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Проведен сравнительный анализ влияния операций билиопанкреатического шунтирования, 
шунтирования и бандажирования желудка на некоторые показатели углеводного обмена у 147 боль-
ных морбидным ожирением. Изучено и проведено сравнение динамики показателей глюкозотоле-
рантного теста, инсулина, С-пептида в дооперационном и отдаленном послеоперационном периоде. 
Установлено, что у всех больных морбидным ожирением наблюдаются гиперинсулинемия, а у 40 % 
из них – выраженные нарушения углеводного обмена. Указанные бариатрические операции явля-
ются высокоэффективным и патогенетически обоснованным методом лечения сочетания морбидного 
ожирения и сахарного диабета 2 типа. По сравнению с операцией бандажирования, шунтирование 
желудка более чем в 2 раза эффективнее корригирует углеводный обмен при СД 2 типа.

Ключевые слова: морбидное ожирение, шунтирование желудка, бандажирование желудка, са-
харный диабет 2 типа, углеводный обмен. 
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Оригінальні дослідження

Распространенность ожирения и сахарного 
диабета 2 типа (СД 2) достигла масштабов эпи-
демии во многих развитых странах. По данным 
ВОЗ, ожирение диагностируется более чем у 30% 
взрослого населения планеты, а СД 2 типа встре-
чается у 90% всех больных диабетом. Кроме это-
го, эти заболевания тесно связаны друг с другом, 
а среди больных морбидным ожирением более 
чем у 20 % диагностируется СД 2 типа [7, 20]. 

Сегодня хирургию ожирения принято назы-
вать бариатрической хирургией, которая в послед-
ние десятилетия достигла значительных успехов. 
Основной целью бариатрической хирургии явля-
ется стойкое снижение массы тела больного и как 
следствия избавление его от целого ряда сопут-
ствующих тяжелых заболеваний. В настоящее 
время все бариатрические операции можно разде-
лить на 3 группы: мальабсорбтивные; операции, 
уменьшающие объем желудка и комбинирован-
ные оперативные вмешательства [2, 3]. 

Анализ отдаленных результатов бариатриче-
ских операций показал, что наряду со стойким 
снижением массы тела происходит улучшение 
клинического течения тяжелых сопутствую-
щих заболеваний и и не редко достигается пол-
ная ремиссия [4, 5]. В результате длительного  
14-летнего наблюдения за пациентами, пере-
несших операцию шунтирование желудка, W. 
Рories и R. Albercht установили, что у 82,9% 
больных, у которых до операции диагностирова-
ли сахарный диабет 2 типа и у 98,7% пациентов 
с нарушенной толерантностью к глюкозе, отме-
чена достоверная быстрая и стабильно продол-
жающаяся нормогликемия, нормальные уровни 
гликозированного гемоглобина и инсулина в по-
слеоперационном периоде [13]. Потеря избытка 
массы тела более чем на 6 кг уменьшает риск раз-

вития СД 2 типа на 50%. Согласно данным про-
веденных мета-анализов, снижение МТ на 1 кг 
приводит к снижению уровня гликемии на 0,217 
ммоль/л [9]. В то же время, лишь одно уменьше-
ние массы жировой ткани вследствие операции 
не может объяснить антидиабетический эффект 
шунтирования желудка по Рy. Сравнительная 
оценка результатов хирургического метода по-
казала, что он позволяет достичь лучших ре-
зультатов в лечении сахарного диабета 2 типа, 
чем консервативные методы лечения. При этом, 
уровень смертности, включая интраоперацион-
ной, за долгое время наблюдения был почти в три 
раза меньше, чем в группе больных, лечившихся 
консервативно. 

Наиболее распространенными операциями в 
современной бариатрической хирургии являют-
ся операции бандажирования желудка (БЖ) и 
шунтирования желудка (ШЖ) [7]. БЖ – типич-
ная гастрорестриктивная операция, основным 
механизмом которой является уменьшение ко-
личества принятой пациентом пищи. В отличие 
от БЖ, метод ШЖ предусматривает исключение 
контакта с пищей дна и тела желудка, двенадца-
типерстной кишки, а также начального отдела 
тощей кишки. Учитывая указанные существен-
ные различия патогенетических механизмов 
БЖ и ШЖ, становится очевидным, что они мо-
гут оказывать и не одинаковый метаболический 
эффект в послеоперационном периоде. Особый 
интерес вызывает влияние таких операций на 
углеводный обмен у больных морбидным ожи-
рением, включая больных с сахарным диабетом  
2 типа. [20]. 

Целью работы явилось изучения влияния 
двух типов операций на углеводный обмен у 
больных морбидным ожирением. 
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Материалы и методы

В основу работы положены результаты хирур-
гического лечения 147 больных морбидным ожи-
рением (131 женщина и 30 мужчин в возрасте от 
18 до 62 лет со средним ИМТ – 50,8+8,5 кг/м2), 
которым были выполнены операции БЖ и ШЖ, 
в институте хирургии и трансплантологии АМН 
Украины. Из них 100 больным было выполнено 
БЖ, 47 больным – ШЖ. Период наблюдения со-
ставил 18 месяцев. 

Обмен углеводов изучался путем измерения 
гликемии натощак и проведения стандартно-
го	 перорального	 глюкозотолерантного	 теста	
(ГТТ): натощак и через каждые 30 мин в тече-
ние трех часов. Вместе с этим, проводился за-
бор венозной крови для определения инсулина и 
С-пептида сыворотки радиоиммунным методом 
(стандартные наборы для радиоиммунного ана-
лиза «Immunotech», Чехия; подсчет активности 
проб выполняли на гамма-счетчике «Tracor», 
Голландия). 

В зависимости от изменений уровня глюкозы 
в крови при проведении ГТТ принято выделять 
следующие группы: нормальная	 толерант-
ность	 к	 глюкозе	 (НТГ),	 нарушенная	 гликемия	
натощак,	нарушенная	толерантность	к	глюко-
зе,	сахарный	диабет	2	типа. 

Результаты

При оценке результатов ГТТ лишь у 20,4% 
пациентов установлена НТГ. У 38,8% больных 
было нарушение гликемии натощак, что расце-
нивалось, как переходное состояние от нормы 
к патологии. У четвертой части обследованных 
(26,5%) была установлена нарушенная толерант-
ность к глюкозе, а у 14,3% – разной степени тя-
жести СД 2 типа. Результаты проведенного ГТТ 
до операции представлены в таблице 1.

У больных морбидным ожирением уровень 
инсулина натощак существенно колебался: от 
нормальных значений (2,52–9,7 мкМО/мл) 
до повышенных (33,73–49,20 мкМО/мл), в 

некоторых случаях превышая норму в 6 раз  
(66,70 мкМО/мл). В группе больных с НТГ на-
блюдалась статистически достоверная (р<0,001) 
гиперинсулинемия: уровень инсулина натощак 
был 33,4+4,5 мкМО/мл, что в 3,5 раза превы-
шало нормальные показатели гормона в крови  
(8,6 мкМО/мл). Стимуляция глюкозой вызывала 
неадекватное увеличение уровня гормона: к 30-й 
мин достигая 51,4+1,7мкМО/мл, что в 1,3 раза  
превышало норму – (35,4 мкМО/мл); на 60 мин – 
92,6+1,8 мкМО/мл, превышая норму в 6,4 раза 
при норме –19,7 мкМО/мл; на 90 мин – 68,7+ 
2,1 мкМО/мл, что в 8 раз было выше нормальних 
значений –10,5 мкМО/мл; на 120 мин – 37,3+2,5 
мкМО/мл и на 180 мин – 32,2+1,9 мкМО/мл 
что в среднем в 4 раза было выше нормы – 7,9– 
8,2 мкМО/мл (р<0,001). 

В соответствии с гиперинсулинемией, в	 груп-
пе	 с	 НТТ	 концентрация	 С-пептида превышала 
нормальные показатели. Так, в сыворотке крови 
его концентрация натощак составила 3,9 пг/мл 
(р<0,05), после стимуляции пищей на 30-й мин. 
концентрация С-пептида снизилась до 3,2 пг/мл, 
а на 60-й мин и 90-й мин уровни С-пептида суще-
ственно повышались до 6,2 пг/мл, что соответ-
ствовало повышению уровней инсулина в 6 и 8 раз 
на этих минутах. В дальнейшем на 120-й и 180-й 
мин происходило его снижение и к концу иссле-
дования приближение к начальному уровню – 
3,3 +0,5 пг/мл, что наоборот не соответствовало 
уровням инсулина, поскольку они также остава-
лись высокими и превышали норму в 4 раза. 

У	 больных	 СД	 2	 типа	 уровень	 инсулина на-
тощак был 26,6 мкМО/мл, и в 3 раза превы-
шал нормальные показатели гормона в крови  
(8,6 мкМО/мл), (Р<0,001), но при этом был ниже, 
чем в группе с НТГ. Реакция инсулина на стиму-
ляцию глюкозой отличалась недостаточно высо-
ким подъемом уровня по сравнению с нормой. 
Так динамика повышения была разной: если в 
контрольной группе на 30-й мин уровень инсули-
на увеличивался в 3,7 раза от уровня натощак, то 
в группе с СД 2 типа и в группе нормогликемией –  
лишь в 1,4 раза. На 60-й и 90-й мин уровень гор-

Таблица 1
Результаты ГТТ у больных морбидным ожирением до операции

Время набора 
крови

Уровень глюкозы в капиллярной крови (ммоль/л)

нормальный ГТТ, 
n=30 (20,4%)

Нарушение глике-
мии натощак,  
n=57 (38,8%)

Нарушенная  
толерантность 

к глюкозе, n=39 
(26,5%)

Сахарный диабет 
2 типа,  

n =21 (14,3%)

Натощак 5,2+0,3 5,7+0,3 6,0+0,2 11,8+1,2

через 30 мин 6,1+0,4 8,4+1,0 9,8+0,4 13,4+0,8

через 60 мин 6,6+0,4 9,4+1,0 13,6+1,5 15,3+1,0

через 90 мин 5,1+0,2 5,9+0,2 11,3+1,0 15,4+1,0

через 120 мин 4,9+0,1 5,9+0,2 7,9+0,3 14,1+0,6

через 180 мин 4,5+0,1 3,1+0,1 3,4+0,1 11,7+0,3
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Рис.	1.	Динамика	показателей	уровня	инсулина	в	группе	больных	с	нормальным	ГТТ	до	и	через	18	мес.	после	
оперативного	вмешательства	(p<0,05)

Рис.	2.	Динамика	показателей	уровня	С-пептида	в	группе	больных	с	нормальным	ГТТ	до	и	через	18	мес	после	
оперативного	вмешательства	(p<0,05)

Рис.	3.	Динамика	показателей	уровня	инсулина	в	группе	больных	с	СД	2	до	и	через	18	мес	после	оперативного	
вмешательства	(p<0,05)

Рис.	4.	Динамика	показателей	уровня	С-пептида	в	группе	больных	с	СД	2	до	и	после	оперативного	вмеша-
тельства	через	18	мес	(p<0,05)
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мона увеличился в 1,6 раз. В контрольной группе 
на эти промежутки времени повышение происхо-
дит в 2,1 и 1,1 раза соответственно. В то же время 
в группе больных с нормогликемией наблюдает-
ся существенно более высокий уровень – в 3,8 и 
2,4 раза соответственно. В дальнейшем уровень 
инсулина в группе СД 2 на 180-й мин остается в 
1,3 раза выше начального уровня. 

Уровень	 С-пептида	 натощак	 в	 группе	 с	 СД	
2	 типа был в 1,6 раз выше, чем в контрольной 
группе и составил 3,2+0,5 пг/мл (Р<0,05). В по-
следующем его уровень хотя повышался на 120-й 
мин, но не настолько весомо как уровень инсу-
лина, а на 180-й мин приближался к исходному 
уровню (Р>0,5). 

Проведенные исследования показали, что 
до операции у больных морбидным ожирением 
всех вышеупомянутых групп, особенно у паци-
ентов с нормальным ГТТ, присутствовала выра-
женная гиперинсулинемия. В группе больных с 
нарушенной толерантностью к глюкозе уровень 
инсулина был повышенный, что не всегда соот-
ветствовало уровню гликемии. Однако, к концу 
ГТТ уровень инсулина снижался до исходного. 
Уровень С-пептида был повышен как натощак, 
так и после стимуляции пищей, сохраняя превы-
шение начального уровня в 1,4 раза даже к концу 
теста. В группе больных с клиническими прояв-
лениями СД 2 типа, наоборот, высокий уровень 
инсулина более соответствовал повышенному 
уровню глюкозы, но к концу ГТТ его уровень не 
снижался до первоначальных значений. Наряду 
с гиперинсулинемией и гипергликемией отмеча-
ли повышение уровня С-пептида, что было более 
выражено после стимуляции глюкозой, а не на-
тощак. 

Оценивая влияние бариатрических операций 
на углеводный обмен, установлено их положи-
тельное влияние на углеводный обмен у больных 
морбидным ожирением. Через 18 мес после БЖ 
частота нарушений углеводного обмена, харак-
терных для СД 2 типа была в 2,8 раз меньше, чем 
до операции, после ШЖ – в 6 раз меньше. 

Динамика	 изменения	 уровня	 инсулина	 у	 боль-
ных	 с	 НТГ	 после	 операции. В отдаленные сроки 
как после БЖ, так и после ШЖ в группе с нор-
мальной толерантностью к глюкозе уровень ин-
сулина существенно снизился по сравнению с 
дооперационным (рис. 1). После обоих операций 
существенной разницы в реакции инсулина на 
стимуляцию пищей в течение теста не отмеча-
ли. После БЖ и ШЖ уровень инсулина натощак 
не превышал 8,1 мкМО/мл, что было в 4 раза 
ниже дооперационного уровня. Наибольшее сни-
жение уровня гормона установлено на 60-й и 
90-й мин. Так на 60-й мин уровень гормона был  
28,4 мкМО/мл, что было в 4,5 раз ниже доопера-
ционного уровня (126,9 мкМО/мл); на 90-й мин 
уровень инсулина был 11 мкМО/мл, что было 
в 7,3 раза ниже дооперационных показателей  

(80,5 мкМО/мл). В отличие от кривой БЖ, после 
ШЖ начиная с 120 мин. и до конца исследования 
уровень инсулина был устойчиво ниже исходного.

Динамика	 изменения	 уровней	 С-пептида	
у	 больных	 с	 НТГ	 после	 операции. Уровень 
С-пептида после БЖ и ШЖ в группе с нормаль-
ной толерантностью к глюкозе был ниже доопе-
рационного уровня в течение всего ГТТ. Так после	
БЖ	уровень	С-пептида натощак был 0,6 нг/мл. 
Уже на 30 мин, соответственно повышению уров-
ня инсулина его показатель достиг 2,4 нг/мл, на  
60 мин – 2,1 нг/мл, что в свою очередь было в 3 
раза ниже дооперационных показателей. Мак-
симальный уровень С-пептида – 3,6 нг/мл – от-
мечали на 90 мин, что отвечало максимальному 
уровню инсулина в течение исследования. Стре-
мительное падение уровня С-пептида после БЖ 
наблюдалось на 120-й мин, а на 180-й мин его 
уровень был в 3 раза ниже дооперационного. 

После	 ШЖ	 уровень	 С-пептида натощак 
был несколько выше, чем после БЖ и достигал  
1,8 нг/мл, что было в 2 раза ниже доопераци-
онного уровня, но в 3 раза превышал уровень 
после БЖ. Начиная с 30-й мин теста, уровень 
С-пептида начал снижаться и к концу исследо-
вания его показатель был 0,3 нг/мл, что было в 
12 раз ниже дооперационного. При этом на 90-й 
мин происходило повышение уровня С-пептида 
до 1,2 нг/мл, что не превышало его уровень нато-
щак. Вероятно, такие изменения могут происхо-
дить вследствие замедления деградации инсули-
на, вызываемого изменением синтеза отдельных 
гастроинтестинальных гормонов в связи с но-
выми анатомо-физиологическими условиями, 
предусмотренными методом ШЖ.

Динамика	 изменения	 показателей	 инсули-
на	среди	больных	СД	2	типа. Среди больных СД 
2, перенесших операцию БЖ или ШЖ наблю-
дали существенное снижение уровня инсулина 
натощак более чем в 2 раза (рис. 3). После БЖ 
и ШЖ уровни гормона были 11,3 мкМО/мл и  
12,8 мкМО/мл соответственно, что более чем в 
2 раза меньше дооперационных показателей. 
После ШЖ динамика ответа инсулина на сти-
муляцию пищей отличалась более быстрой и 
выраженной реакцией: уже к 30-й мин иссле-
дования уровень достиг 37 мкМО/мл, на 60-й – 
40,1 мкМО/мл, при этом, почти не отличаясь от 
дооперационных значений на этих минутах. По-
сле БЖ на 60-й и 90-й мин уровень гормона был 
ниже, чем до операции. Снижение инсулина по-
сле ШЖ было таким же стремительным: на 90-й 
мин уровень инсулина был 17,9 мкМО/мл, на 
180-й – 9 мкМО/мл. Кроме того, к 180-й мин сни-
жение инсулина было более весомое, чем после 
БЖ. Таким образом, шунтирование желудка при-
водит к более адекватной реакции-ответу инсули-
на на стимуляцию пищей по сравнению с БЖ.

Динамика	 изменения	 уровня	 С-пептида	 в	
группе	больных	с	СД	2	типа оказалась наиболее 
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«драматической» и изображена на рисунке 4. 
Максимальное увеличение уровня С-пептида по-
сле БЖ отмечали уже на 30-й мин – в 1,2 раза 
превышал дооперационный, затем существенное 
снижение, которое к 120-й мин привело до зна-
чения низшего чем исходное. У больных, пере-
несших ШЖ, уровень С-пептида существенно не 
изменялся, оставаясь на 90-й мин почти одина-
ковым с дооперационный уровнем. Такая пара-
доксальная динамика С-пептида после ШЖ мало 
согласуется с кривой инсулина. Возможно, это 
происходит вследствие замедления деградации 
инсулина в связи с изменением продукции опре-
деленных гастроинтестинальных гормонов за ис-
ключением гормонально активных зон верхнего 
отдела желудочно-кишечного тракта, что преду-
смотрено методом ШЖ.

Таким образом, анализируя полученные дан-
ные, можно установить, что у всех обследован-
ных до операции больных МО имеется выражен-
ная гиперинсулинемия, а у 40% среди них имеют 
место клинически весомые нарушения углевод-
ного обмена. И если на ранних стадиях заболева-
ния, за счет гиперинсулинемии происходит ком-
пенсация нарушений углеводного обмена легкой 
степени, то на более поздних стадиях этого не на-
блюдается. В дальнейшем возникало углубление 
аномальной инсулиновой реакции на стимуля-
цию, как например, в группе больных с наруше-
нием толерантности к глюкозе, что в конечном 
итоге приводило к развитию или манифестации 
сахарного диабета 2 типа. Полученные результа-
ты свидетельствуют, что операции бандажиро-
вание желудка и шунтирование желудка могут 
эффективно корригировать нарушение углевод-
ного обмена у больных ожирением. 

Обсуждение

Впервые предположение о возможном влия-
нии бариатрических операций на течение са-
харного диабета 2 типа сделал W. Pories, кото-
рый установил у своих пациентов, перенесших 
шунтирование желудка, снижение массы тела, 
ремиссию диабета и уменьшение степени тяже-
сти течения сопутствующих ожирению заболе-
ваний [13]. В проведенном мета-анализе (2004)  
Н. Buchwald показал, что у 83,7% пациентов, 
перенесших ШЖ наступала ремиссия СД 2, в то 
время как после БЖ – у 43,9% [7]. 

De Carvalho C. (2009) отмечает, что улучше-
ние метаболических процессов после операций 
невозможно объяснить одним механизмом, по-
скольку развитие СД 2 связано со многими этио-
патогенетическими факторами, и некоторые из 
них до сих пор не определены [9]. На основе ре-
зультатов уже проведенных исследований мож-
но утверждать, что улучшение метаболического 
профиля является результатом потери избытка 
массы тела, снижения секреторной активности 

самой жировой ткани, в связи с уменьшением ее 
количества; повышения активности инкретино-
вых гормонов и, безусловно, коррекции режима 
питания. Бесспорно, снижения массы самой жи-
ровой ткани имеет большое значение, поскольку 
она является активным секреторных органом, а 
продукты ее секреции имеют весомую роль в раз-
витии инсулинорезистетности. Исходя из выше 
изложенного, вероятно, хирургическое лечение 
СД 2 типа является успешным вследствие иско-
ренения самого главного содействующего факто-
ра его развития – ожирения. 

Данные последних мировых исследований по-
казали, что механизмы ремиссии СД 2 после раз-
ных операций отличаются, что доказывает раз-
личная эффективность разных методик и темпы 
наступления ремиссии. Операция бандажирова-
ние желудка оказывает положительное влияние 
на углеводный обмен у больных с морбидным 
ожирением. Главным образом это связано с огра-
ничением количества потребляемой пищи после 
операции. По мере потери массы тела в отдален-
ном периоде, уменьшается количество жировой 
ткани, что уменьшает количество секретируе-
мых ею биологически активных веществ, кото-
рые принимают участие в генезе СД 2 типа. 

ШЖ позволило достигнуть более эффектив-
ного влияния на нарушения углеводного обме-
на у больных морбидным ожирением. Главным 
моментом ШЖ в ремиссии диабета принято счи-
тать исключение проксимальных отделов тон-
кого кишечника, а именно двенадцатиперстной 
кишки и части тощей кишки из пассажа пищи. 
Таким образом, в подвздошную кишку пища по-
падает в ферментативно недостаточно обработан-
ном виде, что существенно влияет на активность 
интестинальных гормонов, продуцируемых дис-
тальной частью тонкого кишечника. Активная 
стимуляция этого отдела кишечника приводит 
к существенному повышению активности ин-
кретинов GLP-1 и GIP, что вероятно является 
одной из главных причин ремиссии СД 2 типа 
[13, 15, 21]. Повышение активности GLP-1 оче-
видно является ключевым фактором улучше-
ния толерантности к глюкозе [21, 22]. Впервые 
такие результаты опубликовал Naslund (1998), 
исследовав уровень инкретинoв у больных че-
рез 20 лет после еюноилеошунтирования. Кроме 
этого уменьшение объема желудка существенно 
ограничивает прием пищи и исключает действие 
стимуляторов аппетита, секретируемых дном 
желудка. 

Полученные нами результаты подтверждают 
данные и других авторов о роли бариатрических 
операций в коррекции нарушений углеводного 
обмена. Такие результаты открывают новые пер-
спективы и должны объединить усилия хирургов 
и эндокринологов на не простом пути в лечении 
тяжелейшего заболевания современности – са-
харного диабета 2 типа. 
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Выводы

1. 40% больных морбидным ожирением име-
ют клинически значимые нарушения углеводно-
го обмена, а 14,3% – сахарный диабет 2 типа. 

2. Бандажирование и шунтирования желудка 
оказывают значительное положительное влияние 
на нарушения углеводного обмена у больных ожи-
рением. По сравнению с гастрорестрикцией бан-

дажированием желудка, шунтирование желуд-
ка более чем в 2 раза эффективнее корректирует 
углеводный обмен при сахарном диабете 2 типа. 

3. Выключение двенадцатиперстной кишки и 
проксимальных отделов тонкой кишки является 
основным патогенетическим механизмом опе-
рации ШЖ, которая оказывает более эффектив-
ную коррекцию нарушений углеводного обмена 
у больных морбидным ожирением.
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МОЖЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННя 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ 

Лаврик А. С., Тивончук О. С., Кожара С. П., Фурманенко Є. Д., Лаврик О. А. 
Національний	інститут	хірургії	і	трансплантології	ім.	акад.	О.	О.	Шалімова	

Проведено порівняльний аналіз впливу операцій біліопанкреатичного шунтування, шунтуван-
ня і бандажування шлунка на деякі показники вуглеводного обміну у 147 хворих морбідного ожи-
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ріння. Вивчено і проведено порівняння динаміки показників глюкозотолерантного тесту, інсуліну, 
С-пептиду в доопераційному і віддаленому післяопераційному періоді. Встановлено, що у всіх хво-
рих з морбідним ожирінням спостерігаються гіперінсулінемія, а у 40% з них – виражені порушення 
вуглеводного обміну. Зазначені баріатричні операції є високоефективним і патогенетично обґрунто-
ваним методом лікування поєднання морбідного ожиріння і цукрового діабету 2 типу. У порівнянні 
з операцією бандажування, шунтування шлунка більш ніж у 2 рази ефективніше коригує вуглевод-
ний обмін при ЦД 2 типу.

Ключові слова: морбідне ожиріння, шунтування шлунка, бандажування шлунка, цукровий діа-
бет 2 типу, вуглеводний обмін.

THE POSSIBILITIES OF TYPE 2 DIABETES  
SURGICAL TREATMENT

Lavryk A., Tyvonchuk A., Kozhara S., Furmanenko E., Lavryk O.
National	Institute	of	Surgery	and	Transplantology	named	after	O.	O.	Shalimov

Comparative analysis of influence of biliopancreatic diversion (duodenal switch), gastric bypass and 
gastric banding procedures of glucose exchange between 161 patients with morbid obesity was performed. 
Changing in dynamics of fasting blood glucose test indexes, levels of insulin and С-peptide before the op-
eration and long-term after the operation were investigated and compared. It was determined that 40% 
patients with morbid obesity had impaired glucose exchange and resided all these patients had hyperin-
sulinemia. The indicated bariatric operation is highly effective method of treatment that is proved by 
pathogenesis for the combination of the diabetes mellitus 2 type and morbid obesity. Compared to gastric 
banding, gastric bypass is more than 2 times more effective in improving diabetic glucose exchange dis-
turbances.

Keywords: morbid obesity, gastric bypass, gastric banding, diabetes mellitus 2 type, glucose ex-
change.


