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А ктуальность проблемы сахарного диабета 
(СД) определяется исключительно быст­
рым ростом заболеваемости, а также опас­

ностью и частотой осложнений. В Российской Фе­
дерации СД 2 типа зарегистрирован у 1,2 % населе­
ния, причем истинная заболеваемость, очевидно, 
выше из-за того, что у части больных диабет диа­
гностируется не с начала заболевания. Ожидается, 
что каждые последующие 12 - 15 лет число больных 
диабетом будет удваиваться [2]. 

Известно, что СД 2 встречается примерно у 80 -
90% всех больных СД, а у 70 - 80% пациентов он 
развивается на фоне избыточной массы тела (МТ) 
[1]. Гипергликемия у тучных больных объясняется 
избыточной продукцией глюкозы печенью, сниже­
нием чувствительности инсулинорецепторов, а так­
же нарушением секреции инсулина; последнее мо­
жет быть следствием систематического переедания, 
поддерживающего постоянную стимуляцию р-кле­
ток [13]. 

Согласно многочисленным публикациям, бариа-
трические операции, целью которых является сни­
жение МТ, оказывают положительное воздействие 
на течение СД наряду с другими заболеваниями, 
развивающимися по мере увеличения МТ (артери­
альная гипертония, синдром сонного апноэ, дис­
функция яичников, полиартралгия и др.). Эффек­
тивное снижение МТ при этих вмешательствах до­
стигается либо путем уменьшения объема желудка 
(рестриктивные операции), либо за счет выключе­
ния из пищеварения значительного участка тонкой 
кишки (шунтирующие операции). 

Механизм действия рестриктивных операций на 
желудке при СД 2 сводится к следующему. 

Устойчивое количественное ограничение в еде. На­
ми совместно с сотрудниками клиники лечебного 
питания Института питания РАМН показано сниже­
ние энергетической ценности суточного рациона с 
4727 ± 1473 ккал до 1087 ± 276 ккал в первые 3 мес 

после вертикальной гастропластики - одной из раз­
новидностей рестриктивных операций (рис. 1). К пе­
риоду стабилизации МТ, обычно в течение 2-го года 
после операции, больные потребляли ежесуточно в 
среднем 1490 ± 375 ккал [4], чего трудно добиться 
без операции у больных, склонных к переданию. 

Рис. 1. Схема операции вертикальной гастропластики в модифи­
кации E.Mason. 

1 - вертикальный ряд скрепочных швов; 2 - малая часть желудка; 
3 - сквозное "окно" в желудке; 4 - манжетка для предупреждения 
растяжения выхода из малой части желудка. 

Благоприятное воздействие на липидный обмен. 
Снижение МТ после хирургического вмешательства 
вызывает резкое уменьшение содержания в крови 
триглицеридов при одновременном увеличении ан-
тиатерогенной фракции - ЛПВП. Коэффициент ате­
рогенности снижался в среднем с дооперационного 
уровня 3,9 до 2,4 в отдаленные сроки после опера­
ции. Существенное уменьшение содержания общего 
холестерина и холестерина ЛПНП было отмечено 
лишь в первые дни после операции в период наи­
больших ограничений в еде. Вместе с тем, у больных 
с исходной гиперхолестеринемией достоверно зна-
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чимое, хотя и умеренное снижение этих показателей 
сохранялось к периоду стабилизации МТ [7]. СД 2 
часто сочетается с дислипопротеидемиями, причем 
имеется определенный параллелизм нарушений [5]. 
Это проявляется и в симультанном эффекте хирур­
гической коррекции ожирения на течение обоих за­
болеваний. Вероятно, позитивные изменения липид­
ного спектра в большей степени, чем само по себе 
снижение МТ, определяют уменьшение инсулиноре-
зистентности и гликемии [15]. Наиболее эффектив­
ное воздействие на липидный обмен оказывают опе­
рации, составным элементом которых является шун­
тирование подвздошной кишки [3]. 

Уменьшение инсулинорезистентности по мере сни­
жения МТ. Средняя потеря избыточной МТ к пери­
оду стабилизации составляет, по нашим данным, 
60,9 %. В группе из 29 больных ожирением, обсле­
дованных перед операцией на предмет содержания 
инсулина в плазме натощак, у 51,7 % выявлена ис­
ходная гиперинсулинемия. Уже в течение 2-й нед 
после операции наблюдалось достоверное снижение 
этого показателя у больных с исходной гиперинсу-
линемией и СД 2. К периоду наступления стабили­
зации МТ ни у одного из оперированных пациентов 
не было отмечено базальной гиперинсулинемии [6]. 
Нормализация секреции инсулина и метаболизма 
глюкозы после рестриктивных операций на желудке 
(в том числе вертикальной гастропластики) по мере 
снижения МТ отмечена и другими авторами [12, 
17|. Вместе с тем, вызывая достоверное снижение 
инсулина в плазме, рестриктивные операции не все­
гда полностью ликвидируют гипергликемию [8, 10, 
25]. Наше наблюдение за 10 больными СД 2, кото­
рым была произведена вертикальная гастропласти-
ка, показало, что эффект снижения гликемии до­
стигается у всех больных, причем он проявляется 
уже в первые дни после операции, что указывает на 
роль фактора перехода больных на сверхнизкокало­
рийную диету. В отдаленные сроки после операции 
у 4 пациентов отмечались либо транзиторная гипер­
гликемия, либо устойчивое повышение уровня глю­
козы в крови на более низком уровне, чем до опе­
рации. 

Арсенал хирургических методов воздействия при 
ожирении, СД 2 и гиперлипидемиях не исчерпыва­
ется только рестриктивными операциями на желуд­
ке. Так, при гастрошунтировании (рис. 2), наиболее 
распространенной в США операции при ожирении, 
в дополнение к механизму действия рестриктивных 
операций приобретает значение ограничение по­
требления пищи, богатой углеводами, за счет разви­
тия демпинг- синдрома при их чрезмерном потреб­
лении. Гастрошунтирование более эффективно по 
сравнению с вертикальной гастропластикой как в 
плане снижения МТ [8, 25], так и в отношении кор-

Рис. 2. Схема операции гастрошунтирования. 
1 - малая часть желудка; 2 - скрепочные швы; 3 - соустье малой 
части желудка с тонкой кишкой. 

рекции гликемии [ 9, 19, 20, 24], хотя в небольшом 
проценте случаев существует вероятность образова­
ния пептических язв и требуется проведение замес­
тительной послеоперационной терапии. 

По данным W.Pories с соавт. [20, 21], у большин­
ства больных, многие из которых находились на ин-
сулинотерапии, уже вскоре после операции отпада­
ла необходимость в назначении инсулина и других 
гипогликемизирующих препаратов. В последующих 
работах этой группы из Гринвилла (США) была от­
мечена нормализация уровня глюкозы в крови у 
88,7% больных СД 2; лишь у 5,4 % гипергликемия 
сохранялась, хотя и в менее выраженной степени, 
чем до операции. Эти больные были старше по воз­
расту, а анамнез диабета у них был более длитель­
ным, чем у больных с хорошим результатом лечения 
[19]. В 1995 г. эти авторы показали также, что хи­
рургическое лечение СД 2 более эффективно, чем 
любой вид консервативной терапии [20]; позже от­
мечено снижение летальности до 1% в год среди 
оперированных больных СД по сравнению с 4,5 % у 
неоперированных. Отмечено и достоверно более 
значимое снижение содержания в плазме глюкозы, 
инсулина, лептина у больных, достигших стабилиза­
ции МТ после гастрошунтирования, по сравнению с 
группой больных, поддерживавших стабильную МТ 
без хирургического лечения [21]. Эти наблюдения 
дали основания полагать, что даже не столько сни­
жение МТ, сколько изменение взаимодействия ки­
шечных пептидов является ключевым фактором, 
определяющим нормализацию гликемии. 
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Е. Naslund и соавт. выявили повышение концен­
трации инсулинотропного пептида (GIP) и энтерог-
люкагона (GLP-1) через 20 лет после еюноилеошун-
тирования [16]. Вполне вероятно, что в основе дей­
ствия шунтирующих операций на пищеварительном 
тракте (гастрошунтирование, илеошунтирование и 
билиопанкреатическое шунтирование) при ожире­
нии и СД лежит раннее выделение GLP-1 , выраба­
тываемого в L- клетках дистальной части тонкой 
кишки и в толстой кишке. GIP вырабатывается в 
верхних отделах тонкой кишки и, вероятно, оба эти 
гормона действуют сочетанно. Один из основопо­
ложников хирургии ожирения проф. Е. Mason из 
США в обзоре [14] обобщил интересные данные о 
роли энтероглюкагона. Автор считает, что ранняя 
стимуляция выработки GLP-1 и поддержание его 
концентрации в крови наряду с количественным ог­
раничением в еде и мальабсорбцией, возможно, яв­
ляется достаточным самим по себе механизмом, 
обеспечивающим снижение МТ при ожирении и 
коррекцию гипергликемии при СД 2 после бариат-
рических операций. Среди последних наилучший 
эффект в плане воздействия на углеводный обмен 
при СД отмечен при комбинированных операциях, 
сочетающих шунтирующий и рестриктивный ком­
поненты. В частности, билиопанкреатическое шун­
тирование, впервые осуществленное в Италии в 
1976 г. N.Scopinaro (рис. 3), обеспечивает устойчи­
вый эффект снижения МТ (около 80 % от ее доопе-
рационного избытка) и 100 % эффект нормализации 
гликемии при СД 2 [11, 22, 23]. У больных, не по­
лучавших инсулин до операции, необходимость в 
приеме пероральных препаратов отпадала сразу же 
после нее. Пациенты, находившиеся до операции на 
инсулинотерапии, получали после операции не­
большие дозы инсулина либо пероральные препара­
ты, но не более чем в течение 2 мес. Ни один из 
оперированных больных не получал антидиабетиче­
ских препаратов после операции на протяжении 7 
лет, у всех отмечена нормогликемия. 

Вместе с тем, классическое билиопанкреатическое шунтиро­
вание по Scopinaro достаточно травматично и в определенном 
проценте случаев после нее имеется вероятность развития белко­
вой мальабсорбции, анемии, а также симптомов, связанных с де­
фицитом кальция и жирорастворимых витаминов. Предупрежде­
ние подобных осложнений требует назначения постоянной заме­
стительной терапии в послеоперационном периоде. 

У пациентов с индексом МТ < 35 кг/м 2 , страдаю­
щих СД 2 и гиперхолестеринемией, G. Noya и со­
авт. [ 18] получен первый положительный опыт при­
менения значительно менее травматичной операции 
- билиопанкреатического шунтирования без резек­
ции желудка. У всех больных уровень ТГ и холесте­
рина возвращался к норме уже в 1-й месяц, а нор­
мализация гликемии происходила в течение первых 
недель. Потеря МТ в результате операции была не-

Рис. 3. Схема операции билиопанкреатического шунтирования в 
модификации N. Scopinaro. 

1 - резецированный желудок; 2 - алиментарная петля протяженностью 200-250 см; 
3 - билиопанкреатическая петля; 4 - Терминальный отдел подвздошной кишки 
длиной 50-1 00 см, где происходит включение в пищеварение желчи и 
панкреатического сока 5 - гастроэнтероанастомоз; 6 - еюноилеоанастомоз. 

большая (10-15 кг), что вполне достаточно для па­
циентов с умеренным избытком МТ, при этом опе­
рация не ограничивает больных в количестве при­
нимаемой пищи. О каких- либо метаболических ос­
ложнениях не сообщается; объем заместительной 
терапии ограничивается назначением поливитами­
нов в первые месяцы после операции [18]. 

В большинстве стран мира критерием, определя­
ющим показания к хирургической коррекции ожи­
рения, считается индекс МТ свыше 40 кг/м 2 . Вмес­
те с тем, далеко не все больные СД 2 страдают вы­
раженным ожирением, а длительно существующая 
гипергликемия, трудно поддающаяся коррекции пу­
тем диетотерапии, назначения медикаментозных 
средств, таит опасность развития тяжелых необрати­
мых осложнений диабета. 

На основании приведенных данных представля­
ется, что эффективная коррекция нарушений угле­
водного обмена при СД 2 возможна с применением 
хирургических методов лечения, и наличие трудно-
контролируемого СД 2, сочетающегося с ожирени­
ем и нарушениями липидного обмена, могло бы 
стать более веским показанием для хирургического 
лечения. Существующие методы операций позволя­
ют одновременно добиваться значительного сниже­
ния МТ, устойчивого количественного ограничения 
в еде, отчетливого положительного воздействия на 
липидный обмен, снижения абсорбции жира в тон-
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кой кишке, уменьшения потребления углеводов за 
счет интолерантности к ним. Если учесть, что боль­
ные СД 2, сочетающегося с ожирением, страдают, 
как правило, и другими заболеваниями, зависящи­
ми от избыточной МТ, лечение их требует немалых 
усилий и затрат. В этих случаях хирургическая кор­
рекция ожирения и сопутствующих метаболических 
нарушений до наступления необратимых осложне­
ний СД может стать вполне обоснованной альтерна­
тивой многоплановой консервативной терапии. 
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