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О
жирение и сахарный диабет (СД) представляют 

собой две эпидемии XXI века, тесно связанные 

между собой. Четверть населения экономи-

чески развитых стран мира имеет массу тела, превы-

шающую норму [1]. Согласно прогнозам Всемирной 

Организации Здравоохранения (ВОЗ), к 2015 г. при-

мерно 2,3 млрд взрослых людей будут иметь избыточ-

ную массу тела и более чем у 700 млн будет наблюдаться 

ожирение [2]. В России у 30% населения имеется из-

быточный вес (ИМТ>25 кг/м2), у 25% – ожирение 

(ИМТ>30 кг/м2). 

СД страдают 285 млн людей в мире, 85–95% 
из них – пациенты с СД 2 типа (СД2). Согласно про-
гнозам ВОЗ, к 2030 г. количество больных диабе-
том практически удвоится и достигнет 438 млн [2]. 

По данным экспертов Международной федера-

ции диабета, в России 9 624 900 больных СД, 90% 

из них – СД 2 [3]. 

Висцеральное ожирение является важнейшим фак-

тором, лежащим в основе развития инсулинорези-

стентности (ИР), которая, в свою очередь, является 

ключевым звеном развития СД2.
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Растущая заболеваемость ожирением и сахарным диабетом 2 типа сделала бариатрическую хирургию широко распространен-

ным методом лечения. Эффективность бариатрических операций в лечении ожирения и сопутствующих метаболических на-

рушений хорошо освещена в литературе. Тем не менее, результаты этих вмешательств не всегда коррелируют с типом операции. 

По-прежнему до конца не изучены механизмы влияния бариатрических вмешательств на инсулинорезистенность, энтеро-ин-

сулярную ось, адипокины. Понимание этих механизмов позволит более точно определять показания к хирургическому лече-

нию и повысить эффективность операции у конкретного пациента. Обзор посвящен влиянию различных типов бариатрических 

операций на уровень гормонов жировой ткани и желудочно-кишечного тракта, участвующих в регуляции аппетита, жирового 

и углеводного обмена. В статье рассмотрены современные представления о воздействии бариатрических вмешательств на мета-

болические нарушения при ожирение. 
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Анализируя современные подходы к лечению 

этих патологий, следует отметить, что лечение диетой, 

изменение образа жизни и медикаментозные препа-

раты эффективны лишь у 5–10% больных ожирением 

и не способны остановить распространение болезни.

СД2 до настоящего времени остается медленно про-

грессирующим заболеванием, при котором целевой 

контроль достигается лишь у 30% больных, а ремиссия, 

если и развивается, то лишь на доклинических стадиях 

и у незначительной части больных.

В связи с этим бариатрическая хирургия является 

клинически значимой альтернативой в лечении дан-

ных заболеваний.

Бариатрическая хирургия, зародившаяся в 50-х годах 

XX века, стала неотъемлемой частью лечения ожире-

ния и вошла в стандарты медицинской помощи во всем 

мире [2].

Первоначально бариатрическая хирургия считалась 

методом, снижающим массу тела. В последние годы 

появляется все больше работ о положительном воздей-

ствии бариатрических операций на различные звенья 

патофизиологических процессов нарушения углевод-

ного и других видов обмена. Открытие гормональной 

активности клеток жировой ткани, клеток желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ), «инкретинового эффекта» 

изменило наше представление о роли этих операций, 

обозначив их как высокоэффективный метод лечения 

СД [4]. Так, по данным метаанализа, после бариатри-

ческих вмешательств отмечалось снижение массы тела 

в среднем на 61,2%. При этом ремиссия диабета на-

блюдалась у 76,8% больных, дислипидемий – у 70%, 

а артериальной гипертензии – у 61,7%. Синдром об-

структивного апноэ разрешился у 85,7% больных [4]. 

Эти результаты послужили основанием к включе-

нию бариатрических операций в алгоритмы лечения 

СД2 [36], где их место определено следующим образом: 

Бариатрическая хирургия может быть рекомендована 

взрослым с ИМТ≥35 кг/м2 и СД2, особенно если диа-

бет или ассоциированные с ним коморбидные состоя-

ния плохо контролируются изменением образа жизни 

и фармакологической терапией. 

Пациенты с СД2, которые перенесли бариатриче-

скую операцию, нуждаются в пожизненном поддержа-

нии здорового образа жизни и медицинском контроле. 

Медицинский контроль у этих пациентов должен 

осуществляться комплексно врачами разных специ-

альностей (эндокринолог, хирург, диетолог, психолог) 

и обязательно должен включать психологическое кон-

сультирование как на этапе подготовки к операции, 

так и в послеоперационный период. Необходимость 

дооперационного консультирования диктуется пре-

жде всего тем, что около 2,7% больных с морбидным 

ожирением имеют психологические противопоказа-

ния к операции. Дооперационное консультирование 

в значительной степени позволяет уточнить группу 

больных, способных получить хороший результат 

от вмешательства, и тех, кто вряд ли сохранит долго-

временный эффект. Это во многом зависит от типа 

пищевого поведения. Наилучший результат от бариа-

трических вмешательств способны получить боль-

ные с ограничительным типом пищевого поведения, 

так как причиной переедания у этих больных является 

избыточное чувство голода и замедленное наступление 

чувства насыщения и, соответственно, уменьшение 

уровня орексигенных гормонов, повышение анорек-

сигенных и уменьшение объема желудка способно 

обеспечить этим пациентам ликвидацию причин пе-

реедания. При экстернальном и эмоциогенном типах 

пищевого поведения смысл в бариатрическом вмеша-

тельстве будет только после предварительной успеш-

ной психологической коррекции причин переедания. 

Предоперационное консультирование также должно 

четко сориентировать пациента в его ожиданиях 

от вмешательства, так как в противном случае высока 

вероятность депрессивных расстройств и рецидива 

ожирения. Соответственно, послеоперационное кон-

сультирование призвано своевременно выявить пер-

вые признаки депрессивных расстройств и обеспечить 

адекватную коррекцию.

Между тем, различные типы бариатрических опе-

раций существенно отличаются по своим эффектам 

Рис. 1. Лапароскопическое бандажирование желудка.

Рис. 2. Продольная гастропластика.
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на нарушения углевод-

ного и/или жирового 

обмена, что в конеч-

ном итоге может стать 

определяющим при вы-

боре вида бариатриче-

ской операции в том 

или ином случае.

В бариатрической 

хирургии выделяют сле-

дующие виды операций 

по механизму действия 

на следующие группы. 

• Рестриктивные (га-

строограничитель-

ные)  операции, 

уменьшающие объем 

желудка и лимити-

рующие объем по-

ступающей пищи 

(установка внутри-

желудочного баллона 

(ВБ), бандажирование желудка (БЖ) (рис. 1), про-

дольная резекция желудка (рис. 2)).

• Шунтирующие, или мальабсорбтивные операции 

(еюноилеошунтирование (ЕИШ) (рис. 3)), выклю-

чают из пищеварения часть кишечника, ограни-

чивая взаимодействие с ферментами и всасывание 

пищи.

• Комбинированные операции (гастрошунтирова-

ние (ГШ) (рис. 4), в том числе гастрошунтирование 

по Ру (ГШ по Ру), билиопанкреатическое шунтиро-

вание (БПШ) (рис. 5)) сочетают в себе оба описан-

ных выше механизма.

Различные виды операций оказывают различное 

воздействие на гормональный баланс, прежде всего 

гормонов ЖКТ. Можно выделить несколько основных 

органов-мишеней, воздействуя на которые, хирургиче-

ские операции влияют на метаболические нарушения. 

Наиболее общим результатом бариатрических опе-

раций является уменьшение объема жировой ткани. 

Жировая ткань (ЖТ) является эндокринным органом 

и вырабатывает гормоны – адипокины. К ним отно-

сятся: лептин, адипонектин, резистин, ангиотензин, 

фактор некроза опухолей-α (ФНО-α), интерлейкин-6 

(ИЛ-6) и другие. Выраженность метаболических на-

рушений зависит не столько от объема ЖТ, сколько 

от гормональной активности адипоцитов [5]. 

Лептин (от гр. leptos – тощий), гормон «голода», 

был одним из первых открытых адипокинов. Это про-

теин с молекулярным весом 16,5 кДа, обеспечивающий 

афферентную сигнализацию в центральную нервную 

систему (ЦНС) о количестве ЖТ. Специфическая 

транспортная система лептина позволяет ему легко 

проходить гематоэнцефалический барьер, оказывая 

свое влияние как на ЦНС, так и на периферии [5]. 

В норме лептин регулирует чувство голода/насыщения, 

стимулируя центр насыщения и тормозя центр голода 

в гипоталамусе. Повышение уровня лептина обеспе-

чивает наступление чувства насыщения во время еды, 

увеличивает термогенез и скорость обменных про-

Рис. 3. Еюноилеошунтирование.

Рис. 4. Гастрошунтирование.

Рис. 5. Билиопанкреатическое шунтирование.
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цессов, повышает глюконеогенез в печени, повышает 

утилизацию глюкозы тканями. Таким образом, он уча-

ствует в регуляции не только адипостата, но и угле-

водного обмена, усиливая липолиз и снижая уровень 

глюкозы в крови. В последние годы накоплены дан-

ные, свидетельствующие о том, что биологическая 

роль лептина более разнообразна. Он обладает рядом 

эффектов на сердечно-сосудистую систему: влияет 

на синтез оксида азота эндотелием [6], способствует 

накоплению реактивного кислорода [7], регулирует 

синтез эндотелина-1 в эндотелии [8], усиливает ан-

гиогенез [9] и кальцификацию клеток сосудистой 

стенки [10], потенцирует агрегацию тромбоцитов и ста-

билизирует образование тромба [11]. Также он оказы-

вает влияние на формирование кости, фертильность, 

артериальное давление, регулирует функцию иммун-

ной системы [6, 12]. Несмотря на то, что у лиц с ожи-

рением, как правило, уровень лептина в крови высок, 

он не оказывает свойственных ему эффектов. Такой 

парадокс объясняется резистентностью к лептину, воз-

можно, возникающей в результате нарушения его про-

хождения через гематоэнцефалический барьер.

Адипонектин – коллагеноподобный белок, который 

повышает чувствительность тканей к инсулину и, со-

ответственно, толерантность к глюкозе. Он обладает 

антигипертензивным, антиатерогенным, гипогликеми-

зирующим, антидиабетическим, противоопухолевым 

действием. В ряде исследований показано, что при де-

фиците адипонектина усиливается ИР [13], нарушается 

эндотелий-независимая вазодилатация, развивается 

ишемическая неоваскуляризация и диастолическая 

дисфункция левого желудочка [14]. Адипонектин ин-

гибирует воспалительные процессы, связанные 

с атеросклерозом, подавляя экспрессию цитокинов в эн-

дотелиоцитах. Его уровень в плазме крови обратно про-

порционален массе ЖТ и индексу «окружность талии/

окружность бедер». Уровень адипонектина в плазме от-

рицательно коррелирует с индексом атерогенности [15]. 

Адипонектин, в отличие от других адипокинов, снижа-

ется при ожирении [16].

Еще один гормон ЖТ – резистин представляет собой 

белок с молекулярным весом 12,5 кДА. Он тормозит 

действие инсулина на ткани и снижает утилизацию 

глюкозы тканями. Соответственно, он способствует 

нарастанию ИР и гиперинсулинемии. У больных 

с ожирением уровень резистина повышен.

Таким образом, у больных с висцеральным ожире-

нием развивается дисбаланс адипоцитокинов, способ-

ствующий развитию ИР, нарушению толерантности 

к глюкозе и СД2, усилению атерогенеза.

При сравнении влияния различных операций на уро-

вень гормонов ЖТ было отмечено, что динамика уровня 

адипоцитокинов зависела, в большей степени, от сте-

пени снижения массы тела, а не от типа опе рации.

Любая из операций, уменьшающая объем же-

лудка, приводит к ограничению поступления калорий 

с пищей. Формируемый отрицательный энергетиче-

ский баланс приводит к снижению избыточной массы 

тела, главным образом, за счет потери ЖТ. Средние по-

казатели потери массы тела (МТ) после хирургического 

лечения ожирения – не менее 40%. После бариатри-

ческих операций в результате уменьшения объема ЖТ 

изменяется ее гормональная активность, в частности, 

отмечается снижение уровня лептина, коррелирую-

щее со снижением массы тела [17, 18], что объясняется 

нормализацией чувствительности к нему. Так, после 

комбинированной операции, вертикальной гастро-

пластики и гастрошунтирования уровень лептина 

снизился с 73,9±8,7 дo 16,9±10,2 нг/мл в течение года 

и сильно положительно коррелировал с динамикой 

ИМТ (r=0,78; p<0,001) [17]. Степень снижения уровня 

лептина также коррелировала с уровнем глюкозы, три-

глицеридов (ТГ), мочевой кислоты и инсулина. Следует 

отметить, что в подгруппе пациентов с СД уровень леп-

тина мало влиял на уровень глюкозы. В исследовании 

J.Nijhuis et al. (2004) [18] также отмечено достоверное 

снижение уровня лептина и инсулина в течение 2-лет-

него наблюдения после рестриктивных операций на 

желудке. 

В экспериментальном исследовании C.Hu et al. [19] 

было показано, что дуодено-еюнальное шунтирование 

значительно улучшает гликемию и чувствительность 

к инсулину независимо от снижения МТ. Оно также 

улучшало метаболизм липидов, снизив уровень сво-

бодных жирных кислот (СЖК) и ТГ. Сывороточные 

уровни лептина и ИЛ-6 значительно снизились через 

12 недель после операции, а уровень адипонектина по-

высился. 

По данным сравнительного исследования [20], 

наиболее значимое повышение концентрации ади-

понектина и снижение лептина было отмечено после 

комбинированных бариатрических вмешательств 

(ГШ по Ру) и продольной гастропластики, что может 

быть связано с наиболее выраженным снижением 

массы тела и изменением метаболической активности 

адипоцитов. 

Вторым важным эффектом бариатрических опе-

раций является изменение гормональной активности 

ЖКТ. Внимание к этим эффектам было привлечено 

тем фактом, что после операции ГШ отмечалась очень 

быстрая нормализация уровня глюкозы в крови, на-

ступающая до какой-либо динамики МТ. Объяснить 

этот факт резким ограничением калорийности пита-

ния невозможно, так как оно имеет место после всех 

бариатрических вмешательств. Метаанализ 136 ис-

следований по бариатрической хирургии, включав-

ших 22 094 пациентов, подтвердил полную ремиссию 

СД2 (сохранение нормогликемии после отмены всех 

сахароснижающих препаратов) у 84% больных после 

ГШ по Ру, по сравнению с 48% после регулируемого 

бандажирования желудка (РБЖ) [4]. Объясняются 

эти различия именно разной динамикой уровня гор-

монов ЖКТ. Известно, что клетки ЖКТ выделяют 

биологически активные вещества в ответ на пищевую 

стимуляцию. Некоторые из этих веществ, получившие 

название инкретины, оказывают влияние на глюкозо-

зависимую секрецию инсулина. Эти гормоны секрети-

руются эндокринными клетками слизистой оболочки 

дистального отдела тонкой кишки после стимуляции 

пищей. Основными инкретинами являются: гормон, 

выделяемый L-клетками подвздошной кишки, – глю-

кагоноподобный пептид-1 (ГПП-1) и гормон, выделяе-
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мый К-клетками тощей кишки, – глюкозозависимый 

инсулинотропный пептид (ГИП). В отличие от клеток 

эндокринных желез, эти клетки не объединены в желе-

зистую структуру, а расположены среди других клеток 

слизистого слоя. 

ГПП-1 и ГИП, как уже отмечено, стимулируют 

глюкозо-зависимую секрецию инсулина, а также об-

ладают цитопротективным действием. В частности, 

для них in vitro доказана способность повышать диф-

ференцировку и пролиферацию β-клеток поджелу-

дочной железы и ингибировать их апоптоз. Важной 

особенностью действия этих гормонов является зави-

симость их эффекта на секрецию инсулина и глюка-

гона от уровня глюкозы в крови – при уровне глюкозы 

выше базального эти гормоны усиливают продукцию 

инсулина и тормозят продукцию глюкагона. При сни-

жении уровня глюкозы ниже нижней границы нормы 

они перестают стимулировать секрецию инсулина, 

а секреция глюкагона повышается. Таким образом, 

под воздействием этих гормонов уменьшается вариа-

бельность гликемии, что способствует снижению риска 

гипогликемий и риска развития сосудистых ослож-

нений СД [4]. К эффектам ГПП-1, способствующим 

снижению массы тела, также относят замедление эва-

куации пищи из желудка, что препятствует развитию 

гипогликемии после приема пищи, ингибирование 

выработки соляной кислоты и глюкагона, ускоре-

ние наступления чувства насыщения [21]. Показано, 

что ГПП-1, действуя через свои рецепторы на кар-

диомиоцитах и клетках сосудов, улучшает функции 

миокарда (сократимость, устойчивость к ишемии) 

и эндотелия у пациентов с СД2 [22]. 

ГИП, как уже отмечено, продуцируется К-клетками, 

главным образом, в двенадцатиперстной кишке 

и проксимальном отделе тощей кишки. Стимулом 

для его секреции является поступление пищи в эти от-

делы кишки, преимущественно жиров. ГИП стимули-

рует синтез ЖК из глюкозы, а также отложение ЖТ, 

за счет активации липопротеинлипазы. ГИП в значи-

тельно большей степени, чем ГПП-1, вовлечен в ме-

таболизм липидов, стимулируя их депонирование 

в жировой, мышечной и печеночной тканях, и может 

в значительной степени способствовать развитию 

ожирения. Имеются исследования, продемонстриро-

вавшие, что введение антагонистов рецептора ГИП 

предотвратило развитие ожирения или полностью нор-

мализовало МТ у тучных мышей и уменьшило депо-

нирование липидов в печени и мышцах [23]. У людей 

болюсное введение раствора ГИП увеличило кровоток 

в подкожной ЖТ и реэстерификацию СЖК [24].

К гормонам ЖКТ, влияющим на адипостат и угле-

водный обмен, относится еще несколько пептидов.

Полипептид YY (PYY) – гормон, выделяемый, 

так же как и ГПП-1, L-клетками подвздошной кишки 

и состоящий из 36 аминокислот (АК). Интересен факт, 

что в проксимальном отделе кишки клетки секрети-

руют ГПП-1 вместе с ГИП [25], в то время как в дис-

тальном отделе кишки ГПП-1 секретируется вместе 

с PYY [26]. У PYY есть много общих черт с ГПП-1. 

Как и ГПП-1, он секретируется L-клетками, вместе 

с ним в ответ на стимуляцию пищей (вероятно, и пря-

мым контактом ворсинок с питательными веществами 

и через нервные и эндокринные механизмы). Его се-

крецию стимулируют питательные вещества, в боль-

шей степени жиры. Воздействуя на многочисленные 

рецепторы, он уменьшает чувство голода и количество 

потребляемой пищи [27]. Центральное действие PYY 

осуществляется путем воздействия на рецепторы Y2 

дугообразных ядер гипоталамуса его активной формы 

PYY 3–36. Она свободно проходит через гематоэнце-

фалический барьер, связывается с Y-2 нейронными 

рецепторами и ингибирует освобождение нейропеп-

тида Y, что приводит к снижению аппетита. Влияние 

PYY на пищеварение заключается в замедлении мото-

рики ЖКТ и снижении желудочной и желчной секре-

ции [28].

Оксинтомодулин, как и ГПП-1 и PYY, секретиру-

ется L-клетками кишечника в ответ на прием пищи. 

Он также является подавляющим аппетит гормоном, 

тормозит моторику желудка и секрецию соляной кис-

лоты [29].

Глюкагоноподобный пептид 2 (ГПП-2) – гор-

мон, состоящий из 33 АК. Он также секретируется 

L-клетками подвздошной кишки как в ответ на прием 

пищи, так и в ответ на нервные и гормональные фак-

торы. ГПП-2 непосредственно не влияет на аппетит 

и чувство насыщения. Однако ГПП-2 играет важную 

энтеротрофическую роль, увеличивая in vitro проли-

ферацию клеток и клеточную массу слизистой обо-

лочки путем ингибирования апоптоза [30]. Возможно, 

что ГПП-2 может способствовать долгосрочной под-

держке потери МТ через увеличение количества кле-

ток, продуцирующих ГПП-1 и PYY.

Анализируя гормональную функцию кишечника, 

следует отметить, что в дистальном отделе кишки 

секретируется целый ряд гормонов, способствую-

щих снижению веса и нормализации уровня глю-

козы крови – ГПП-1, PYY, оксинтомодулин, ГПП-2, 

в то время как в проксимальном отделе вырабатывается 

преимущественно ГИП, способствующий увеличению 

веса. Этим объясняется выраженный позитивный эф-

фект как на вес, так и на углеводный обмен шунтиру-

ющих операций, при которых проксимальный отдел 

кишки выключается из пищеварения, и пища по укоро-

ченному пути достигает дистальных отделов, оказывая, 

соответственно, более интенсивное стимулирующее 

воздействие на секрецию L-клетками перечисленных 

гормонов, в то время как секреция ГИП в проксималь-

ном отделе не стимулируется, так как пища не прохо-

дит через этот отдел кишечника.

Грелин – пептидный гормон, состоящий из 28 АК, 

вырабатывается преимущественно эндокринными 

клетками слизистой дна желудка – Р- и D-клетками. 

В меньшем количестве эти клетки имеются в двенад-

цатиперстной кишке. Этот гормон играет важную роль 

как в регуляции пищевого поведения, так и в регуля-

ции инсулиновой секреции и чувствительности к инсу-

лину. Грелин идентифицирован как эндогенный лиганд 

для рецепторов соматотропина. Он функционирует 

как oрексигенный (стимулирующий аппетит) сигнал 

от желудка [31]. Грелин регулирует синтез и секрецию 

нескольких нейропептидов в гипоталамусе (NPY/
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AgRP). В частности, стимуляция аппетита грелином 

вовлекает нейропептид Y в дугообразном ядре гипо-

таламуса. Секреция грелина стимулируется голодной 

моторикой желудка и гормонами, такими как холеци-

стокинин и гастрин, а ингибируется приемом пищи, 

соматостатином и гормоном роста [31]. Грелин уве-

личивает желудочную секрецию, моторику. У людей 

с ожирением и, особенно, с СД на фоне ожирения 

базальные уровни грелина достоверно повышены, 

а физиологическое его снижение в постпрандиаль-

ном периоде нарушено [5], что может представлять 

собой один из механизмов поддержания ожирения. 

Наибольшего эффекта в отношении снижения уровня 

грелина можно ожидать от вмешательств, при которых 

ликвидируется контакт дна желудка с пищей (продоль-

ная гастропластика, ГШ по Ру).

Таким образом, разные бариатрические операции 

оказывают различные эффекты на уровни гастроинте-

стинальных гормонов. 

Рестриктивные операции
Различные варианты рестриктивных вмешательств 

отличаются эффектами на уровень гормонов ЖКТ. 

Регулируемое бандажирование желудка. При этом 

типе операции сохраняется естественный пассаж пищи 

по всем отделам ЖКТ и сохранен контакт пищи с гре-

лин-продуцирующей зоной желудка. Этим, видимо, 

и объясняется тот факт, что большинство исследований 

не обнаружили увеличения постпрандиального уровня 

ГПП-1 [32] и уровня PYY [33] после БЖ. Показано, 

что другие гормональные продукты L-клеток (оксин-

томодулин, ГПП-2) также не имеют существенной 

динамики после данного вмешательства [33]. Поэтому 

снижение МТ, ИР и улучшение показателей углевод-

ного обмена после БЖ происходит более медленно 

и отмечается через несколько месяцев после операции. 

Нормализация гликемии отмечается только у 56,7% па-

циентов [4] и четко связана с нормализацией МТ в ре-

зультате уменьшения количества потребляемой пищи. 

Не было обнаружено снижения уровня ГИП после 

PБЖ или после ВГ. Так, J.R.Shak et al. [34] не вы-

явили изменений в уровне ГИП натощак через 6 

и 12 мес после БЖ, а М.Guldstrand et al. [35] нашли, 

что через 1 год после операции у больных, перенесших 

ВГ, уровень ГИП в плазме после нагрузки глюкозой 

был достоверно выше по сравнению с пациентами, 

перенесшими ЕИШ.

После БЖ долгое время отмечается увеличение 

уровня грелина натощак [18]. Это усиление продукции 

грелина индуцируется снижением количества и кало-

рийности поступающей пищи. Аналогичные измене-

ния уровня грелина отмечены у людей, снижающих 

МТ на гипокалорийной диете. Учитывая, что грелин 

стимулирует центр голода в гипоталамусе, происхо-

дит повышение аппетита. Это объясняет трудности 

в соблюдении рекомендаций по питанию. В частно-

сти, больные переходят на прием сладкой, жидкой 

и высококалорийной пищи, которая при малом объ-

еме, за счет высокого содержания углеводов, тормозя-

щих продукцию грелина, способствует его снижению 

и уменьшению чувства голода. Однако высокая кало-

рийность этой пищи приводит к утрате эффекта от БЖ 

и восстановлению избыточной массы тела [36]. 

Вертикальная гастропластика также характеризу-

ется сохранением нормального пассажа пищи по ЖКТ 

и контакта грелин-продуцирующей зоны с пищей. 

Только одно исследование показало увеличение пост-

прандиального уровня PYY через 6 и 12 мес после ВГ 

по сравнению с исходным уровнем [28], в других рабо-

тах изменений его уровня не отмечено [33]. Данных по 

динамике уровня других гормонов L-клеток (оксинто-

модулин, ГПП-2) после данной операции в литературе 

не обнаружено.

Большинство исследователей сходятся во мнении, 

что уровень грелина натощак увеличивается после 

ВГ [18]. 

Продольная гастропластика (ПГ) (рис. 2) представ-

ляет собой особый случай рестриктивной хирургии в от-

ношении влияния на уровень гормонов ЖКТ. При этом 

типе вмешательства удаляется грелин-продуцирующая 

зона. При этом сохраняется физиологический пассаж 

пищи по кишечнику, однако скорость ее продвижения 

увеличивается из-за уменьшения времени пребывания 

в желудке. Как уже отмечалось, этот гормон секрети-

руется клетками дна желудка и двенадцатиперстной 

кишки [37], и при выполнении ПГ вследствие удаления 

грелин-продуцирующей зоны (дна желудка) происхо-

дит снижение уровня грелина натощак [38]. По данным 

В. et al. [39], ПГ сопровождалась снижением уровня 

грелина с 698,4±312,4 пг/мл до 414,1±226,3 (р<0,0001). 

В динамике, к 3, 6 и 12 мес продолжалось снижение его 

уровня, сопровождающееся уменьшением аппетита 

и коррелирующее со снижением МТ в течение первого 

года после операции [39]. Аналогичные данные полу-

чены в других исследованиях [38]. S.N. Karamanakos 

et al. [40] также показали, что не только уровень грелина 

натощак был уменьшен через 1, 3, 6 и 12 мес после ПГ, 

но и постпрандиальное снижение секреции грелина 

увеличилось. В исследовании А. Bohdjalian et al. [41] 

было показано, что уровень грелина натощак остается 

низким спустя 5 лет после ПГ.

ПГ также отличается от других вариантов рестрик-

тивных операций по влиянию на уровень гормонов, 

продуцируемых L-клетками кишечника, в частности 

PYY. После ПГ отмечалось повышение постпрандиаль-

ного уровня PYY либо сопоставимое с таковым после 

ГШ по Ру [40], либо несколько меньшее [42].

Этот факт объясняют следующим образом: при БЖ 

и ВГ замедляется пассаж питательных веществ, а при 

ПГ увеличивается скорость опорожнения желудка, 

что ускоряет доставку питательных веществ в дис-

тальные отделы кишечника и усиливает стимуляцию 

расположенных там L-клеток [42]. Никаких данных 

относительно эффектов ПГ на уровень ГИП у людей 

в доступной литературе не обнаружено. Теоретически, 

исходя из ускорения продвижения пищи по ЖКТ 

при ПГ, можно ожидать увеличения продукции ГИП.

Мальабсорбтивные операции
Еюноилеошунтирование (ЕИШ) практически не ис-

пользуется в настоящее время из-за многочисленных 

и иногда довольно серьезных побочных эффектов, 
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таких как белковая недостаточность, дефицит витами-

нов и минералов, почечная недостаточность, патология 

печени. Так как при этом типе операции значительно 

ускоряется попадание пищи в дистальные отделы ки-

шечника, можно ожидать существенной динамики 

гормонов, продуцируемых L-клетками. В то же время, 

так как дно желудка не затронуто при данном вме-

шательстве, снижение уровня грелина маловероятно. 

По данным большинства исследователей, уровень 

ГПП-1 натощак увеличивается после ЕИШ. Уровни 

ГПП-1 и PYY после еды также существенно повыша-

ются, и это повышение может нарастать в дальнейшем. 

Имеются данные о существенно повышенном уровне 

ГПП-1 и PYY после еды через 20 лет после ЕИШ [42]. 

Были неожиданными результаты, представленные 

E.Näslund et al. [42], которые нашли достоверное уве-

личение уровня ГИП спустя 20 лет после ЕИШ по 

сравнению с уровнем, оцененным через 9 месяцев 

после операции, но эти данные не были подтверждены 

в других исследованиях. K.B.Lauritsen et al. [43] обнару-

жили, что после ЕИШ уровень ГИП в плазме был зна-

чительно снижен по сравнению с дооперационным.

Наибольшей эффективностью обладают комбини-
рованные операции. Это гастрошунтирование (ГШ) 

и билиопанкреатическое шунтирование (БПШ). Их эф-

фективность объясняется совокупностью следующих 

эффектов: а) уменьшение объема желудка, а следо-

вательно, количества потребляемой пищи; б) вы-

ключение грелин-продуцирующей зоны из контакта 

с пищей; в) мальабсорбция с уменьшением всасыва-

ния, прежде всего жиров; г) ускорение продвижения 

пищи по кишечнику с усилением соответственно сти-

муляции L-клеток дистального отдела и изменением 

постпрандиального уровня гастроинтестинальных 

гормонов, прежде всего инкретинов. Так, достижение 

нормогликемии после ГШ и БПШ отмечено у 80,3% 

и 95,1% пациентов, соответственно [11]. После ГШ 

и БПШ достоверно повышается поспрандиальный 

уровень РYY и ГПП-1 [44]. Это увеличение происходит 

уже через 2 дня после операции и, вероятно, связано 

с более быстрым попаданием пищевых масс в под-

вздошную кишку и более ранней и мощной стимуля-

цией L-клеток [44]. Увеличение уровней РYY, ГПП-1 

после ЕИШ и БПШ сопровождается гипертрофией 

L-клеток подвздошной кишки [44]. Значительно более 

высокий уровень этих гормонов является одним из ме-

ханизмов, способствующих достижению стабильной 

ремиссии СД2, с одной стороны, но чревато разви-

тием тяжелых гипогликемий в отдаленном периоде, 

с другой стороны, из-за развития гиперстимуляции 

бета-клеток поджелудочной железы под воздействием 

избытка ГПП-1. 

Недавние исследования ясно показывают, что сти-

мулируемая смешанной пищей секреция ГПП-1 

и других пептидов L-клеток, таких как PYY, наиболее 

существенно и длительно увеличивается после ГШ 

по Ру [34, 42, 44]. 

Уровень оксинтомодулина увеличивался в 2 раза 

на нагрузке глюкозой спустя 1 месяц после ГШ. 

Изменения уровня оксинтомодулина коррелировали 

с изменениями уровней ГПП-1 и PYY [19].

Большинство авторов отмечают, что уровень ГИП 

в плазме достоверно уменьшается после ГШ по Ру; 

однако результаты различных исследований противо-

речивы. В обзоре S. Kashyap [45] проанализированы 

данные нескольких исследований. Так, B. Laferrère 

et al. нашли увеличение уровня ГИП в ответ на на-

грузку глюкозой через месяц после ГШ по Ру у пациен-

тов с СД. B.A.Whitson et al. не обнаружили изменений 

в уровне ГИП натощак спустя 6 месяцев после ГШ 

по Ру у тучных пациентов как с СД, так и без диабета, 

в то время как F.Rubino et al. выявили снижение уровня 

ГИП натощак через 3 недели после операции у паци-

ентов с СД, но не выявили никаких изменений у па-

циентов без диабета. J.Korner et al. нашли, что уровень 

ГИП после еды снизился после ГШ по Ру по сравне-

нию с РБЖ.

Следующие изменения ГИП были выявлены после 

БПШ. S.Salinari et al. [46] показали, что через месяц 

после БПШ уровень ГИП в плазме на нагрузке глюко-

зой был уменьшен в четыре раза. Подобные результаты 

были представлены и другими исследователями [45].

Имеются противоречивые данные по изменению 

уровня грелина после ГШ: в некоторых работах пред-

ставлены результаты, подтверждающие уменьшение 

его уровня не только натощак [38], но и после приема 

пищи [47], в других отмечалось отсутствие изменений 

уровней грелина натощак и постпрандиально [40], 

а в части исследований получены данные о повыше-

нии уровня грелина натощак [48] по сравнению с ис-

ходным. Между тем, большинство исследователей 

сходятся во мнении, что ГШ по Ру, как и ПГ обладает 

выраженным эффектом на уровень грелина. Четыре 

перекрестных исследования подтвердили неадекватно 

низкие уровни грелина как натощак, так и после еды 

у пациентов после ГШ по Ру. 

По данным G.Mingrone et al. [49], уровень грелина 

был увеличен после БПШ. Однако вариант БПШ, 

при котором резецируется дно желудка, приводил 

к уменьшению грелина в плазме. Другие исследова-

тели также обнаружили снижение уровня грелина 

после БПШ [50]. 

Предполагается, что снижение уровня грелина за-

нимает важное место в сохранении нормальной массы 

тела на отдаленных сроках после хирургического 

лечения.

Подводя итог, следует отметить: 

1) при шунтирующих операциях (ГШ по Ру, БПШ 

и ЕИШ) быстрая доставка питательных веществ 

в дистальный отдел подвздошной кишки может сти-

мулировать L-клетки с увеличением, в результате, 

уровней ГПП-1, PYY, оксинтомодулина, ГПП-2 

и других гормонов в значительно большей сте-

пени по сравнению с рестриктивными операциями 

(РБЖ и ВГ) [35]. При операциях, которые сопрово-

ждаются значительным увеличением ГПП-1 и PYY 

(ГШ по Ру, БПШ), также отмечается большая потеря 

массы тела.

2) Снижение ГИП, вероятно, имеет потенциально 

важную роль в поддержании потери МТ после 

ГШ-операций. При шунтирующих операциях ис-

ключение верхней части кишечника, где распо-
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ложены K-клетки, продуцирующие ГИП, умень-

шает их стимуляцию питательными веществами, 

что, в итоге, приводит к снижению уровня ГИП. 

Низкая концентрация ГИП может улучшать потерю 

МТ и долгосрочную поддержку ее потери.

3) Вмешательства, которые сохраняют контакт пи-

тательных веществ с дном желудка (РБЖ, БПШ) 

или потеря МТ при соблюдении гипокалорийной 

диеты не сопровождаются снижением уровня гре-

лина, в то время как те операции, при которых ре-

зецируется дно желудка (ГШ по Ру, ПГ), приводят 

к уменьшению уровня грелина натощак. При этом 

имеет значение не только контакт с пищей, но и со-

хранность вагусной иннервации. Между тем, хотя 

ГШ по Ру и ПГ обычно приводят к лучшей потере 

МТ, чем РБЖ, при котором грелин увеличивается, 

потеря МТ на этих вмешательствах может быть 

идентичной, несмотря на существенно отличаю-

щийся уровень грелина [51]. 

Бариатрическая хирургия способствует раз-

витию новых подходов и направлений в лечении 

метаболического синдрома и СД, основанных на ре-

гуляции и коррекции патогенетических механизмов 

нарушения различных видов обмена. Изучение этих 

механизмов позволяет повысить эффективность ба-

риатрических операций за счет индивидуального от-

бора больных на определенный вид хирургического 

вмешательства.
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