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Введение

настоящее время сахарный диабет 2 типа (СД2) яв-

ляется широко распространенным заболеванием, 

а эксперты ВОЗ рассматривают сло жившуюся 

ситуацию как пандемию. В 2010 г. в мире насчитыва-

лось 285 млн взрослых больных сахарным диабетом (СД), 

а в России – 3,16 млн. Учитывая динамику заболеваемо-

сти и смертности за последние 10 лет, ожидается увеличе-

ние заболеваемости СД в мире с 6,4% до 7,7%. При этом 

к 2030 г. прогнозируется увеличение числа зарегистриро-

ванных больных СД до 439 млн человек в мире и до 5,81 млн 

человек в России [1, 2]. Социальную значимость проблемы 

увеличивает то обстоятельство, что СД приводит к ран-

ней инвалидизации и смертности в связи с фатальными 

сосудистыми осложнениями. Несмотря на проведение 

адекватной лекарственной терапии, показатели гликемиче-

ского контроля (в том числе, содержание гликированного 

гемоглобина – HbA1c) у пациентов с СД зачастую не нор-

мализуются, что связано с прогрессирующим нарушением 

функции β-клеток поджелудочной железы [3]. 

Наряду с консервативной терапией, для лечения СД2 

с сопутствующим ожирением сегодня уже используются 

бариатрические операции. Данное направление хирур-

гии, изначальной целью которого являлось снижение 

массы тела у пациентов с морбидным первичным ожире-

нием, начало формироваться в 50-х годах прошлого века. 

По мере развития бариатрической хирургии были вы-

явлены положительные эффекты проводимых операций 

на сопутствующие ожирению заболевания, а именно, 

СД2, дислипидемию и артериальную гипертензию. Поло-

жительное влияние операции гастрошунтирования (ГШ) 
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на СД2 было впервые отмечено в 1995 г. [4]. В данной ра-

боте было выявлено снижение уровня гликемии в первые 

недели после операции, которое исследователи связали 

с изменением инкреторной функции клеток кишечника. 

Эти данные стимулировали интерес к противодиабетиче-

скому эффекту бариатрических операций. При сравнении 

эффекта ГШ, продольной резекции желудка (ПРЖ) и ре-

зультатов сахароснижающей терапии у больных СД2, через 

12 мес после операции было отмечено значительное сни-

жение HbA1c у 42% больных после ГШ, у 37% – после ПРЖ 

и лишь у 12% больных, получавших антидиабетическую 

терапию [5]. По данным мета-анализа (2004 г.), после раз-

личных бариатрических вмешательств ремиссия СД2 была 

отмечена в 76,8% случаев [6]. В 2011 г. Международной фе-

дерацией диабета (IDF) опубликовано положение о том, 

что бариатрическая операция должна рассматриваться 

в качестве общепринятого метода лечения пациентов, стра-

дающих ожирением, с индексом массы тела (ИМТ) более 

35 кг/м2 и СД2. Пациентам с СД2, имеющим ИМТ в преде-

лах от 30 до 35 кг/м2, у которых стандартная гипогликеми-

зирующая терапия не обеспечивает адекватного контроля 

уровня гликемии, также может рекомендоваться хирурги-

ческое лечение [7]. Эти рекомендации положили начало 

новому хирургическому направлению, а именно, хирургии 

СД2. Эффективность бариатрических операций у пациен-

тов с СД2 и ожирением вполне очевидна; при этом остается 

нерешенным вопрос определения показаний и выбора типа 

вмешательства у пациентов с ИМТ<35 кг/м2, для которых 

эффект снижения массы тела не является главным. 

В настоящее время мы располагаем данными о приме-

нении у пациентов с СД2 и ИМТ<35 кг/м2 таких операций, 

как билиопанкреатическое шунтирование (БПШ), тради-

ционное ГШ и минигастрошунтирование (МГШ), банда-

жирование желудка (БЖ), дуодено-еюношунтирование 

и ПРЖ [8–10]. Одной из операций, которая изначально 

разрабатывалась как метод хирургического лечения СД2, 

является илеотранспозиция (ИТ), представляющая собой 

перемещение участка подвздошной кишки в проксималь-

ные отделы тонкой кишки.

История вопроса и эффекты 
илеотранспозиции

Истоки ИТ, также известной под названием илеоинтер-

позиции и илеоеюнотранспозиции, берут начало из экспе-

риментальной хирургии. В частности, H. Koopmans и соавт. 

заинтересовал эффект снижения количества потребляе-

мой пищи после операции еюноилеошунтирования [11]. 

Авторами была выдвинута гипотеза об эндогенном сиг-

нале из дистальных отделов подвздошной кишки в ответ 

на стимуляцию пищевыми массами. С целью подтверж-

дения данного предположения в 1982 г. в эксперименте 

на крысах с вторичным гипоталамическим ожирением 

была выполнена резекция 10–20 см дистальной части под-

вздошной кишки с последующим ее перемещением на со-

судисто-нервном пучке в проксимальные отделы тощей 

кишки. В результате данной операции впервые было по-

лучено снижение количества потребляемой пищи, массы 

тела (преимущественно за счет жировой ткани), уровня 

глюкозы, триглицеридов и холестерина при сохраненной 

протяженности тонкой кишки, а выполненная операция 

была впервые названа ИТ [11]. Также после выполнения 

ИТ были отмечены гипертрофия слизистой оболочки пере-

мещенной подвздошной кишки и повышение базального 

и стимулированного уровней гормонов желудочно-кишеч-

ного тракта (ЖКТ) [12]. Уменьшение массы тела после ИТ 

не связано со снижением процессов всасывания нутри-

ентов, поскольку с течением времени перемещенный сег-

мент подвздошной кишки приобретает функциональные 

и морфологические характеристики тощей кишки [13, 14]. 

Помимо указанных выше эффектов, ИТ приводит к за-

медлению опорожнения желудка [15], снижению пери-

стальтики тонкой кишки [15, 16] и повышению уровня 

неконъюгированных желчных кислот в плазме крови, 

что связывают с повышением реабсорбции желчных кислот 

в перемещенном участке подвздошной кишки [17].

Эффекты илеотранспозиции и изменения профиля инкре-
тинов 

В зависимости от влияния бариатрических операций 

на анатомию ЖКТ выделяют следующие их виды: 1) ре-

стриктивные, уменьшающие объем желудка; 2) шунти-

рующие, при которых выполняется выключение участка 

кишечника и 3) комбинированные. Приведенная класси-

фикация характеризует механизм развития мальабсорбции 

в послеоперационном периоде, но не учитывает влияния 

операций на уровни гормонов, вырабатываемых в ЖКТ. 

К настоящему времени описаны десятки гормонов, обра-

зующихся в различных отделах ЖКТ и имеющих разные 

функции. Ряд этих гормонов обладает выраженными мета-

болическими эффектами. В частности, одним из наиболее 

значимых метаболических эффектов гормонов ЖКТ явля-

ется стимуляция выработки инсулина после перорального 

приема глюкозы, не связанная с повышением ее уровня 

в плазме крови. Данный механизм в литературе получил 

название инкретинового эффекта. Доказанным инкре-

тиновым эффектом обладают такие гормоны, как глюка-

гоноподобный пептид-1 (ГПП-1) и глюкозозависимый 

инсулинотропный полипептид (ГИП). Ряд гормонов, 

не обладая инкретиновым эффектом, тем не менее, оказы-

вает влияние на углеводный обмен за счет других механиз-

мов, например, влияния на секрецию глюкагона, чувство 

голода и др. Основные физиологические эффекты наибо-

лее изученных пептидных гормонов ЖКТ представлены 

в табл. 1.

Известно, что важным механизмом развития СД2 у па-

циентов с сопутствующим ожирением является связанная 

с жировой тканью инсулинорезистентность. У данной ка-

тегории больных бариатрическая хирургия обеспечивает 

патогенетическое воздействие в основном за счет разви-

вающейся в послеоперационном периоде мальабсорбции, 

приводящей к снижению массы тела, а вслед за ней – ин-

сулинорезистентности. Однако доказано, что проявление 

инкретинового эффекта в виде нормализации уровня пост-

прандиальной гипергликемии у данной категории пациен-

тов отмечается раньше клинически значимой потери массы 
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тела [6]. Таким образом, инкретиновый эффект бариатри-

ческих операций у пациентов с ожирением и СД2 также 

вносит значимый вклад в компенсацию СД2, но, вероятно, 

уступает эффекту снижения массы тела.

Известно, что у части больных СД2, в основном с ИМТ 

<35 кг/м2, нарушение секреции инсулина преобладает 

над инсулинорезистентностью. Выполнение традици-

онных бариатрических операций у этих больных также 

обеспечивает очевидное антидиабетическое действие, 

а развивающиеся мальабсорбция и алиментарные наруше-

ния при этом являются побочными эффектами операции. 

Для хирургического лечения больных СД2 с ИМТ<35 кг/м2 

наиболее оправдан выбор оперативных вмешательств, об-

ладающих максимальным инкретиновым эффектом 

при минимизации эффекта мальабсорбции. Именно таким 

преимуществом обладает операция ИТ.

Операция ИТ обрела для исследователей особый ин-

терес, когда в 1998 г. E. Naslund и соавт. впервые показали 

повышение уровня ГПП-1 и ГИП у пациентов, пере-

несших еюноилеошунтирование более 20 лет назад [18]. 

Авторы считали, что снижение массы тела и количества 

потребляемой пищи связано с замедлением эвакуаторной 

функции желудка вследствие повышения уровня ГПП-1. 

Также предполагалось, что инкретиновый эффект реализу-

ется вследствие стимуляции химусом слизистой оболочки 

дистального отдела подвздошной кишки. Именно в работах 

E. Naslund позже было введено понятие подвздошного сто-

пора («ileal brake») [19], посредством которого с помощью 

нейрогенных и эндокринных механизмов осуществляется 

действие на опорожнение желудка, гастроинтестинальный 

транзит и чувство сытости [20]. 

Ключевая роль ГПП-1 в реализации эффектов ИТ была 

доказана после системного введения антагониста рецепто-

ров ГПП-1 экзендина 9–39, устранявшего такие эффекты 

ИТ, как снижение количества потребляемой пищи и массы 

тела [21]. Антидиабетические эффекты ИТ, сопровождаю-

щиеся повышением уровня ГПП-1, были позже продемон-

стрированы на крысах линии Goto-Kakizaki с генетически 

обусловленным СД2 и нормальной массой тела [22].

В настоящее время действие ИТ связывают с суммар-

ным эффектом двух основных инкретинов – ГПП-1 и пеп-

тида YY, более интенсивно вырабатывающихся L-клетками 

перемещенной подвздошной кишки в ответ на раздражение 

химусом. Известно, что ИТ повышает уровень циркулиру-

ющего ГПП-1 у крыс в 3 раза [23]. Представляет интерес 

исследование, в котором производилась транспозиция под-

вздошной кишки разной длины, а именно, 5, 10 и 20 см [24]. 

Во всех группах отмечалось уменьшение количества по-

требляемой пищи, массы тела, снижение уровня лептина 

и глюкозы при проведении интраперитонеального глюко-

зотолерантного теста (ГТТ). Показано, что после ИТ про-

исходило не только усиление секреции ГПП-1 и пептида 

YY с повышением их уровня в плазме, но и увеличивалось 

число клеток, продуцирующих эти инкретины, причем 

выраженность данных изменений прямо коррелировала 

с длиной участка перемещенной кишки [24]. Активация 

рецептора ГПП-1 на мембране β-клеток стимулирует вы-

работку инсулина по глюкозозависимому механизму [25]. 

За счет влияния на другие мишени ГПП-1 замедляет опо-

рожнение желудка [26], снижает аппетит и массу тела [26], 

ингибирует секрецию глюкагона [19] и повышает чувстви-

тельность к инсулину [27], ингибирует гликогенолиз в пе-

чени (табл. 1). 

Одним из важных механизмов антидиабетического 

эффекта ИТ может являться стимуляция пролиферации 

β-клеток островков поджелудочной железы. Это предполо-

жение основано на двух группах фактов. С одной стороны, 

исследования последних лет показали, что введение ГПП-1 

стимулирует пролиферацию β-клеток [28], дифференци-

ровку клеток-предшественниц в β-клетки [29] и ингибирует 

апоптоз β-клеток [30]. С другой стороны, пролиферация 

β-клеток в островках поджелудочной железы после ИТ была 

Таблица 1

 ГИП – глюкозозависимый инсулинотропный полипептид, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1, ГПП-2 – глюкагоноподобный пептид-2.

 Эффекты илеотранспозиции и изменения профиля инкретинов 

  Грелин  ГИП  ГПП-1  ГПП-2  Пептид YY

 Место выработки
 Р и D клетки дна 

желудка 
 К-клетки тощей 

кишки
 L-клетки 

подвздошной кишки
 L-клетки 

подвздошной кишки
 L-клетки 

подвздошной кишки
 Глюкозозависимая стимуляция 
синтеза и секреции инсулина

 −  ↑  ↑  −  −

 Секреция глюкагона  −  ↑(?)  ↓  ↑(?)  −
 Дифференцировка и 
пролиферация β-клеток 
поджелудочной железы

 −  ↑  ↑  −  −

 Апоптоз β-клеток 
поджелудочной железы

 −  ↓  ↓  −  −

 Эвакуация пищи из желудка  −  −  ↓  −  −
 Желудочная секреция  ↑  ↓  ↓  −  ↓
 Моторика ЖКТ  ↑  −  ↓  −  ↓
 Чувство голода  ↑  ↑  ↓  −  ↓
 Липогенез  −  ↑  −  −  −
 Пролиферация клеток 
кишечного эпителия

 −  −  −  ↑  −

 Потребление глюкозы 
мышечной тканью

 −  −  ↑  −  −
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подтверждена иммуногистохимическими методами [31]. 

Кроме того, показано повышение потребления тканями 

глюкозы после ИТ [32]. Выполнение ИТ повышало уровень 

экспрессии мРНК инсулинозависимого транспортера глю-

козы GLUT4 в скелетной мускулатуре и жировой ткани [24]. 

Илеотранспозиция в клинической 
практике

Результаты многочисленных экспериментальных ис-

следований заложили теоретический фундамент для прак-

тического применения операции ИТ в хирургическом 

лечении СД2 [33, 34]. Еще в 1999 г. один из основополож-

ников бариатрической хирургии E. Mason высказал точку 

зрения о том, что понимание эффектов ГПП-1 могло бы 

сделать ИТ операцией выбора в лечении СД2. Однако при-

менение ИТ в практике требует проведения клинических 

исследований, доказывающих безопасность и эффектив-

ность этой процедуры [35].

Большой интерес представляют исследования, по-

священные применению ИТ у пациентов с СД2, кото-

рые в настоящее время являются немногочисленными 

(табл. 2). Следует отметить, что ИТ, включая различные 

модификации, выполнялась только лапароскопически. 

Впервые операция ИТ была выполнена в сочетании с про-

дольной резекцией желудка (ИТ-ПРЖ, рис. 1А) в Бразилии 

в 2006 г. [36]. 

Техника выполнения ИТ-ПРЖ включает мобилизацию 

большой кривизны желудка с последующей продольной 

резекцией на калибровочном зонде не менее 40 Fr. На рас-

стоянии 50 см от связки Трейца пересекается тощая кишка. 

Отступив 30–50 см от илеоцекального клапана, выделяется 

сегмент подвздошной кишки длиной 100–170 см, кото-

рый изоперистальтически анастомозируется между прок-

симальным и дистальным концами пересеченной ранее 

тощей кишки. Анастомозы накладываются «бок в бок» 

с помощью линейных сшивающих аппаратов. Обяза-

тельно производится ушивание дефектов в брыжейке тон-

кой кишки, для профилактики внутренних грыж [37, 38] 

(рис. 1А). В дальнейшем были опубликованы результаты 

ряда небольших наблюдательных исследований, в которых 

операция ИТ-ПРЖ выполнялась пациентам с СД2, имею-

щим среднее значение ИМТ от 28,2 до 43,4 кг/м2 [38–41]. 

Практически во всех исследованиях в послеоперацион-

ном периоде было документировано снижение ИМТ, 

наличие ремиссии СД2 (в 47–84% случаев, см. табл. 2), 

нормализация повышенного артериального давления 

(в 87–93% случаев) и ремиссия дислипидемии. В некото-

рых исследованиях пациентам наряду с ИТ-ПРЖ или са-

мостоятельно выполнялись другие модификации ИТ, 

а именно ИТ-ПРЖ совместно с выключением двенадца-

типерстной кишки (ИТ-ПРЖ-ВДПК, рис. 1Б) [38, 42–44] 

или ИТ-ПРЖ совместно с дуоденоеюнальным шунтиро-

ванием (ИТ-ПРЖ-ДЕШ) [45]. Теоретическим обоснова-

нием модификаций ИТ-ПРЖ-ВДПК и ИТ-ПРЖ-ДЕШ 

стали работы F. Rubino, в которых на крысах Goto-Kaki-

zaki с СД2 помимо снижения количества потребляемой 

пищи было показано снижение среднего уровня глюкозы 

плазмы крови и повышение толерантности к глюкозе 

после операции гастроеюношунтирования [46]. Гипотеза F. 

Rubino, впоследствии названная теорией передней кишки 

(foregut), предполагает, что хирургическое «выключение» 

Таблица 2

АГ – артериальная гипертензия, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1, ГИП – глюкозозависимый инсулинотропный полипептид, 

ИТ-ПРЖ – ИТ в сочетании с продольной резекцией желудка (ПРЖ), ИТ-ПРЖ-ВДПК – то же в сочетании с выключением 

двенадцатиперстной кишки (ВДПК), ИТ-ПРЖ-ДЕШ – то же в сочетании с дуоденоеюнальным шунтированием (ДЕШ), ИМТ – индекс 

массы тела, Н – наблюдательное исследование, Р – рандомизированное исследование.

Клинические исследования по изучению эффектов илеотранспозиции в сочетании с другими бариатрическими вмешательствами 

у пациентов с СД2

 Источник, вид 
исследования

 Кол-во 
пациентов

 Операция
 ИМТ до операции, 

кг/м2  Основные эффекты

 De Paula et al., 
2006, Н [36]

 19  ИТ-ПРЖ
 Среднее значение 

40,2 (35–44)
 ↓ ИМТ, нормализация гликемии, ремиссия АГ, 
нормализация уровня холестерина

 De Paula et al., 
2008, Н [38]

 39
 ИТ-ПРЖ (n=23), 

ИТ-ПРЖ-ВДПК (n=16)
 30,1±3,5

 ↓ ИМТ, адекватный контроль гликемии (86,9%), ремиссия 
АГ, нормализация уровня холестерина

 Kumar et al., 
2009, Н [39]

 10  ИТ-ПРЖ  33,8±6,5
 ↓ ИМТ, ремиссия СД2 у 7 пациентов, ремиссия АГ и ↓ 
инсулинорезистентности у всех пациентов 

 De Paula et al., 
2009, Н [42]

 58
 ИТ-ПРЖ (n=30), 

ИТ-ПРЖ-ВДПК (n=28)
 28,2±3,4

 ↓ ИМТ, адекватный контроль гликемии (91,2%), ↑ ГПП-1, 
ГИП, ↓ грелина

 De Paula et al., 
2010, Р [43]

 38
 ИТ-ПРЖ (n=18), 

ИТ-ПРЖ-ВДПК (n=20)
 28,9±3,2

 ↓ ИМТ, ремиссия АГ (87%), ремиссия дислипидемии (73%). 
Нормализация HbA1c (<6%) при ИТ-ПРЖ (35,3%) и при ИТ-
ПРЖ-ВДПК (81,3%)

 Tinoco et al., 
2011, Н [41]

 30  ИТ-ПРЖ  30,8±5,1  ↓ ИМТ, ремиссия СД2 (80%)

 De Paula et al., 
2011, Н [47]

 120  ИТ-ПРЖ  43,4±4,2
 ↓ ИМТ, ремиссия СД2 (84,2%), АГ (88,4%), дислипидемии 
(82,3%)

 Kota et al., 
2012, Н [37]

 43  ИТ-ПРЖ  33,2±7,8  ↓ ИМТ, ремиссия СД2 (47%), АГ (90%)

 Kota et al., 
2012, Н [44]

 32  ИТ-ПРЖ-ВДПК  29,1±6,9  ↓ ИМТ, ремиссия СД2 (70,5%), АГ (93%)

 Yang et al., 
2013, Н [45]

 29  ИТ-ПРЖ-ДЕШ
 Пациенты без 

ожирения
 ↓ ИМТ, адекватный контроль гликемии (96,5%), ремиссия 
дислипидемии (86,2%)

Сахарный диабет. 2015;(1):58-64



Сахарный диабет

621/2015
© Сахарный диабет, 2015

Диагностика, контроль и лечение

двенадцатиперстной кишки приводит к уменьшению вы-

работки продиабетических факторов. В единственном ран-

домизированном исследовании, посвященном сравнению 

эффективности и безопасности ИТ-ПРЖ и ИТ-ПРЖ-

ВДПК, было показано, что обе операции обеспечивали 

приблизительно одинаковую частоту ремиссии артериаль-

ной гипертензии и дислипидемии, однако нормализация 

уровня гликированного гемоглобина после выполнения 

ИТ-ПРЖ-ВДПК отмечалось чаще, чем после ИТ-ПРЖ 

(81,3% против 35,3% соответственно, табл. 2) [43]. Отдель-

ного внимания заслуживает исследование, в котором про-

изводилась оценка влияния ИТ-ПРЖ и ИТ-ПРЖ-ВДПК 

на уровень инкретинов [42]. В этой работе было получено 

убедительное подтверждение гипотезы о том, что прибли-

жение участка подвздошной кишки к желудку вызывает 

усиление секреторной активности L-клеток, поскольку 

у пациентов после операции были зафиксированы повы-

шенные уровни ГПП-1 и ГИП. 

Значительный интерес представляет систематический 

обзор, в котором проанализированы результаты 29 иссле-

дований, опубликованных с 1990 г. по 2011 г., с данными 

различных бариатрических операций, выполненных 675 па-

циентам, страдающим СД2 с ИМТ<35 кг/м2 [48]. Крите-

рием эффективности выполненных операций являлось 

достижение ремиссии или компенсации СД2. При этом 

эффективность ИТ+ПРЖ была сопоставима с классиче-

скими бариатрическими операциями. Так, после ИТ+ПРЖ 

в терапии СД2 не нуждались 87,7% больных, лапароскопи-

ческого ГШ – 89,6%, лапароскопического МГШ – 88,9%, 

БПШ – 86,5% соответственно (табл. 3).

Заключение

Рассмотренные экспериментальные и клинические 

данные демонстрируют, что операция ИТ может рассма-

триваться как альтернатива медикаментозной терапии 

СД2. По механизму действия она приближена к эффектам 

препаратов групп инкретиномиметиков, включающих аго-

нисты рецепторов ГПП-1 и ингибиторы дипептидилпеп-

тидазы-4. Однако после операции ИТ повышение уровня 

эндогенных инкретинов происходит согласованно с при-

емом пищи и является более физиологичным по срав-

нению с фармакотерапией. Между тем, оценивая место 

данного типа хирургического лечения СД2, мы сталкива-

емся с рядом вопросов. Это, прежде всего, риск операцион-

ных осложнений, который всегда высок у пациентов с СД2, 

необходимость дальнейшего пожизненного наблюдения 

специалистами, изменения в характере питания. Учитывая 

относительную техническую сложность выполнения ИТ, 

первые результаты ее применения в клинической практике 

были восприняты сдержанно [49, 50]. По мере накопления 

данных стало очевидным, что частота интраоперационных 

и ранних послеоперационных осложнений при ИТ-ПРЖ 

сопоставима с другими стандартными бариатрическими 

операциями. Так, если после ИТ-ПРЖ количество ослож-

нений колеблется от 0 до 6,4% [37, 38, 47], то этот показатель 

после сопоставимой по сложности операции лапароскопи-

ческого МГШ составил 5,5–6,0% [48]. Сохранение общей 

протяженности ЖКТ при ИТ позволяет избежать в отда-

ленном послеоперационном периоде типичных для шун-

тирующих операций осложнений, связанных с дефицитом 

витаминов и нутриентов, что может сделать ИТ более пер-

спективной операцией для лечения больных СД2 без вы-

раженного ожирения. Опыт выполнения ИТ в комплексе 

с другими операциями, а именно, с ПРЖ и ПРЖ-ВДПК 

Рис. 1. Варианты сочетания операции илеотранспозиции 

с другими бариатрическими операциями: 

А – илеотранспозиция с продольной резекцией желудка; 

Б – илеотранспозиция с продольной резекцией желудка 

и выключением двенадцатиперстной кишки (по De Paula 

et al., 2008) [38].

A

50 см

ILEUM

Б

Таблица 3

МГШ – минигастрошунтирование, ЛГШ – лапароскопическое гастрошунтирование, ИТ-ПРЖ – илеотранспозиция с продольной 

резекцией желудка, ИТ-ПРЖ-ВДПК – илеотранспозиция с продольной резекцией желудка и выключением двенадцатиперстной 

кишки, БПШ – билиопанкреатическое шунтирование, ЛПРЖ – лапароскопическая продольная резекция желудка, ЛДЮШ – 

лапароскопическое дуоденоеюношунтирование.

Степень компенсации СД2 в зависимости от вида оперативного лечения (по Reis C.E., et al., 2012) [48]

 Операция,% пациентов
 Ремиссия 

(HbA1c<6%)
 Компенсация 

(HbA1c 6,1–7,0%)
 Улучшение
(HbA1c>7%)

 Отсутствие эффекта 
или ухудшение

 МГШ  72,22  16,67  11,11  0,00

 ЛГШ  70,43  19,13  8,70  1,74

 ИТ-ПРЖ + ИТ-ПРЖ-ВДПК  58,00  29,71  11,14  1,14

 БПШ  48,08  38,46  13,46  0,00

 ЛПРЖ  13,33  33,33  43,33  10,00

 ЛДЮШ  6,39  59,57  29,78  4,26

 Σ, %  55,41  28,59  14,37  1,63
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повышает интерес к изучению изолированных результатов 

ИТ как самостоятельного метода хирургического лечения 

ожирения и СД2. 

Кроме преимуществ при выполнении ИТ формируются 

риски, которые ассоциированы с повышением продукции 

инкретинов. Повышение уровня любого гормона выше 

физиологических значений в течение длительного времени 

может приводить к развитию побочных эффектов. Уже опу-

бликованы данные о развитии гиперплазии β-клеточного 

аппарата после бариатрических вмешательств, с разви-

тием тяжелых гипогликемий. В литературе активно обсуж-

дается вопрос о возможном повышении риска развития 

нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы 

(глюкагономы, инсулиномы) и панкреатитов вследствие 

гиперплазии протокового эпителия на фоне длитель-

ного воздействия повышенного уровня инкретинов. ИТ 

как вмешательство, ориентированное именно на повыше-

ние инкретинового ответа, требует длительного и присталь-

ного наблюдения с позиций оценки этих рисков.

В настоящее время в связи с отсутствием иссле-

дований высокого уровня доказательности, ИТ пока 

не одобрена для применения в рутинной клинической 

практике для хирургического лечения пациентов СД2 

и ИМТ<35 кг/м2. Согласно рекомендациям Междуна-

родной федерации хирургии ожирения (IFSO) и Евро-

пейской ассоциации по изучению ожирения (EASO), 

выполнение ИТ возможно только в рамках клинических 

исследований [51]. Определить место ИТ в хирургии 

СД2 может помочь проведение многоцентровых про-

спективных контролируемых исследований с большим 

количеством больных и продолжительным сроком по-

слеоперационного наблюдения.
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