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Резюме

Поражение пищеварительной системы при сахарном диабете (СД) имеет вторичную природу и возникают вследствие 
автономной нейропатии. В результате гипергликемии развиваются поражения пищевода, желудка, тонкого и толстого 
кишечника. Наиболее частым расстройством пищеварительной системы при СД является гастропарез. Диагностика 
гастропареза в настоящее время недостаточна. Это связано с низкой осведомленностью и, как следствие, редкой 
обращаемостью пациентов к специалисту, также сходством клинических симптомов с другими функциональными рас-
стройствами желудочно- кишечного тракта (ЖКТ). Основные факторы риска гастропареза — гипергликемия, курение, 
алкоголь, некоторые лекарственные препараты. Большинство пациентов с гастропарезом страдают депрессией и по-
вышенной тревожностью. Прием препаратов для лечения депрессии негативно влияет на функции пищеварительной 
системы. Эта проблема препятствует улучшению качества жизни пациентов.

В период пандемии коронавирусной инфекции участились обращения пациентов за медицинской помощью в связи 
с обострением расстройств ЖКТ. Вопрос об этиологии подлежит дальнейшему изучению.

В настоящем обзоре также рассматривается влияние холецистэктомии на развитие гастропареза у этих пациентов. 
Эти пациенты нуждается в особом контроле уровня глюкозы для назначения своевременной сахароснижающей терапии 
и предупреждения гастропареза в будущем.

Для лечения поражений пищеварительной системы при сахарном диабете первостепенную роль играет специальная 
диета, в частности, исключение трудноусваиваемой клетчатки, жирной пищи, включение витаминных комплексов 
и нормализация микробиоты. Основное терапевтическое значение играет своевременная диагностика и нормали-
зация уровня глюкозы.
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Summary

Lesions of the digestive system in diabetes mellitus (DM) are of secondary nature and arise due to autonomic neuropathy. As 
a result of hyperglycemia, lesions of the esophagus, stomach, small and large intestine develop. The most common disorder of 
the digestive system in diabetes is gastroparesis. The diagnosis of gastroparesis is currently insuffi  cient. It is connected with low 
awareness and, as a consequence, rare visit of patients to specialists, and also with similarity of clinical symptoms with other 
functional disorders of gastrointestinal tract (GIT). The main risk factors for gastroparesis are hyperglycemia, smoking, alcohol, 
and certain medications. Most patients with gastroparesis suff er from depression and increased anxiety. Taking medications 
to treat depression negatively aff ects the function of the digestive system. This problem interferes with patients’ quality of life.

During the pandemic of coronavirus infection, the number of patients seeking medical care due to exacerbation of gastro-
intestinal disorders increased. The question of etiology is subject to further study.

This review also considers the eff ect of cholecystectomy on the development of gastroparesis in these patients. These 
patients need special monitoring of glucose levels to prescribe timely antidiabetic therapy and prevent future gastroparesis.

For the treatment of lesions of the digestive system in diabetes mellitus, a special diet, in particular the exclusion of hard-
to-digest fi ber, fatty foods, inclusion of vitamin complexes and normalization of the microbiota plays a paramount role. The 
main therapeutic value is the timely diagnosis and normalization of glucose levels.
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Введение

До данным федерального регистра больных сахар-
ным диабетом (СД) количество взрослых пациентов 
с СД в РФ с 2019 по 2022 год возросло с 4,5 млн до 
4,9 млн. [1, 2]. В промышленно развитых странах 
распространенность диабета составляет 5–6%. Это 
хроническое заболевание больше распространено 
в возрастных группах трудоспособного возраста [1, 3].

До 70% пациентов с СД предъявляют жалобы, 
связанные с  поражением органов желудочно- 
кишечного тракта (ЖКТ) [4, 5]. Гипергликемия, 
нарушение продукции гормонов, повышение вос-
приимчивости к развитию вторичных инфекций 
и микроангиопатия играют самостоятельное зна-
чение в развитии нарушений функций пищевари-
тельной системы. Однако, ведущая роль в патогенезе 
принадлежит нейропатии внутренних органов.

Желудочно- кишечная форма автономной нейро-
патии проявляется атонией желудка, дискинезией 
пищевода, атонией желчного пузыря, энтеропати-
ей, диареей и абдоминальным болевым синдромом 
[4, 5]. Частота поражения органов пищеварения 
при диабете объясняется в первую очередь пора-
жением блуждающего нерва. Наиболее серьезные 
клинические проблемы обусловлены нарушени-
ями функции пищевода, желудка и кишечника. 
В таблице 1 отражены виды нарушений моторики 
в зависимости от уровня поражения ЖКТ.

Вышеперечисленные нарушения объясняются 
также ролью метаболизма глюкозы в ЖКТ. Так 
в физиологии существует взаимосвязь между 
островковым аппаратом поджелудочной железы, 
метаболизмом глюкозы и уровнем инкретинов, 
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вырабатываемых кишечником. Одним из факторов, 
влияющих на опорожнение желудка, являются 
изменения как постпрандиального, так и тощако-
вого уровней глюкозы. Глюкоза может замедлить 
или ускорить опорожнение желудка. Гормоны ки-
шечника и гормоны поджелудочной железы так-
же играют важную роль в опорожнении желудка, 
влияя на внутрижелудочные и интрадуоденальный 
уровни глюкозы [6].

Существует множество механизмов, связываю-
щих диабет с моторной функцией желудка. Резкие 
колебания уровня глюкозы в крови, повреждение 
иммунных клеток (макрофагов 2 типа), препараты 
на основе инкретина, применяемые для нормали-
зации уровня глюкозы в крови после приема пищи 
и, возможно, психосоматические факторы влияют 
опосредованно через вегетативные механизмы [7].

Моторно- эвакуаторная функция желудка – важ-
нейшая составляющая пищеварительного процес-
са. Особое значение она приобретает для пациентов 
с СД, т. к. от всасывания макро- и микронутриентов 
зависит гликемический профиль глюкозы [8].

Таким образом, цель настоящего обзора – про-
вести эпидемиологическую и клиническую оценку 
поражений пищеварительной системы при СД. 
Для этого проводился поиск литературы в базах 
данных PubMed, Scopus, Google Scholar, Elibrary 
с использованием терминов «сахарный диабет», 
«поражение пищевода», «гастропарез» «поражение 
кишечника» и «микробиота». Кроме этого, одна из 
задач обзора – обратить внимание медицинской 
общественности на скрытые осложнения СД, пре-
пятствующие достижению целевых показателей 
глюкозы у этих пациентов.

Поражение пищевода

Нарушение моторики пищевода проявляется сим-
птомами гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ) или дисфагии. Поражение пищевода при СД 
обнаруживается у 25–45% больных. Изжога, как ти-
пичный симптом ГЭРБ, распространена в 41% случа-
ев. Исследования пациентов с дисфагией показали, 
что симптомы чаще встречаются у женщин [9, 10].

Патофизиология нарушений пищевода у боль-
ных СД многофакторна. Механизмы поражения 
включают гипергликемию, вегетативную нейро-
патию, биомеханические и сенсорные изменения 
пищевода [11].

Нарушение моторики пищевода может вызывать 
дисфагию и кислый рефлюкс с изжогой. Для исклю-
чения ахалазии, грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы, злокачественных новообразований 
и монилиазного эзофагита проводят рентгеноло-
гическое исследование с приемом взвеси сульфата 
бария или эндоскопию [12].

При проведении сцинтиграфии пищевода 
у большинства больных с СД обнаруживаются 
аномалии двигательной активности пищевода, 
но они редко сопровождаются клиническими 
проявлениями [12, 13]. Клинические проявления 
желудочно- кишечного рефлюкса встречаются 
у пациентов с периферической нейропатией или 

диабетическим парезом желудка. Дисфагия и оди-
нофагия – редкие жалобы, наличие которых тре-
бует дальнейшего обследования для выявления 
другой причины этих клинических проявлений.

Ослабление сокращений пищевода и тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера развивается при 
плохом контроле СД, а также при наличии сопут-
ствующих факторов риска, таких как ожирение, 
малоподвижный образ жизни и др. Хроническая 
ГЭРБ при отсутствии лечения может прогресси-
ровать до метаплазии нижней трети пищевода, 
известной как пищевод Барретта. Последствием 
пищевода Барретта является аденокарцинома пи-
щевода [14].

Пациенты с СД, как правило, страдают имму-
нодефицитом. Это способствует развитию канди-
дозного эзофагита, к типичным клиническим про-
явлениям которого относятся затруднения и боли 
при глотании. Для установления точного диагноза 
необходимо проводить фиброэзофагоскопию, так 
как наличие или отсутствие кандидозного пораже-
ния полости рта не исключает наличия грибкового 
поражения пищевода.

Если отсутствует пищеводная дисфагия, то 
в порядке неотложной помощи необходим прием 
антацидных средств. Возобновляется курсовое 

Уровни поражения Нарушения моторики
Привратник, двенадцатиперстная 
и тощая кишка • усиление локальных сокращений

Пищевод

• нарушение перистальтики при глотании;
• множественные пики неперистальтических сокращений;
• пониженный тонус нижнего сфинктера;
• задержка клиренса жидкого и твердого содержимого.

Желудок • задержка клиренса жидкого и твердого содержимого;
• отсутствие или уменьшение сокращений на входе в желудок.

Тонкий кишечник
• задержка прохождения;
• усиление прохождения;
• нарушение сократительной функции.

Толстая кишка • задержка прохождения;
• нарушение постпрандиальной моторики.

Прямая кишка
• пониженное давление покоя;
• пониженный тонус внутреннего сфинктера;
• пониженный тонус наружного сфинктера.

Таблица 1.
Нарушение 
моторики на 
разных уровнях 
желудочно- 
кишечного тракта, 
ассоциирующееся 
с диабетом [3]
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специализированное лечение ингибиторов протон-
ной помпы и реже антагонистов Н2-рецепторов. 
Ку рсовое лечение эзофа гита проводится 

в зависимости от выраженности деструктивных 
изменений в пищеводе и состояния других вну-
тренних органов.

Роль микробиоты пищевода
В верхних отделах ЖКТ в одном из исследований 
проводилась оценка состава микробиоты. Состав 
микробиоты верхних отделов ЖКТ в норме и при 
различных заболеваниях отличается. Пищевод, 
в  отличие от полости рта, желудка и  толстой 
кишки, не задерживает пищевое содержимое. 
Исследования с использованием методов куль-
тивирования показали, что пищевод либо стери-
лен, либо содержит лишь несколько транзиторных 

микробов, происходящих из ротоглотки при гло-
тании или из желудка при гастроэзофагеальном 
рефлюксе [15]. Более того, при определенных за-
болеваниях пищевод могут инфицировать неко-
торые патогенные микроорганизмы, такие как 
Candida albicans, Cryptococcus или Herpesvirus [16, 
17]. Остается неясным, ответственен ли дисбаланс 
микробиоты пищевода за поражение пищевода 
при СД.

Поражение желудка

Диабетический гастропарез – это осложнение, ко-
торое развивается при СД 1 и 2 типов, характери-
зуется патологией функции желудка, в результате 
которой происходит замедление опорожнения 
желудка при отсутствии механической обструкции. 
Отличительной клинической особенностью диабе-
тического гастропареза являются тошнота, рвота, 
боль в эпигастрии, раннее чувство насыщения 
и чрезмерное переполнение [18].

Задержка опорожнения желудка была впервые 
отмечена у пациентов с диабетом в 1925 году, о чем 
впоследствии сообщил Boas [5, 19]. Ferroir в 1937 г. 
представил рентгенологическую картину нару-
шения моторно- эвакуаторной функции желудка 
[20]. В 1958 году Кассендер ввел термин «диабети-
ческий гастропарез» для описания бессимптом-
ной задержки опорожнения желудка у пациентов 
с диабетом [19].

Гастропарез, или задержка опорожнения же-
лудка, может приводить к патологическому сни-
жению массы тела и нарушению контроля гли-
кемии. Это расстройство наблюдается как при 

автономной нейропатии, так и при остром диа-
бетическом кетоацидозе. Вовлечение в патологи-
ческий процесс желудка при диабете проявляется 
чаще всего такими функциональными наруше-
ниями как снижение секреции желудочного сока, 
гипотония, запаздывание эвакуации. При этом 
нередко отмечается атрофия складок слизистой 
оболочки. При гистологических исследованиях 
выявляются характерные изменения вагуса – ис-
чезновение миелиновых и снижение количества 
немиелиновых волокон.

При гастропарезе у пациентов с СД уменьшается 
амплитуда сокращений дна желудка, уменьшает-
ся амплитуда и частота сокращений антрального 
отдела желудка и развивается пилороспазм. Кроме 
того, у пациентов усиливается тошнота и рвота, 
во время еды насыщение наступает очень быстро. 
Снижение перистальтики желудка способству-
ет застою в желудке как жидкости, так и пищи. 
Нарушение эвакуации из желудка может нару-
шать контроль за содержанием глюкозы у таких 
пациентов.

Эпидемиология и факторы риска
Диабетический гастропарез поражает 20–50% па-
циентов с СД, особенно с длительностью заболева-
ния ≥ 10 лет [21, 22]. Обращает на себя внимание, 
что распространенность диабетического гастропа-
реза среди пациентов в регистре случаев диабета 
1 типа составляла всего 5% по сравнению с 40% 
в центрах медицинской помощи третьего уровня 
[23, 24]. Задержка опорожнения желудка обнару-
живается у 27–65% пациентов с СД 1 типа и до 30% 
пациентов с СД 2 типа [25, 26]. Средний возраст 
начала заболевания составляет примерно 34 года, 
и распространенность увеличивается с возрастом 
[27]. Традиционно диабетический гастропарез ас-
социирован с плохим гликемическим контролем 
у этих пациентов.

Ye Y., Jiang B. at al. провели ретроспективное 
поперечное исследование распространенности 
и исходов гастропареза. Авторы сообщают, что 
заболеваемость гастропарезом выросла с 1,5 на 
100 тыс. в 2004 г. до 1,9 в 2016 г. [28].

Причины преобладания диабетического гастро-
пареза у женщин остаются не до конца изучен-
ными [29, 30, 31, 32]. До 82% случаев гастропареза 

развивается у женщин [33]. Высказано предпо-
ложение о влиянии прогестерона на опорожне-
ние желудка, во многом аналогичное его влия-
нию на сократительную способность матки [34]. 
Фактически, женщины репродуктивного возраста 
могут испытывать ухудшение симптомов во время 
лютеиновой фазы менструального цикла (18–20 
дни), возможно, из-за более высоких уровней про-
гестерона в этот период [35, 36].

Как было отмечено в крупнейшем исследовании 
DCCT-EDIC (изучавшего связь уровня гликемии 
и осложнений СД, продолжительность 34 года), 
имелась ассоциация диабетического гастропаре-
за с ретинопатией, периферической нейропатией 
и нефропатией, связанная с плохим контролем 
гликемии на ранней стадии заболевания [32, 37]. 
Следовательно, гастропарез у пациентов с СД 1 
и СД 2 типа может быть маркером риска развития 
других микрососудистых осложнений [38].

Пациенты с СД 2 и гастропарезом отличают-
ся от пациентов с СД 1 по нескольким факторам. 
Пациенты с СД 2 типа на момент постановки диа-
гноза старше, чем пациенты с СД 1 типа (62,6 года 
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против 46,3 года при СД1). Более высокая доля 
пациентов с диабетическим гастропарезом имела 
избыточный вес или ожирение [28].

Коллективом авторов Крымского федерального 
университета имени В. И. Вернадского изучались 
факторы риска развития диабетического гастропа-
реза [39]. Было обследовано 85 пациентов в возрасте 
от 37 до 59 лет. Результаты этого исследования по-
казали, что факторами риска являются повышение 

общего холестерина, триглицеридов, липопротеидов 
низкой плотности, снижение липопротеидов высо-
кой плотности. Кроме того, у пациентов с гастропа-
резом и СД чаще наблюдались повышение индекса 
массы тела и уровня лептина. Такие изменения мож-
но наблюдать уже на этапе формирования инсули-
норезистентности и метаболического синдрома, что 
особенно актуально именно для пациентов с СД 
2 типа, в отличии от больных с СД 1 типа [39].

Роль микробиоты желудка
Ранее считалось, что среда желудка не подходит 
для бактериальной колонизации. Однако неко-
торые исследования с использованием традици-
онных методов культивирования подтвердили, 
что в желудке существует большое количество 
штаммов кислотоустойчивых бактерий, которые 
в основном происходят из транзиторной флоры по-
лости рта и пищи, включая Streptococcus, Neisseria 
и Lactobacillus.

В 1984 г. Маршалл и др. [40] выделили Helicobacter 
pylori (H. pylori) из желудка, положив тем самым 
начало новой эре исследований H. pylori и забо-
леваний пищеварительного тракта, и получили 

Нобелевскую премию по медицине. С развитием 
молекулярной биологии и методов идентифика-
ции 16S рДНК бактерий состав желудочной фло-
ры постепенно изучался с использованием новых 
молекулярно- биологических методов.

Так в двух исследованиях было идентифициро-
вано около 130 филотипов, принадлежащих к 7–8 
классам. Микробиота содержимого желудка ме-
няется, поскольку зависит от диеты и ряда других 
факторов. В то время как микробиота слизистой 
оболочки желудка, относительно постоянна и ме-
нее подвержена влиянию интерференционных 
факторов [41, 42].

Диагностика
Ведущий способ диагностики гастропареза осно-
ван на исследовании скорости эвакуации содержи-
мого желудка (сцинтиграфия) для дифференциа-
ции нормального и замедленного опорожнения 
[43]. Для подтверждения диагноза также использу-
ют дыхательный тест [12]. Отличительной клини-
ческой особенностью диабетического гастропареза 
является рвота [36, 44].

В качестве сопутствующих заболеваний у па-
циентов с гастропарезом часто диагностируют 
избыточный вес или ожирение, ГЭРБ, умеренную 
или тяжелую депрессию. Использование анкси-
олитиков и модуляторов боли, курение в ряде 

исследований считаются факторами риска гастро-
пареза.

Ожирение является значимым предиктором 
симптомов, указывающих на гастропарез, и у па-
циентов с ожирением более высокая распростра-
ненность раннего насыщения, полноты, вздутия 
живота. Диета с высоким содержанием жиров, 
приводящая к ожирению, потенциально может 
играть роль в патогенезе энтеральной нейропатии 
и гастропареза [45]. Факторами риска гастропареза 
также признаны операции на желудке, некоторые 
неврологические заболевания и заболевания сое-
динительной ткани, прием некоторых лекарств [46].

Лечение
При лечении гастропареза у пациентов с СД ре-
комендовано избегать применения препаратов, 
нарушающих опорожнение желудка, в особенно-
сти антихолинергических препаратов и антиде-
прессантов. При необходимости можно назначить 
лекарства с минимальным антихолинергическим 
действием.

Коррекция диеты состоит в уменьшении содер-
жания в рационе грубой растительной клетчатки, 
жиров. Целесообразно принимать пищу часты-
ми и малыми порциями, увеличить потребление 
жидкости. Некоторые подходы включают исполь-
зование жидкой пищи, пероральных пищевых 
добавок [47]. До 64% пациентов с гастропарезом 
придерживаются диеты с дефицитом калорий. 
Вследствие этого пациенты имеют дефицит вита-
минов (A, B6, C, K) и минералов (железо, калий, 
цинк) [48]. Основными диетическими правилами 
при гастропорезе являются термическая обра-
ботка продуктов, содержащих грубую клетчатку, 
и механическая гомогенизация твердых веществ 
до частиц небольшого размера [49].

У пациентов с диабетическим гастропарезом 
изменение диеты уменьшает симптомы и улуч-

шает гликемический контроль. Важно разноо-
бразить пищевые привычки в пользу жидких 
питательных веществ, так как это ускоряет опо-
рожнение желудка. Диета с большим содержа-
нием жиров и клетчатки, напротив, замедляет 
опорожнение желудка [50]. Продукты, содержа-
щие грубую клетчатку, перевариваются дольше 
и медленнее выводятся из желудка, усугубляя 
симптомы. Некоторые волокна способны вызы-
вать газообразование у пациентов с нарушенной 
моторикой кишечника из-за избыточного роста 
кишечных бактерий. По консистенции предпоч-
тительнее пюреобразная, измельченная, перемо-
лотая пища. Включение в рацион жидких блюд 
или пероральных пищевых добавок допускают, 
если пациент не в состоянии переносить прием 
твердой пищи. Пациентам рекомендуют тща-
тельно пережевывать пищу, так как измельченная 
еда быстрее эвакуируется из желудка. Следует 
принимать пищу малого объема, так как это ис-
ключит риск внутрижелудочного давления. После 
еды пациентам рекомендуется сидеть, стоять или 
ходить, поскольку при этом пища опорожняет 
желудок быстрее [47].
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Кроме диеты дополнительно могут применяться 
прокинетические препараты, симптоматическая 
терапия [12, 18].

Таким образом, лечение гастропареза при СД 
включает специальную диету и введение прокинети-
ческих препаратов. Контроль за состоянием углево-
дного обмена является профилактикой сосудистых 
осложнений, автономной и дистальной нейропатии.

В тяжелых случаях необходима госпитализация 
пациентов для заместительного внутривенного 
введения жидкости, компенсации диабета и, по 
показаниям, дренажа желудка через назогастраль-
ный зонд. В случае необходимости для исключе-
ния других расстройств проводят эндоскопическое 

исследование (при наличии кровавой рвоты или 
подозрении на жировой камень желудка). Важно 
помнить, что замедленное опорожнение желудка 
в свою очередь может влиять на гликемический 
контроль [51].

Исследование массы тела у больных идиопатиче-
ским гастропарезом показало, что пациенты с не-
достаточным весом составляли 10% когорты, тогда 
как ожирение встречалось у 29%. Масса тела этих 
пациентов связана с избыточным потреблением 
калорий, сниженным расходом энергии. Решение 
проблем избыточного веса у пациентов с гастропа-
резом возможно при использовании специальных 
диет [52].

Идиопатический гастропарез
Несмотря на то, что гастропарез часто связан 
с хронической гипергликемией при СД, существу-
ют и другие причины этой болезни. Так на долю 
идиопатического гастропареза приходится почти 
треть всех выявленных случаев. Идиопатический 
гастропарез развивается после хирургических 
вмешательств, связанных с ваготомией, приема 
ряда лекарственных препаратов, при метаболи-
ческих нарушениях или после бактериальных или 
вирусных инфекций. В качестве причин идиопа-
тического гастропареза также рассматриваются 

аутоиммунные или неврологические расстрой-
ства [12, 53]. В одном из популяционных иссле-
дований исходов гастропареза сообщается, что 
30% пациентов не получают медикаментозного 
лечения после установления диагноза [28]. Кроме 
осложненного СД гастропарез часто коррелирует 
с хронической болезнью легких (46,4%), болез-
нями периферических сосудов (30,4%), 15% слу-
чаев гастропареза развивались после операций, 
11,8% – медикаментозной и 11,3% идиопатической 
этиологии [54].

Постолецистэкомический синдром и гастропарез
Желчекаменная болезнь (ЖКБ) распростране-
на в популяции взрослых у 10–15% населения. 
Заболеваемость ЖКБ выше у женщин, чем у муж-
чин в соотношении 8:1 соответственно. В одном 
из исследований оценивались жалобы пациентов 
на 7-й день после проведенной холецистэктоми. 
58% пациентов предъявляли жалобы на билиар-
ные симптомы: тошноту, рвоту, диспепсию, взду-
тие живота, желтуху, диарею, боль. Через 1 месяц 
симптомы сохранялись у 39% прооперированных 
пациентов. В выводах авторы сообщают, что стати-
стически значимой связи между постхолецистэкто-
мическими симптомами и возрастом, полом, высо-
ким ИМТ не выявлено. Анализ показал значимую 
связь между послеоперационными симптомами 
и предшествующими приступами острого холеци-
стита, а также наличием хронических заболеваний 
[55]. Влияние холецистэктомии на развитие билиа-
розависимого панкреатита и как следствие панкре-
атогенного СД оценивалось в когортном исследо-
вании 2147 пациентов с холецистэктомией. В этом 
исследовании панкреатогенный диабет выявлен 
у 141 пациента (6,6%). Статистически достоверная 

связь не обнаружена. Однако отмечена сильная 
связь между наличием двух-трех повторных би-
лиарных приступов и развитием панкреатогенного 
диабета после отсроченной холецистэктомии [56].

Связь между удалением желчного пузыря 
и клиническими проявлениями гастропареза ис-
следовалась группой авторов в проспективном 
исследовании 391 пациента. 142 пациента в этом ис-
следовании перенесли холецистэктомию. Удаление 
желчного пузыря приводило к исчезновению сим-
птомов желчнокаменной болезни. Однако, клини-
ческие проявления после холецистэктомии чаще 
сохранялись у пациентов с гастропарезом в анам-
незе. Таким образом, гастропарез рассматривался 
первопричиной боли в верхней части живота, тош-
ноты, позывов к рвоте, раннего насыщения у этих 
пациентов. Холецистэктомия при отсутствии кам-
ней в желчном пузыре в настоящее время вызывает 
споры. Поэтому уместно рекомендовать дополни-
тельное обследование пациентам с гастропарезом 
для оценки моторики ЖКТ и функциональных 
расстройств, чтобы исключить хирургическое вме-
шательство [57].

Поражение кишечника

Поражение кишечника у пациентов с СД связано 
с хроническими нарушениями его двигательной 
активности или с сопутствующими заболевания-
ми. Нарушения кишечного транзита проявляются 
в виде нейрогенной диабетической диареи либо 
атонического запора [58]. Кроме этого, кишечные 
осложнения при СД проявляются в виде синдрома 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке. 
В физиологических условиях в тощей кишке не 

обнаруживается большого количества бактерий. 
Относительная стерильность тонкой кишки обе-
спечивается бактерицидным действием желудоч-
ного и панкреатического сока, иммуноглобулином 
А, прилипанием бактериальных клеток к слизистой 
оболочке, перистальтическими движениями тон-
кой кишки [59]. Симптомы избыточного бакте-
риального роста возникают в результате пораже-
ния кишечных ворсинок, дефицита витамина В12, 
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который используется бактериями, нарушения 
переваривания жиров и всасывания жирораство-
римых витаминов. Пациенты могут испытывать 
вздутие живота, боль в животе, диарею и симпто-
мы дефицита витаминов А, D, Е и В12 [58].

Автономная денервация и бактериальная коло-
низация кишечника в условиях его пониженной 
моторики способствует возникновению «диабе-
тической диареи». Диагноз устанавливается путем 
исключения других возможных причин, в частно-
сти хронического панкреатита и кишечного ин-
фантилизма [60].

Внешнесекреторная функция поджелудочной же-
лезы часто снижена у больных СД, что приводит к эк-
зокринной недостаточности. Наличие таких состоя-

ний, как вегетативная нейропатия и периферическая 
нейропатия, вторичная по отношению к СД, может 
объяснить это расстройство. Наконец, диабетиче-
ская энтеропатия сама по себе или в сочетании с из-
быточным бактериальным ростом может вызывать 
диарею. Достижение адекватного гликемического 
контроля – основа лечения диареи у больных диабе-
том, после чего применяются дополнительные меры 
в соответствии с конкретным состоянием пациента.

В многофакторном анализе показано, что диабет 
также связан с запорами, твердым стулом, импе-
ративными позывами к дефекации и неполной 
эвакуацией, а плохой гликемический контроль, 
длительный стаж диабета, худоба и нефропатия 
влияют на риск этих симптомов [61].

Эпидемиология и факторы риска
Результаты T. Sommers at al. показали, что 25,8% 
пациентов с СД имели расстройства кишечни-
ка [62]. Распространенность хронической диареи 

у больных диабетом колеблется от 3,7% до 22%. По 
сравнению с населением в целом риск диареи у них 
примерно в два раза выше (11% против 6%) [63, 64].

Роль микробиоты кишечника
Исследования показывают, что начало некоторых 
сопутствующих осложнений СД можно рассма-
тривать как следствие нарушения баланса между 
кишечной микробиотой и кишечной иммунной 
системой. В основе этого явления лежит связь меж-
ду снижением воспалительной реакции, окисли-
тельным стрессом и уменьшением проницаемости 
кишечника. Это способствует ухудшению чувстви-
тельности к инсулину у пациентов с СД [65].

Изменения в микробиоте воздействуют на вну-
треннюю среду кишечника с помощью изменения 
функции ферментов поджелудочной железы, де-
градации желчных кислот, повреждения щеточной 
каймы кишечника и нарушения регуляции иммун-
ных ответов из-за бактериальных антигенов [66].

При дисбиозе повышается концентрация липо-
полисахаридов (ЛПС), что способствует поврежде-
нию кишечного барьера. Кроме того, преобладает 
провоспалительная среда, присутствует состояние 
резистентности к инсулину и гипергликемия. При 
дисбиозе повышенный уровень ЛПС создает усло-
вия для повреждения кишечного барьера, которое 
способствует развитию кишечных расстройств 
[67]. Было также высказано предположение, что 
дисбиоз может быть вызван увеличением секреции 

желчных кислот и устойчивости бактерий к их 
эффектам [68].

Некоторые исследования показали, что вос-
становление микробиоты кишечника может об-
ратить вспять часть метаболических изменений. 
Возрастает интерес к изучению роли пребиотиков 
и пробиотиков для профилактики и лечения ряда 
метаболических расстройств [69, 70].

Доклинические и клинические исследования по-
казали, что использование пребиотиков, пробио-
тиков, синбиотиков и традиционных терапевтиче-
ских стратегий при СД может модулировать состав 
микробиоты в организме. В связи с тем, что точный 
механизм действия пока неизвестен, необходимо 
провести большое количество исследований, чтобы 
продемонстрировать специфическое влияние на 
сложную микробиоту кишечника у людей с СД [67].

Таким образом, исключение жирной пищи, ко-
торая является причиной увеличения ЛПС, спо-
собствует снижению проницаемости кишечного 
барьера. В свою очередь укрепление кишечного ба-
рьера, подавление провоспалительных медиаторов 
способствуют снижению хронического воспали-
тельного состояния, уменьшая или предотвращая 
инсулинорезистентность, наблюдаемую при СД [71].

Постковидное поражение пищеварительной систему у пациентов с СД
Клинический случай обострения гастропореза 
в период заболевания коронавирусной инфекции 
опубликован группой исследователей в 2022 году. 
Симптомы со стороны ЖКТ включали тошноту, 
рвоту, диарею и боль в животе. Подобные симпто-
мы регистрировались у пациентов с диагнозом 
COVID-19 без гастропареза. Вовлечение ЖКТ под-
тверждалось наличием SARS-CoV-2 при лаборатор-
ном анализе кала у пациентов с коронавирусной 
инфекцией. Улучшение состояния этой пациентки 
отмечалось после проведенного лечения против 
COVID-19. Пациентку выписали из стационара на 
11-й день с 2-недельным курсом антикоагулянтной 
терапии и метоклопрамида. При повторном визите 
к гастроэнтерологу пациентка сообщила об улуч-
шении состояния [72].

В другом исследовании авторы отмечают, что 
у ряда пациентов желудочно- кишечные симпто-
мы проявлялись самостоятельно или в сочетании 
с легочными проявлениями. Поражение ЖКТ было 
отражено в сообщениях о пациентах с положи-
тельными тестами на инфекцию в образцах фека-
лий [73]. Вовлечение ЖКТ у пациентов также под-
тверждалось другими авторами при исследовании 
наличия SARS-CoV-2 при лабораторном анализе 
кала у пациентов с COVID-19 [74].

Остается недостаточно изученной проблема 
COVID-ассоциированного нарушения углевод-
ного обмена. Ряд исследователей рассматривают 
нарушения толерантности к глюкозе в качестве 
ранних и поздних осложнений коронавирусной ин-
фекции. У пациентов, переживших респираторный 
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COVID-ассоциированный дистресс- синдром, в ка-
честве позднего осложнения отмечалось развитие 
СД. Некоторые авторы предлагают рассматривать 

COVID-опосредованный СД в качестве нового 
типа СД. Для ответа на этот вопрос необходимо 
рассмотреть больший массив данных [75].

Диагностика
В связи с тем, что одной из основных причин ки-
шечных симптомов является избыточный бакте-
риальный рост кишечника, его диагностическим 
стандартом является аспирация и посев тощей 
жидкости. Это требует использования эндоско-
пии и высокой вероятности внешнего загрязнения 
и ложноотрицательных результатов. Дыхательные 
тесты могут помочь, но они не обладают достаточ-
ной чувствительностью [76, 77].

При запорах целесообразно использовать ано-
ректальную манометрию для оценки нарушения де-
фекации. Также может быть оправдано измерение 

кишечного транзита с помощью описанных выше 
тестов. Необходимо провести тщательное обследо-
вание таких пациентов, чтобы исключить злокаче-
ственное новообразование [78].

Автономная нейропатия у больных СД часто 
сопровождается запорами. Для диагностики это-
го расстройства необходимо исключить другие 
серьезные патологические факторы, такие как 
злокачественная опухоль кишечника. Для этой 
цели используют исследование прямой кишки, 
проктосигмоидоскопию, колоноскопию и барие-
вую клизму [79].

Лечение
Для лечения диабетической диареи применяют опи-
оиды или антибиотики широкого спектра действия 
при подозреваемом или подтвержденном избыточ-
ном развитии кишечной флоры. При мучительной, 
особенно водянистой диарее назначают альфа- 
адренергические агонисты. Важной частью лечения 
является оценка состояния гидратации и дисбаланса 
электролитов, которые потребуются при лечении. 

Как и при гастропарезе, цель состоит в том, что-
бы добиться хорошего гликемического контроля 
и соблюдения диеты [9]. Когда основной жалобой 
является запор, первыми рекомендациями являются 
хорошая гидратация, пища с высоким содержанием 
клетчатки и рутинная физическая активность. При 
необходимости медикаментозного лечения запоров 
назначают прокинетические препараты.

Выводы

Диабетическая гастроэнтеропатия является рас-
пространенным осложнением, плохо диагно-
стируемым у пациентов с длительно текущим 
заболеванием. Она проявляется пищеводными, 
желудочными, кишечными и аноректальными 
симптомами. Это приводит к трудностям дости-
жения нормогликемии и многочисленным стой-
кими эпизодами гипогликемии. Исследования 
показывают, что ранний жесткий гликемиче-
ский контроль замедляет прогрессирование 
и развитие диабетической гастроэнтеропатии. 
В то же время крайне важно знать действую-
щие стандарты скрининга на осложнения, свя-
занные с диабетом. Если характер поражений 
сердечно- сосудистой системы, почек при СД 
изучен довольно полно, то гастроэнтерологи-
ческий аспект СД часто остается незамеченным 
[80, 81, 82, 83, 84].

Гастропарез усложняет гликемический контроль. 
Лечение первой линии включает восстановление 
питания и медикаментозное лечение (прокинетики 
и противорвотные средства). Важно отметить, что 
укрепление кишечного барьера, подавление про-
воспалительных медиаторов способствуют умень-
шению хронического воспаления, уменьшая или 
предотвращая инсулинорезистентность. Большой 
интерес вызывает изучение состава микробиоты 
верхнего отдела пищеварительного тракта и его 
изменения при СД. Восстановление баланса микро-
биоты кишечника может качественно улучшить 
ряд метаболических изменений у пациентов с диа-
бетом. Однако, дисбиоз всегда является вторичным 
нарушением. Поиск значимого в его развитии со-
стояния с последующая коррекция – важная задача, 
поскольку коррекция дисбиотических нарушений 
должна начинаться с устранения их причины.
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