
Выводы

1. Группы больных ИЗСД, выявляемые двумя 
методами определения ICA, неконкордантны.

2. Совместное применение двух методов опре­
деления 1СА, а также определение IAA позволяет с 
большой точностью и чувствительностью диагно­
стировать ИЗСД.

3. С увеличением длительности ИЗСД имеется 
тенденция к снижению выявляемое™ ICA на кри­
осрезах иммунофлюоресцентным и иммунофер- 
ментным методом "Isletest". С увеличением дли­
тельности заболевания и возраста пациентов час­
тота выявления IAA снижается.
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С целью изучения механизмов регуляции послеоперационной 
гликемии у 21 дольного сахарным диабетом (СД) II типа 
исследована динамика гликемии, уровня инсулина, С-пеп­
тида и желудочно-ингибиторного полипептида (ЖИП) в 
плазме крови под влиянием углеводсодержащих нагрузок (50 г 
углеводов) с включением различных источников раститель­
ного и животного белка: текстурированного соевого продук­
та ( ТСП) и отварного мяса (ОМ). Все больные методом слу­
чайной выборки были разделены на 3 подгруппы. У больных 
1-й подгруппы, как и у лиц контрольной группы, применяли 
стандартную углеводную нагрузку пшеничным хлебом в ко­
личестве, соответствующем 50 г углеводов. У больных 2-й и 
3-й подгрупп применяли нагрузку пшеничным хлебом с добав­
лением ТСП и ОМ соответственно. Все исследования про­
водили натощак и через 60 и 120 мин после каждой пищевой 
нагрузки. Результаты исследований показали, что включе­
ние в дозированную углеводную нагрузку ОМ и ТСП способ­
ствует меньшему нарастанию послепищевой гликемии у 
больных СД II типа, что сочетается с достоверным повы­
шением уровня инсулина и ЖИП при включении в углеводную 
нагрузку ОМ и с тенденцией к их повышению при ее сочета­
нии с ТСП. В статье обсуждаются различные механизмы ги- 
погликемизирующего действия белка.

The mechanisms regulating post-meals glycemia were studied by 
evaluating the time course of glycemia and plasma levels of in­
sulin, C peptide, and gastric inhibitory polypeptide (GIP) in 21 
diabetics with type 2 condition after carbohydrate loading (50 g) 
with various sources of vegetable and animal protein (textured 
soybean product ( TSP) and boiled meat (BM). The patients were 
distributed into 3 groups by random sampling. In group 1 and in 
the controls, standard carbohydrate test meals (wheat bread, 50 
g carbohydrates) were used. In groups 2 and 3, wheat bread was 
supplemented with TSP and BM, respectively. All studies were 
carried out on an empty stomach and 60 and 120 min after test 
meals. Addition of BM and TSP to dosed carbohydrate meals 
promoted a lesser increment in the post-meals glycemia in dia­
betics with type 2 condition, which was associated with a signif­
icant increase in the levels of insulin and GIP after meals in­
cluding BM and a tendency to their decrease after meals includ­
ing TSP. The mechanisms of hypoglycemic effect of protein are 
discussed.

Оптимизация гликемического контроля у боль­
ных сахарным диабетом (СД) II типа диктует необ­
ходимость расширения исследований по изучению 
влияния отдельных пищевых веществ и их комби­
наций на выраженность послепищевой гликемиче­
ской реакции у этой категории больных. Среди раз­
личных факторов, влияющих на послепищевой 
гликемический ответ, значительный эффект дает 
содержащийся в пище белок (как количество, так и 

качественный его состав). В ранее опубликованных 
работах продемонстрировано, что добавление бел­
ка к дозированной углеводной нагрузке или сме­
шанной пище в количестве 16—50 г сопровождает­
ся снижением послепищевой гликемии у здоровых 
лиц и больных СД II типа [2, 10, 12, 16, 17]. Степень 
снижения послепищевой гликемии в определенной 
мере зависит от источника потребляемого белка. 
Так. наименьшее нарастание послепищевой глике­
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мии у больных СД II типа отмечено при включении 
в стандартную углеводную нагрузку соевого белка 
[7]. Вместе с тем механизмы, лежащие в основе ги­
погликемического эффекта белка и его качествен­
ного состава, до настоящего времени изучены не­
достаточно, а полученные данные противоречивы. 
Полагают, что одним из возможных механизмов ги- 
погликемизирующего действия белка является по­
вышение секреции инсулина, обусловленное стиму­
лирующим влиянием абсорбируемых аминокислот 
(лейцина, аргинина) на бета-клетки поджелудоч­
ной железы, а также воздействием белка и амино­
кислот на секрецию гастроинтестинальных гормонов, 
оказывающих инсулинотропное действие [13, 18]. 
В частности, инсулинотропное действие оказывает 
желудочно-ингибиторный полипептид (ЖИП), 
секретируемый эндокринными клетками пищева­
рительного тракта [1,2,5]. Однако Т. N0161 и соавт. 
[11], исследуя влияние различного количества бел­
ка (0—40 г) на уровень глюкозы, инсулина, С-пеп- 
тида и ЖИП в плазме крови у больных СД II типа, 
не отметили существенных изменений в уровне 
ЖИП на фоне отчетливого повышения концентра­
ции инсулина и С-пептида при увеличении до 40 г 
количества белка в углеводсодержащей нагрузке.

Учитывая вышесказанное, целью настоящего 
исследования явилось изучение механизмов регу­
ляции послепищевой гликемии у больных* СД II 
типа при включении различных источников белка 
в углеводсодержащие нагрузки.

Материалы и методы

В исследование включен 21 больной с верифи­
цированным диагнозом СД II типа в возрасте от 48 
до 62 лет (в среднем 55,4 ± 1,1 года) с длительно­
стью заболевания от 1 года до 13 лет (в среднем 
7,2 ± 1,3 года). У всех обследованных отмечена 
стадия субкомпенсации углеводного обмена. Уро­
вень базальной гликемии в капиллярной крови в 
среднем по группе составил 7,79 ± 0,5 ммоль/л. 
Индекс массы тела (в кг/м2) колебался от 31,2 до 43,7 
(в среднем 37,2 ± 1,0). 18 больных наряду с диетоте­
рапией получали сахарпонижающие препараты, при­
ем которых в момент исследования отменяли.

Программа исследований включала в себя опре­
деление базальной и послепищевой гликемии, 
уровней иммунореактивного инсулина (ИРИ), 
С-пептида и ЖИП у наблюдаемых больных в про­
цессе применения исследуемых пищевых нагрузок. 
В качестве пищевых нагрузок использовали угле­
водные нагрузки пшеничным хлебом (ПХ), содер­
жащие одинаковое количество углеводов (50 г), 
с добавлением различных источников раститель­
ного и животного белка: текстурированного соево­
го продукта (ТСП) и отварного мяса (ОМ). Хими­
ческий состав исследуемых пищевых нагрузок 
представлен в таблице.

Химический состав исследуемых пищевых нагрузок

Вид 
нагрузки

Содержание, г Калорий­
ность, 
ккалуглеводы клечатка белки жир

ПХ 50 1,3 7,9 0,81 243,3
ПХ + ТСП 50 1,6 25,4 0,96 310,2
ПХ + ов 50 1,3 25,9 3,3 333,3

Для сравнительной оценки изучаемых показате­
лей под влиянием исследуемых пищевых нагрузок 
все больные методом случайной выборки были раз­
делены на 3 группы по 7 человек в каждой. Кон­
трольную группу составили 7 человек, не страдаю­
щие СД, которые по возрасту и весоростовым по­
казателям были практически идентичны группе 
больных СД.

У больных 1-й группы и лиц контрольной груп­
пы применяли стандартную углеводную нагрузку 
ПХ в количестве, соответствующем 50 г углеводов. 
Больные 2-й группы получали то же количество уг­
леводов в виде ПХ с добавлением ТСП. В 3-й груп­
пе больных к ПХ добавляли ОМ.

Все исследования выполняли натощак (после 
14-часового голодания) и через 60 и 120 мин после 
каждой пищевой нагрузки. Уровень глюкозы крови 
определяли в капиллярной крови с помощью глю­
кометра "Reflolux SF Boehringer Mannhein” (Germa­
ny). Определение уровней ИРИ, С-пептида и ЖИП 
в плазме крови проводили с использованием стан­
дартных радиоиммунологических наборов фирмы 
"DRG International, Inc." (США). Полученные ре­
зультаты обработаны статистически с помощью 
программы SPSS 7.0.

Результаты и их обсуждение

На рис. 1 представлена динамика послепищевой 
гликемии у больных СД II типа под влиянием ис­
следованных пищевых нагрузок. Из рис. 1 следует, 
что наиболее выраженное повышение послепище­
вой гликемии отмечено у наблюдаемых больных по­
сле потребления ПХ: уровень глюкозы крови был на 
72,6 и 48,1% выше исходного через 60 и 120 мин по­
сле еды соответственно. Повышение послепище­
вой гликемии у наблюдаемых больных после по-

Рис. 1. Динамика послепищевой гликемии (в ммоль/л) 
у больных СД И типа под влиянием пищевых нагрузок.
Здесь и на рис. 2. 3: 1 — ПХ: 2— ПХ + ГСП; .? — ПХ + ОМ; 4 — контроль. 
По осям абсцисс — время (в мин).
* — р < 0,01 — различие динамики гликемии между ПХ и контролем.
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Рис. 2. Динамика уровня ИРИ (в % от исходного уровня) 
у больных СД II типа под влиянием пищевых нагрузок.
* — р < 0,031 — изменение показателя по сравнению с контролем; ** — р < 0,044 — 
изменение показателя по сравнению с ПХ.

требления ПХ в исследованные временные интер­
валы было достоверно более значительным по 
сравнению с таковым в контрольной группе. При 
исследовании пищевой нагрузки с включением 
ТСП и ОМ наблюдалась тенденция к меньшему на­
растанию уровня глюкозы крови после еды в ис­
следуемые временные интервалы, при этом после 
потребления ПХ в сочетании с ОМ степень нарас­
тания послепищевой гликемии была наименьшей (на 
49,5 и 26,8% от исходного уровня через 60 и 120 мин 
соответственно).

Исследование ИРИ у обследованных больных 
показало, что во всех группах больных отмечена 
тенденция к повышению содержания ИРИ натощак, 
в среднем на 25%, по сравнению с таковым в кон­
трольной группе (14,7 ± 0,8 и 11,0 ±2,1 мкед/мл со­
ответственно). Уровень базального С-пептида у на­
блюдаемых больных (1,83 ±0,09 нг/мг) существенно 
не отличался от нормальных значений. Динамика 
ИРИ (в % от исходного уровня) у больных СД II 
типа под влиянием пищевых нагрузок представле­
на на рис. 2. Из рис. 2 видно, что под влиянием пи­
щевых нагрузок изменение уровня ИРИ у наблю­
даемых больных носило разнонаправленный ха­
рактер. У больных СД II типа под влиянием 
углеводной нагрузки ПХ отмечено несколько боль­
шее повышение ИРИ через 60 мин после еды и су­
щественно меньшее — через 120 мин после нагруз­
ки. Включение ОМ в углеводную нагрузку ПХ со-

Рис. 3. Динамика содержания ЖИП (в % от исходного уровня) 
у больных СД II типа под влиянием пищевых нагрузок.
• — р < 0,013 — изменение показателя по сравнению с ПХ. 
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провождалось достоверно большим возрастанием 
ИРИ через 120 мин после еды по сравнению как с 
группой больных, потреблявших ПХ, так и с кон­
трольной группой. При сочетании ПХ с ТСП также 
отмечена тенденция к большему повышению ИРИ 
в указанный временной интервал. Обращает на се­
бя внимание тот факт, что уровень С-пептида через 
60 мин после углеводной нагрузки ПХ и при соче­
тании ПХ с ТСП был достоверно выше базального, 
составив в среднем 3,4 ± 0,5 и 3,76 ± 0,4 нг/мл со­
ответственно (р < 0,01). Снижения уровня С-пеп­
тида через 120 мин после нагрузки у этих больных 
не отмечено.

При исследовании ЖИП в плазме крови у на­
блюдаемых больных отмечено, что концентрация 
ЖИП натощак в среднем по группе наблюдения 
составила 43,5 ± 1,9 пг/100 мкл с колебаниями от 
25 до 65,1 пг/100 мкл (коэффициент вариации 
Су = 22,8%). Исходный уровень ЖИП у больных 
СД II типа существенно не отличался от такового в 
контрольной группе. Динамика ЖИП (в % исход­
ного уровня) у больных СД II типа под влиянием 
пищевых нагрузок представлена на рис. 3. Из рис. 
3 видно, что степень изменения ЖИП у наблюдае­
мых больных под влиянием пищевых нагрузок бы­
ла различной. При сочетании углеводной нагрузки 
ПХ с ОМ отмечены тенденция к большему повы­
шению ЖИП через 60 мин после еды по сравнению 
со всеми группами наблюдения и достоверно боль­
шее возрастание ЖИП через 120 мин после нагруз­
ки по сравнению с больными СД, потреблявшими 
ПХ. Тенденция к повышению уровня ЖИП отме­
чена также при добавлении к углеводной нагрузке 
ПХ ТСП, хотя достоверных различий между этими 
группами не выявлено.

Корреляционный анализ выявил наличие досто­
верной связи между динамикой ИРИ и С-пептида у 
наблюдаемых больных через 60 мин после стандарт­
ной углеводной нагрузки ПХ (г = 0,919; р < 0,01) и 
при сочетании ПХ с ТСП (г = 0,874; р < 0,05). Дос­
товерной корреляционной зависимости между ди­
намикой ИРИ и ЖИП под влиянием пищевых на­
грузок в исследованные временные интервалы не 
выявлено.

В ранее проведенных исследованиях показано, 
что включение в стандартную углеводную нагрузку 
(глюкозой или ПХ) белка животного или расти­
тельного происхождения способствует снижению 
послепищевой гликемии у больных СД II типа. 
Степень снижения послепищевого гликемического 
ответа при этом зависит не только от количества по­
требляемого белка, но и от его источника [7, 9, 16]. 
В настоящей работе исследовано изменение после­
пищевой гликемии, уровней ИРИ, С-пептида и 
ЖИП в плазме крови у больных СД II типа под 
влиянием стандартной углеводной нагрузки ПХ и 
той же нагрузки с добавлением различных источ­
ников растительного и животного белка (ТСП и 
ОМ). Выявлена заметная тенденция к уменьшению 
послепищевого гликемического ответа при исполь­
зовании углеводной нагрузки с добавлением ОМ, 
которая сочеталась с достоверно большим повыше­
нием уровня ИРИ и ЖИП через 120 мин после на­
грузки по сравнению с группой больных, потреб­
лявших ПХ, и контрольной группой. Несколько 
меньший эффект отмечен при добавлении к ПХ 
ТСП. Полученные результаты согласуются с дан­
ными о том, что потребление углеводистой пищи, 



обогащенной белком, приводит к повышению кон­
центрации инсулина в крови в большей степени у 
больных СД II типа, чем у лиц, не страдающих СД 
[13]. В основе гипогликемического и инсулинсти­
мулирующего действия белка лежат различные ме­
ханизмы. С одной стороны, повышение секреции 
инсулина в ответ на потребление белка обусловле­
но стимулирующим влиянием некоторых аминокис­
лот на бета-клетки поджелудочной железы [13, 18|. 
Такие аминокислоты, как лейцин и аргинин, явля­
ются мощными стимуляторами секреции инсулина 
[8, 14]. В данном исследовании содержание этих 
аминокислот было увеличено втрое при добавле­
нии стандартной углеводной нагрузки ОМ по срав­
нению с нагрузкой ПХ [6].

С другой стороны, изменение секреции гастро­
интестинальных гормонов, оказывающих инсули­
нотропное действие [1, 2, 5], может быть одним из 
механизмов снижения гликемии при смешанных на­
грузках. ЖИП наряду с другими гастроинтестиналь­
ными гормонами, такими как секретин, холецисто­
кинин и глюкагоноподобный пептид-1-(1—36)-амид, 
является важным компонентом энтероинсулярной 
оси [5, 13]. Известно, что секреция ЖИП стимули­
руется не только моносахаридами, но и смесью 
аминокислот и жирами. Помимо основного инги­
бирующего влияния на желудочную секрецию, ЖИП 
дает инсулинотропный эффект, потенцируя выделе­
ние инсулина и улучшая толерантность к глюкозе [5]. 
Вместе с тем отсутствие четкой корреляционной 
зависимости между динамикой инсулина и ЖИП, 
отмеченное нами в настоящей работе, свидетельст­
вует о наличии и других механизмов, обусловливаю­
щих гипогликемизирующий эффект белка. В част­
ности, модулируя секрецию гастроинтестинальных 
гормонов, белки могут влиять на послепищевую 
гликемическую реакцию за счет изменения мотор- 
но-эвакуаторной функции желудка 115]. Снижение 
амилазной активности тонкой кишки под влияни­
ем белка [3] и конкурентные взаимоотношения мо­
номеров (глюкозы, аминокислот) в процессе их 
всасывания [4] также могут обусловливать различ­
ный послепишевой гликемический ответ.

Таким образом, результаты настоящего иссле­
дования свидетельствуют о важности энтероинсу­
лярной оси в механизмах регуляции послепишевой 
гликемии у больных СД II типа под влиянием раз­
личных источников белка, что не исключает, одна­
ко, наличие и других механизмов, обусловливающих 
гипогликемизирующее действие белка. Результаты 
исследования показали, что наиболее выраженное 
влияние на уровень послепишевой гликемии, уров­
ни ПРИ и ЖИП у больных СД II типа оказывает 
включение в дозированную углеводную нагрузку 
ОМ. Отмеченный эффект подтверждает ранее по­
лученные данные о необходимости сочетания по- 

гребления углеводов с различными источниками 
белков с целью снижения послепищевой гликемии 
у этой категории больных.

Выводы

1. Включение в дозированную углеводную на­
грузку белка животного (ОМ) и растительного 
(ТСП) происхождения обусловливает меньшее на­
растание послепищевой гликемии у больных СД II 
типа по сравнению со стандартной углеводной на­
грузкой ПХ.

2. Обогащение углеводной нагрузки белком жи­
вотного происхождения (ОМ) способствует досто­
верному повышению, а растительным белком 
(ТСП) — тенденции к повышению уровня ПРИ и 
ЖИП в плазме крови у больных СД II типа, что 
свидетельствует о важности энтероинсулярной оси 
в регуляции послепищевой гликемии.
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