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Актуальность
Сахарный диабет стал массовым заболеванием: в 2022 году зафиксировано 828 млн

подобных случаев в мире и 6 млн - в России. К сожалению, сегодня врачи могут только
облегчать состояние пациентов, но не излечивать болезнь полностью. Нарушение кишеч-
ной проницаемости, предшествует развитию СД 1 и 2. Поэтому подробное изучение этого
процесса поспособствует, в перспективе, профилактике и лечению СД.

Цель
Изучить особенности регуляции кишечной проницаемости у больных сахарным диабе-

том, используя данные открытых интернет источников.
Материалы и методы
Для выполнения поставленной задачи было проанализировано 53 источника поисковой

системы по биомедицинским исследованиям – PubMed, давностью не более 10 лет.
Результаты
В ходе анализа источника было выявлено, что нарушение кишечной проницаемости

происходит и при СД 1 и при СД 2. В обоих случаях проницаемость возрастает, а меха-
низмы её регулирующие перестают работать корректно.

Так при СД 2 ключевыми фактором нарушения кишечной проницаемости является
дисбиоз, возникающий на фоне неправильного питания, ожирения и других факторов. В
результате нарушается целостность самого кишечного барьера. Изменяется профиль ки-
шечной микрофлоры, прекращается экскреция веществ укрепляющих кишечный барьер,
начинается выделение веществ повреждающих барьер, например липополисахарид. Попав
во внутреннюю среду организма ЛПС вызывает каскад реакций, приводящих к развитию
инсулинорезистентности [https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33178196/].

При СД 1 чаще наблюдаются врождённые нарушения в структуре кишечного барьера.
Нарушается баланс цитокинов, что приводит к развитию хронического воспаления. Про-
никновение патологических агентов через повреждённый барьер приводит к развитию
аутоиммунной реакции, в результате чего повреждаюься бетта-клетки островков Лангер-
ганса, ответственные за выработку инсулина [https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31182588/].

Заключение
Таким образом были выяснены особенности нарушения регуляции кишечной прони-

цаемости у больных СД 1 и 2 типов. Выяснены причины и механизмы происходящих в
кишечнике изменений. В перспективе это позволит разработать эффективную профилак-
тику и лечение при СД.
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