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С ахарный диабет (СД) относится к категории соци-ально значимых неинфекционных заболеваний сэпидемическими темпами роста распространенности. Попоследним данным Международной федерации диабета(International Diabetes Federation, IDF), количество паци-ентов с СД в мире достигло 463 млн, что опередило ранеепрогнозируемые темпы прироста на 10–12 лет, а к 2045 г.ожидается увеличение на 51%, до 700 млн человек. В Российской Федерации (РФ), как и во многих странахмира, продолжается рост распространенности СД –с 2000 г. численность пациентов с СД увеличилась болеечем в 2 раза [1]. За последние 30 лет отмечен резкий ростзаболеваемости СД 2, особенно в промышленно разви-тых странах, где распространенность этого заболеваниясоставляет в настоящее время 5–6% и имеет тенденциюк дальнейшему увеличению, прежде всего в возрастныхгруппах старше 40 лет [2]. Одновременно с распространенностью СД 2-го типа(СД 2) возрастают и социально-экономические потери,связанные с развитием тяжелых осложнений, приводя-щих к ранней инвалидизации и летальности.Для клинической практики уровень гликированногогемоглобина (HbA1c) является показателем, определяю-щим оценку сахароснижающей терапии, абсолютно не-обходимым для принятия решения о ее эффективности

или необходимости интенсификации [1]. Длительнаякомпенсация СД 2 по содержанию HbA1c замедляет разви-тие и прогрессирование поздних осложнений диабета [1, 2].Пропорционально росту распространенности СД 2 иего осложнений возрастают и расходы на лечение, при-чем лишь 9% приходится на лечение самого заболева-ния, 91% общей доли расходов – на терапию его ослож-нений. Ранняя диагностика СД 2 и его осложнений, опти-мизация методов лечения и профилактики данной пато-логии позволяют существенно снизить расходы больныхСД [2].И если характер поражений сердечно-сосудистой си-стемы, почек при СД изучен довольно полно, то гастроэн-терологический аспект диабета освещен в литературезначительно хуже. В настоящее время большой интерес вызывает изуче-ние изменений верхнего отдела пищеварительноготракта при СД 2. Роль желудка как важного звена в про-цессе пищеварения определяется не только способ-ностью смешивать, размельчать и продвигать содержи-мое, включая синтез соляной кислоты, ферментов, слизи,щелочного сока, абсорбцию, гидролиз и всасывание пи-тательных веществ, но и важной ролью как эндокринно-го органа. В слизистой оболочке желудка сосредоточены

Механизмы поражения желудка у больных
сахарным диабетом 2 типа
Н.В. Теплова, К.И. БаироваФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет имени Н.И. Пирогова» Минздрава России, Москва,Россия
АннотацияСтатья посвящена обсуждению возможных механизмов поражения желудка, особенностей клинических проявлений и течения патологиче-ского процесса у больных сахарным диабетом 2 типа. В условиях иммунодепрессии при сахарном диабете 2 типа длительностью более 5 летбольные более восприимчивы к бактериальным и микотическим инфекциям, ведущим к частому использованию различных антибиотикови приобретению резистентности к антихеликобактерной терапии.
Ключевые слова: сахарный диабет, язвенная болезнь желудка, хронический гастрит.
Для цитирования: Теплова Н.В.,  Баирова К.И. Механизмы поражения желудка у больных сахарным диабетом 2 типа. FOCUS Эндокриноло-гия. 2021; 3: 62–66. DOI: 10.47407/ef2021.2.3.0036
Mechanisms of gastric damage in patients with type 2 diabetes
mellitus

Natalia V. Teplova, Kermen I. BairovaPirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia
AbstractThe article is devoted to the discussion of possible mechanisms of gastric damage, the features of the clinic and the course of the pathological processin patients with type 2 diabetes mellitus. In conditions of immunosuppression in type 2 diabetes mellitus lasting more than 5 years, patients are moresusceptible to bacterial and mycotic infections, which lead to the frequent use of various antibiotics and the acquisition of resistance to one of the anti-helicobacter therapy.
Keywords: diabetes mellitus, gastric ulcer, chronic gastritis.
For citation: Teplova N.V., Bairova K.I. Mechanisms of gastric damage in patients with type 2 diabetes mellitus. FOCUS Endocrinology. 2021; 3: 62–66.DOI: 10.47407/ef2021.2.3.0036

DOI: 10.47407/ef2021.2.3.0036



| FOCUS Эндокринология | №3 | 2021 | FOCUS Endocrinology | №3 | 2021 | 63

Обзор / Review

железы и клетки, выделяющие полипептиды: гастрин,секретин, холецистокинин, мотилин и др. Таким обра-зом, желудок является основной зоной пищеварения ивсасывания и благодаря своим физиологическим функ-циям (метаболической, секреторной, транспортной, де-понирующей, гормональной, защитной) участвует в под-держании метаболической компенсации больных СД 2[3–5].По данным отечественной и зарубежной литературы,отмечен более высокий процент встречаемости язв же-лудка у больных СД 2: от 5,3 до 8,6%, хронический га-стрит выявляется у 60–80% больных СД 2 [3–6].В исследованиях, проведенных у больных СД 2, частовстречался H. pylori-ассоциированный гастрит с высокойстепенью колонизации. В клинической картине H. pylori-ассоциированного гастрита при СД 2 у большинствабольных преобладали диспепсические расстройства, ре-же отмечался болевой абдоминальный синдром [3, 5, 7]. 
H. pylori-ассоциированный гастрит при СД 2 сопровож-дается атрофией и кишечной метаплазией слизистойоболочки желудка. Более высокая частота атрофии и ки-шечной метаплазии слизистой оболочки желудка у боль-ных СД 2 объясняется свойственными этому заболева-нию вегетативными, метаболическими и микроциркуля-торными расстройствами, способствующими наруше-нию клеточного обновления. Нарушение микроциркуля-ции способствует колонизации H. pylori [4, 5, 8]. Продук-том, необходимым для защиты H. pylori, является моче-вина, которая образуется при распаде эритроцитарногогемоглобина, который, в свою очередь, появляется на по-верхности эпителия при повреждении стенок кровенос-ных сосудов слизистой оболочки желудка [3].Язвенная болезнь (ЯБ) – заболевание мультифактор-ного генеза, однако в настоящее время в этиопатогенезеболезни, особенно при ее дуоденальной форме, большоезначение придается инфекционному агенту – Н. pylori.Эпидемиологические данные, полученные в различныхстранах, свидетельствуют о том, что практически 100%язв, локализованных в двенадцатиперстной кишке, и бо-лее 80% язв желудочной локализации связаны с перси-стированием Н. рylori [7].Особый интерес вызывает вопрос о развитии ЯБ же-лудка при СД 2. Отмечаются редкость данной патоло-гии и смягчение ее симптомов, что объясняется сниже-нием кислотообразования, повышением концентрациимукопротеинов. [4, 5, 7, 9]. Жалобы со стороны органовпищеварения у данных больных или отсутствуют, или,не являясь доминирующими, определяются при допол-нительном целенаправленном опросе [3]. Есть мнение,что диспепсические жалобы больные предъявляют всвязи с высокой распространенностью инфекции Н. py-

lori у больных СД 2 [9, 10]. Нередко первые признаки ЯБжелудка проявляются желудочно-кишечным крово-течением или перфорацией [6]. Развитие ЯБ связываютс развитием микроангиопатии слизистой, нейропатии,неудовлетворительной компенсацией СД 2 [4–6, 10]. Ряд авторов указывают на торможение пролифератив-ных процессов в слизистой желудка, снижение содержа-

ния РНК и ДНК, внутриклеточного метаболизма, умень-шение созревания грануляционной ткани, в связи с чемпроисходит длительное заживление дефектов слизистойоболочки желудка [9, 10].Согласно имеющимся данным, механизм нарушений вжелудочно-кишечном тракте при СД 2 является слож-ным и до конца не выясненным. В литературе отсутству-ет единая точка зрения по этому вопросу. Анализируявозможные механизмы нарушений, следует приниматьво внимание те изменения, которые развиваются во всехклетках организма в связи с дефицитом инсулина илирезистентностью к нему и преобладанием контринсу-лярных гормонов. Это резкое ослабление анаболическихи усиление катаболических процессов, изменение содер-жания в крови и поступления в органы и ткани многихбиологически активных веществ и продуктов их обмена,что может сказываться на структуре и функции тканей, впервую очередь нервов и сосудов [6, 8, 10].Большинство авторов [3–6, 8, 9], ведущее место в пато-генезе патологии желудка при СД 2 отводят поражениювисцеральной иннервации, так как именно у больных свисцеральной нейропатией наблюдались достовернобольшие нарушения различных функций всех отделовгастродуоденальной зоны. В последние годы появились работы [3, 4], в которыхотмечается, что больные СД 2 относятся к группе рискапо инфицированию Н. pylori, в результате нарушений мо-торно-эвакуаторной, секреторной функции гастродуоде-нальной зоны, депрессии иммунитета, неудовлетвори-тельной компенсации, длительности СД более 5 лет происходит избыточный бактериальный рост. Од-нако существуют и противоположные данные, где не бы-ло выявлено отличий инфицированности от аналогич-ной группы без диабета [3]. Малосимптомность поражения органов пищеварения,исчезновение защитного брюшинно-мышечного реф-лекса свидетельствуют о поражении афферентной ин-нервации [8].Определенное место в генезе желудочно-кишечных на-рушений занимают микроангиопатии, обнаруживаю-щиеся у большинства больных СД 2 [8–10]. Несмотря набольшое число исследований, вопрос о значении микро-ангиопатий в развитии осложнений СД со стороны желу-дочно-кишечного тракта остается открытым. В патоге-незе микроангиопатий участвуют два основных факто-ра: внутренний и внешний. К внутреннему фактору от-носят генетическую предрасположенность, то есть на-следование ангиопатий, которое имеет полигенный типпередачи. Для реализации генетической предрасполо-женности к развитию ангиопатий необходимо участиевнешних факторов – гипергликемии и связанных с нейметаболических, гормональных, реологических и другихнарушений [4].Патология мелких разветвлений артериального русламожет развиваться, во-первых, в vasa nervorum, являясьтем самым одной из причин нейропатии, а во-вторых –нарушать кровоток в слизистой оболочке желудка, след-ствием чего может быть снижение его секреторной ак-



64 | FOCUS Эндокринология | №3 | 2021 | FOCUS Endocrinology | №3 | 2021 |

Обзор / Review

тивности. Диабетическая микроангиопатия имеет ти-пичную патоморфологическую картину: утолщение ба-зальной мембраны капилляров, пролиферация эндоте-лия и отложение в стенках сосудов гликопротеидов. Ука-зывается, что в слизистой оболочке желудка у больныхСД 2 выявляются те же изменения, что и в сосудах глаз,почек, и, следовательно, результаты гистоморфологиче-ского исследования биоптатов слизистой оболочки же-лудка у больных СД могут явиться документальным под-тверждением генерализованной микроангиопатии [6, 8,9, 10]. Рядом авторов отмечена зависимость выраженностифункционально-морфологических нарушений слизистойоболочки желудка от состояния компенсации диабета,наличия микроангиопатий [6, 9].Не существует единого мнения о влиянии степени тя-жести СД и его длительности на функцию желудка. Одниавторы выявили зависимость выраженности нарушенийсекреторной функции желудка только от длительностиСД [4, 6], другие указывают, что нарастающее снижениекислотообразующей функции желудка находится в пря-мой связи с тяжестью заболевания [8]. При декомпенсации СД 2 некоторые авторы отмечаютзначительное угнетение секреторной функции желудка,в то же время есть данные о повышении при этом основ-ных функций желудка у всех больных, независимо отдлительности СД [8, 10]. Анализируя данные о возмож-ном механизме нарушения секреторной функции желуд-ка как в сторону ее увеличения, так и угнетения, можновыделить несколько факторов: нарушение нейрогумо-ральной регуляции, структурные изменения железисто-го аппарата желудка, наличие ацидоза и электролитныхнарушений, а также микроангиопатия.С помощью дополнительных методов исследования –электрогастрографии, электроманометрии у больных СД 2нередко диагностируется нарушение моторно-эвакуа-торной функции желудка. Выявляются в основном гипо-моторные нарушения сократительной активности же-лудка: ослабление перистальтики, уменьшение скоростиэвакуации желудочного содержимого, снижение тонусакардиального и пилорического сфинктеров с нередко на-блюдаемым дуоденогастральным забросом. Замедлениеэвакуации пищи и опорожнения желудка оказываетвлияние на скорость подъема уровня глюкозы кровипосле еды и тем самым может служить причиной гипо-гликемических состояний [3]. Отмечается зависимостьнарушения двигательной активности желудка от дли-тельности и тяжести СД 2 [3, 4]. Так, при рентгенологиче-ском исследовании желудка у больных ЯБ желудка и СД2 легкой степени тяжести или непродолжительныманамнезом наблюдается повышение тонуса и усилениеперистальтики. В то же время при тяжелой форме и про-должительном течении обоих заболеваний рентгеноло-гически наблюдается снижение тонуса и ослабление пе-ристальтики желудка с замедлением эвакуации желу-дочного содержимого. Снижение тонуса желудка про-исходит постепенно, однако при диабетическом кетоа-цидозе наблюдается резкое ухудшение его моторно-эва-

куаторной функции, возможно внезапное появление ато-нии желудка по типу острого живота, что вызываетзначительные трудности в диагностике диабетическойкомы [3, 8]. Клинически атония проявляется болями вэпигастрии, вздутием живота, изнурительной рвотой. У больных с диабетическим гастропарезом в желудкенатощак обнаруживаются жидкость, слизь, остатки пищи,желудок растянут, опущен, перистальтические движенияотсутствуют. В работах С.М. Смолянинова (2000  г.) с при-менением метода электрогастрографии при исследова-нии 36 пациентов с СД 2 не выявили корреляции степенигастропареза с клинической картиной [3]. Другим гроз-ным осложнением кетоацидоза является желудочно-ки-шечное кровотечение [5].Нерегулярное и замедленное поступление пищи в ки-шечник у больных СД 2 вследствие нарушения моторикижелудка может явиться причиной гипогликемическихсостояний и других обменных нарушений, ухудшающихкомпенсацию СД [3, 4, 6, 10]. Анализ литературных источников свидетельствует отом, что в настоящее время накопилось много фактов,подтверждающих часть морфо-функциональных нару-шений желудка при малосимптомном клиническом про-явлении у больных СД 2 [6, 9, 10]. Почти у половиныбольных в начальном периоде заболевания и у подав-ляющего большинства длительно болеющих опреде-ляются явления хронического гастрита. Выявление мор-фологических изменений слизистой оболочки желудкаколеблется от 84 до 86% случаев [3].По данным многочисленных исследований [3–6, 10], вначале заболевания выявляют признаки поверхностногогастрита со скудной плазмоклеточной инфильтрациейсубэпителиальной ткани. В группах больных с длитель-ными сроками СД 2 и в случаях тяжелого течения заболе-вания более выражены инфильтрация, явления атрофиислизистой оболочки желудка. В начальный период забо-левания гастрит представлен преимущественно поверх-ностным процессом с небольшой воспалительной ин-фильтрацией, в то время как при более длительных сро-ках СД 2 воспалительная инфильтрация нарастает, вы-являются признаки склероза стромы и атрофические из-менения. Сосудистые изменения в слизистой оболочкежелудка, имеющие характер диабетических микроангио-патий, отмечены как в начальном периоде заболевания,так и при его длительном течении. Вследствие атрофи-ческих, дисрегенераторных изменений эпителиоцитовснижаются синтез ферментов, сорбция на мембране эпи-телиоцитов дисахаридаз, энтерокиназ, пептидаз, щелоч-ной фосфатазы. Это вызывает нарушение как полостно-го, так и мембранного пищеварения и сопровождаетсянарушением процессов гидролиза пищевых веществ,всасывания и внутриклеточного пищеварения. Наруше-ние всасывания пищевых ингредиентов способствуетразвитию расстройства всех видов обмена веществ. На-рушение всасывания углеводов коррелирует с тяжестьюхронических воспалительных процессов в слизистойоболочке тонкой кишки и является одним из факторов,приводящих к декомпенсации пищеварения [3, 6, 9, 10]. 
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Выявляется четкая зависимость выраженности функ-циональных изменений от морфологического состоянияслизистой оболочки желудка – наиболее низкие показа-тели желудочной секреции отмечаются у больных с мор-фологически подтвержденным атрофическим гастритом[3, 5, 9, 10]. Работ, посвященных изучению эффективности анти-хеликобактерной терапии у больных СД 2, очень мало. В работах M. Akanuma и соавт. (2012) у больных СД 2степень эффективности эрадикационной терапии со-ставила 65% по сравнению с группой контроля у боль-ных без диабета – 92% [11]. В более позднем исследова-нии [10] у больных СД 2 при использовании терапии 1-йлинии степень эрадикации составила 62%, при назначе-нии терапии 2-й линии процент эрадикации H. pylori со-ставил 88%. По результатам исследования KP Cheng и со-авт. (2019) у больных СД 2 эффективность эрадикации 
H. pylori составила 50% [12]. Следовательно, в условияхиммунодепрессии при СД 2 длительностью более 5 летбольные более восприимчивы к бактериальным и мико-тическим инфекциям, которые ведут к частому исполь-зованию различных антибиотиков и приобретению ре-зистентности к одному из  видов  антихеликобактернойтерапии. Учитывая моторно-эвакуаторные нарушения,атрофию слизистой оболочки, нейропатии, абсорбцияантибиотиков может быть намного меньше, что и приво-дит к низкой степени эрадикации H. pylori, в результатестандартная эрадикационная терапия 1-й линии в тече-ние 7 дней для больных с сопутствующим СД 2 часто ока-зывается малоэффективной [13].При выработке тактики лечения ЯБ желудка с СД 2должно учитываться множество тонкостей, без которыхневозможна качественная терапия. Учет этих тонкостейпри сочетании этих двух заболеваний, в отличие от стан-дартных подходов к лечению, и является путем достиже-ния оптимальных результатов при лечении больных ЯБжелудка с СД 2. Консервативная терапия ЯБ желудка всочетании с СД 2 представляет значительные трудностии должна назначаться совместно гастроэнтерологом иэндокринологом [13]. 

Достижения современной терапии не снижают про-цент осложнений ЯБ желудка. Среди них наиболее рас-пространенным и грозным является острое желудочно-кишечное кровотечение. В развитии и исходе указанногоосложнения основное значение имеют не только морфо-функциональное состояние сосудистого, соединитель-нотканного, эпителиального и неврогенного компонен-тов ткани пораженных зон, но и функциональная актив-ность апудоцитов, непосредственно участвующих в ло-кальной регуляции метаболизма, рецепции и специфиче-ской функции местных тканей [3, 5, 6, 9, 12, 13]. Следовательно, немаловажную роль в генезе ЯБ желуд-ка и ее осложнений отводят гастроинтестинальной гор-мональной системе, относящейся к диффузной нейроэн-докринной системе.В настоящее время известно более 30 желудочных пеп-тидов, вырабатываемых диффузной нейроэндокриннойсистемой, в отличие от клеток эндокринных желез этиклетки не объединены в железистую структуру, а располо-жены среди других клеток слизистого слоя. Биологическиактивные пептиды регулируют моторную и секреторнуюдеятельность органов пищеварения, оказывают влияниена деятельность ряда желез внутренней секреции и про-являют некоторые общие метаболические эффекты [13]. Несмотря на успехи гастроэнтерологии и эндокрино-логии, остаются малоизученными и недостаточно осве-щенными в литературе вопросы морфо-функциональ-ных изменений желудка у больных СД 2 в зависимости отанамнеза, степени тяжести, активности гастроинтести-нальных гормонов, характера сахароснижающей тера-пии. Все это указывает на то, что целенаправленное из-учение особенностей патоморфологических и патофи-зиологических изменений в организме при сочетании га-стродуоденальной патологии и СД 2, а также поиск путейулучшения результатов лечения больных этими заболе-ваниями оправданны. 
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