значимым маркерам вы-раженного фиброза печени у данной категории пациен-тов относятся повышение уровней ГГТП, гаптоглобина,альфа-2-макроглобулина и более низкие уровни тромбо-цитов и протромбина [76].Коррекция массы тела, изменение пищевой аддикции,физическая активность – наиболее эффективные меры,предупреждающие развитие НАЖБП и СД. Ни один из ле-карственных препаратов, применяемых в леченииНАЖБП, не имеет доказательной базы по влиянию на ги-стологическую картину НАЖБП [74].
Поджелудочная железаЭкзокринная и эндокринная части поджелудочной же-лезы (ПЖ) тесно связаны между собой как анатомически,так и функционально. Следовательно, патологическиепроцессы в экзокринной ткани ПЖ могут вызывать нару-шения эндокринной функции, и наоборот [77, 78]. В классификации СД (ВОЗ, 1999 г.) отмечается, что кдругим специфическим типам СД относится СД, связан-ный с заболеваниями экзокринной части ПЖ, в новойклассификации СД (ВОЗ, 2019 г.) он обозначен как «СД висходе заболеваний экзокринной части ПЖ» [5, 79]. В ря-де работ он обозначается как панкреатический, или пан-креатогенный, СД (тип 3с) [80], а в соответствии с клас-сификацией Американской диабетической ассоциации(2017 г.) обозначается как тип 4 [81]. Однако проблемапанкреатогенного СД на сегодняшний день достаточнодискутабельна, и в рамках текущего обзора мы остано-вимся на возможных нарушениях экзокринной части ПЖу пациентов с СД 1 и СД 2.Под экзокринной панкреатической недостаточностью(ЭПН) понимают дефицит пищеварительных ферментовПЖ, который приводит к неспособности поддерживатьнормальные процессы пищеварения [82]. Основнойфункцией ферментов ПЖ является гидролиз белков(трипсиногены, проэластаза, мезотрипсин), углеводов(α-амилаза), липидов (липаза) и нуклеотидов (ДНКаза,РНКаза). Хронический панкреатит является наиболее ча-стой причиной развития ЭПН.В систематическом обзоре [78], в который быливключены 1055 статей из трех баз данных (EMBASE – 67,PubMed – 701, Cochrane – 287), отмечается, что в раннихисследованиях с использованием прямых панкреатиче-ских функциональных тестов (панкреозимин-секретино-

вый тест) ЭПН была обнаружена у 52,4% пациентов (18–100%) с СД. При использовании современного тестана фекальную эластазу 1 распространенность ЭПН со-ставляет в среднем 40% (26–74%) при СД 1 и в среднем27% (10–56%) при СД 2 [78].При гистологическом исследовании у почти 50% паци-ентов с СД 1 ПЖ атрофична и фиброзирована, с жировойинфильтрацией и уменьшением количества ацинарныхклеток [78]. При ультразвуковом исследовании, проведе-нии компьютерной или магнитно-резонансной томогра-фии отмечается уменьшение размера ПЖ у пациентов сСД [78, 83–85]. Патологические изменения в протоках ди-агностируются при помощи эндоскопической ретроград-ной холангиопанкреатографии у 76% больных СД.Механизм развития ЭПН при СД многофакторный, ве-дущую роль играет атрофия ПЖ, связанная с СД. Болеевысокая распространенность ЭПН при СД 1 объясняетсяналичием более выраженного дефицита инсулина, боль-шей продолжительностью заболевания и более высокойчастотой микрососудистых осложнений, характерныхдля СД 1 [78]. Нельзя исключать и влияние характерныхдля СД 1 иммунных нарушений [86, 87]. Основными клиническими симптомами ЭПН являютсянарушения пищеварения и мальабсорбция жиров, вклю-чая стеаторею, боль в животе, метеоризм, вздутие живо-та и потерю массы тела [88]. Как следствие мальнутри-ции ЭПН ассоциируется с низким содержанием микро-элементов в сыворотке крови, жирорастворимых вита-минов (витамины A, D, E и K), альбумина, преальбуминаи липопротеинов [78]. Низкий уровень витамина D в сы-воротке крови связан с развитием остеопороза и повы-шенным риском переломов [89]. Недостаток белков в пи-тании и мальабсорбция витамина D и других микроэле-ментов приводит к более высокому риску инфекцион-ных заболеваний из-за влияния на врожденные и при-обретенные иммунные реакции [90].Диагностика ЭПН основывается на клинических симп-томах или плохом гликемическом контроле, несмотря насбалансированное питание, антидиабетическую тера-пию и соблюдение пациентом рекомендаций врача.Определение концентрации фекальной эластазы 1 – наи-более удобный метод диагностики ЭПН в реальной кли-нической практике [78, 91, 92].
Коронавирусная инфекция (COVID-19) 
и гастроэнтерологические проблемы пациентов 
с СДЗаболевания эндокринной системы (СД, болезни щито-видной железы, надпочечниковая недостаточность и ряддругих), в развитии которых важную роль играют нару-шения иммунного ответа, относятся к числу наиболеетяжелых хронических болезней человека. Важнейшимвызовом сегодняшнего дня стала новая коронавируснаяинфекция (COVID-19). СД является одним из наиболееважных сопутствующих заболеваний, связанных с тя-жестью всех трех известных патогенных коронавирус-ных инфекций человека, включая вирус SARS-CoV-2(COVID-19). Международная группа экспертов в области
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диабета и эндокринологии отмечает, что в зависимостиот глобального региона, 20–50% пациентов с COVID-19имели СД 2 [93]. В настоящее время нет доказательств у пациентов с СД1 о повышенном риске развития COVID-19. СД 2 являетсязначимым фактором риска развития тяжелой пневмо-нии, острого респираторного дистресс-синдрома взрос-лых и септического течения вирусной инфекции, ассо-циированного с развитием полиорганной недостаточно-сти, повышением риска осложнений и смерти. Риск не-благоприятного исхода возрастает при увеличении ин-декса массы тела >40 кг/м2 [94].При инфицировании SARS-CoV-2 около 5–18% пациен-тов, помимо респираторных симптомов, также имеютжелудочно-кишечные симптомы, наводящие на мысль овирусном гастроэнтерите с диареей, тошнотой, рвотой иболью в животе [95]. В Национальном консенсусе «Осо-бенности ведения коморбидных пациентов в периодпандемии новой коронавирусной инфекции (COVID-19)»отмечается, что если у пациента с температурой тела вы-ше 37,5 °С выявляются диарея и рвота, при отсутствиидругих известных причин этих симптомов (или хрониче-ское заболевание ЖКТ ранее не имело таких проявле-ний), то в соответствии с Временными рекомендациямиМинздрава России случай рассматривается как подозри-тельный на COVID-19, требующий проведения необходи-мых лечебно-диагностических и противоэпидемическихмероприятий [94, 96].

ЗаключениеВ алгоритмах специализированной медицинской по-мощи больным СД [44] к обязательным методам диаг-ностики гастроинтестинальной формы автономнойнейропатии относятся опрос, направленный на выявле-ние гастроэнтерологических симптомов (дисфагия, бо-ли в животе, чередование диареи и запоров; ночнаядиарея; ощущение переполнения желудка; боли и тя-жесть в правом подреберье, тошнота), и осмотр пациен-тов с СД. К дополнительным методам относятся методыдиагностики диабетического гастропареза: рентгено-графия ЖКТ, эзофагогастродуоденоскопия, сцинтигра-фия желудка и электрогастрография [44]. В соответ-ствии с приведенным обзором гастроэнтерологическихпроблем пациентов с СД в реальной клинической прак-тике перечень дополнительных лабораторных и ин-струментальных исследований целесообразно расши-рить в соответствии с возможными изменениями орга-нов пищеварения при СД.Своевременная диагностика изменений со стороныорганов пищеварения у больных СД позволит не толькоповысить качество оказания медицинской помощи иулучшить контроль за болезнью, но и повысить каче-ство жизни данной категории пациентов.
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