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Глюкагоноподобный пептид-2 и глюкагон у пациентов 
с акромегалией и болезнью Иценко—Кушинга: особенности секреции 
и влияние на метаболизм глюкозы
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Цель исследования — изучение секреции ГПП-2 и глюкагона у пациентов с БИК и акромегалией в ответ на углеводную 
нагрузку.
Материал и методы. В исследование были включены 62 пациента: 20 — с БИК, 21 — с акромегалией, 21 — контрольная 
группа. Контрольную группу составили лица без нарушений углеводного обмена, без БИК и акромегалии, сопоставимые 
по ИМТ и возрасту с исследуемыми больными. Всем пациентам был проведен оральный глюкозотолерантный тест с 82,5 г. 
моногидрата глюкозы и определением уровня глюкозы в плазме крови исходно и на 120-й минуте теста. Забор крови для 
опрделения содержания глюкагоноподобного пептида 2-го типа (ГПП-2) и глюкагона производился до, на 30-й и 120-й 
минуте теста.
Результаты. Наиболее высокий уровень глюкагона во всех точках по сравнению с контрольной группой наблюдался у 
пациентов с БИК (р=0,001); у пациентов с акромегалией различия с контролем не достигали статистически значимого 
уровня (р=0,12). Содержание ГПП-2 у пациентов с БИК было выше, чем в контрольной группе (р<0,001). У пациентов с 
акромегалией статистически значимых отличий от контроля обнаружено не было. У пациентов с БИК была установлена 
достоверная прямая связь концентрации ГПП-2 в нулевой точке с  концентрацией глюкагона в нулевой точке и ее приро-
стом к 30-й минуте теста. У пациентов с акромегалией корреляция между уровнем ГПП-2 и глюкагона также имела место 
в нулевой точке. Различный профиль секреции глюкагона и ГПП-2 в ответ на стимуляцию глюкозой у пациентов с БИК и 
акромегалией позволяет предположить стимулирующее влияние глюкокортикоидов на секрецию глюкагона и отсутствие 
такового со стороны ИРФ-1.
Заключение. Полученные данные о взаимодействии кортизола и ИРФ-1 с ГПП-2 и глюкагоном способствуют пониманию 
патогенеза вторичных гипергликемий.
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Glucagon-like peptide-2 and glucagon in patients with acromegaly and Cushing’s disease: 
secretion features and influence on glucose metabolism
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Aim. To analyze secretion of GLP-2 and glucagon in patients with Cushing’s disease (CD) and acromegaly in response to glucose load.
Material and methods. The study included 42 patients with Cushing’s disease and acromegaly; the mean patient age was 37.5 
years. All patients were newly diagnosed with Cushing’s disease and acromegaly: none of them had a history of previous drug 
therapy, radiotherapy, or pituitary surgery. All patients underwent the oral glucose tolerance test with measurements of glucose, 
glucagon, and GLP-2 levels at 0, 30, and 120 min, respectively.
Results. A significantly higher glucagon level was observed in CD patients at all cut-off points (р=0.001); in acromegaly patients, 
the glucagon level did not significantly differ from that in controls (р=0.12). The GLP-2 concentration in CD patients was also sig-
nificantly higher compared to that in controls (р<0.001). There were no significant differences between acromegaly patients and 
controls. We also found a strong correlation between GLP-2 and glucagon levels at 0 and 30 min in CD patients. In acromegaly 
patients, a correlation between GLP-2 and glucagon levels was observed only at 0 min. Different GLP-2 and glucagon secretion 
patterns in patients with CD and acromegaly suggest a direct influence of glucocorticoids on glucagon secretion and no influence 
in the case of IGF-1.
Conclusion. The found correlation between GLP-2 and glucagon levels might help specify the role of GLP-2 in carbohydrate 
metabolism regulation. Interactions of cortisol, IGF-1, and GLP-2 look promising for a better understanding of secondary hyper-
glycemia pathogenesis.

Keywords: GLP-2, glucagon, acromegaly, Cushing’s disease, diabetes mellitus.

Болезнь Иценко—Кушинга (БИК) и акромега-

лия характеризуются частым развитием нарушений 

углеводного обмена (при акромегалии до 56%, а при 

эндогенном гиперкортицизме до 50%) [1]. Эти на-

рушения обусловлены воздействием кортизола и 

ИРФ-1/СТГ на гомеостаз глюкозы. Однако непо-

средственные механизмы развития предиабета и са-

харного диабета (СД) при этих заболеваниях требу-

ют уточнения.

В патогенезе СД 2-го типа существенную роль 

играет нарушение оси инсулин-глюкагон, а также 

снижение секреции и действия гормонов инкрети-

ORIGINAL STUDYDOI: http://dx.doi.org/10.14341/probl2017635299-306 

Copyright © 2017 by the MediaSphere 
Licensee: CC BY-NC-ND

doi: 10.14341/probl2017635299-306
Проблемы эндокринологии 2017;63(5):299-306
Problems of Endocrinology 2017;63(5):299-306



300

нового ряда — глюкагоноподобного пептида 1-го 

типа (ГПП-1) и глюкозозависимого инсулинотроп-

ного полипептида (ГИП) [2, 3]. Участие данных гор-

монов в развитии других типов диабета неясно. Мы 

предположили, что дисфункция инкретиновой си-

стемы может усугублять нарушения углеводного об-

мена у больных с БИК и акромегалией. Однако ра-

нее проведенное нами исследование не выявило су-

щественных отклонений от нормы в секреции ГПП-1 

и ГИП у больных с БИК и акромегалией, имеющих 

предиабет и СД [4]. В то же время основной наход-

кой этого исследования было обнаружение гиперсе-

креции глюкагона у больных с БИК и акромегалией.
Имеются данные о том, что секреция глюкагона 

стимулируется глюкагоноподобным пептидом 2-го 

типа (ГПП-2) [2]. ГПП-2 — производное проглюка-

гона; он синтезируется субпопуляцией энтероэндо-

кринных L-клеток в эпителии тонкой кишки из 

проглюкагона, расщепление которого приводит к 

образованию, помимо ГПП-2, еще и ГПП-1, оксин-

томодулина и глицентина [5, 7]. ГПП-2 также син-

тезируется отдельной популяцией нейронов в ство-

ле головного мозга, которая контролируется гипота-

ламусом, играющим ключевую роль в регуляции 

пищевого поведения [6]. Рецептор ГПП-2 имеется в 

центральной нервной системе, особенно в ключе-

вых зонах регуляции энергетического баланса, 

включая гипоталамус, гиппокамп и ствол мозга [8, 

9]. Являясь нейротрансмиттером, ГПП-2 может 

опосредовать проглюкагонергическую синаптиче-

скую трансмиссию, связывающую гипоталамус и 

ствол мозга, и играть роль сигнала насыщения в 

контроле пищевого поведения [10].

Возросший в последнее время интерес к ГПП-1 

отвлек внимание от изучения других производных 

проглюкагона. Изначально ГПП-2 не был оценен 

как гормон, способный влиять на секрецию инсули-

на и углеводный обмен; однако результаты послед-

них исследований свидетельствуют о возможном 

положительном влиянии ГПП-2 на метаболизм 

глюкозы [11, 12].

К настоящему времени отсутствует полное по-

нимание механизмов действия ГПП-2 у лиц с СД 

2-го типа другими типами диабета. В ряде исследо-

ваний утверждалось, что дефицит рецепторов ГПП-2 

не связан с изменениями уровня гликемии натощак, 

толерантности к глюкозе или концентрации глюка-

гона [13]. В других экспериментах было обнаруже-

но, что внутривенное введение данного пептида 

приводит к повышению концентрации глюкагона в 

плазме [14, 15].

Редкие исследования инкретиновой системы 

при нейроэндокринных заболеваниях также дают 

мало информации о роли ГПП-2 в развитии нару-

шений углеводного обмена. В одном из исследова-

ний [16] было продемонстрировано, что кортизол 

стимулирует секрецию ГПП-2 посредством влияния 

на эндокринные клетки кишечника. У животных 

ГПП-2 повышает эндогенную экспрессию факто-

ров роста, в том числе ИРФ-1 [17]; это обусловлива-

ет эффективность препарата ГПП-2 в отношении 

регенерации эпителия тонкой кишки при синдроме 

короткой кишки. Возможность активации факторов 

роста под действием ГПП-2 при акромегалии оста-

ется неизвестной.

Цель исследования — изучение секреторного 

ответа ГПП-2 и глюкагона на углеводную нагрузку у 

пациентов с БИК и акромегалией.

Материал и методы

Дизайн исследования
Проведено экспериментальное контролируемое 

нерандомизированное одномоментное исследова-

ние с участием пациентов с активной стадией БИК 

и акромегалии, не получавших лечения по поводу 

основного заболевания.

Критерии соответствия
Критериями включения в исследование являлись 

возраст старше 18 лет, впервые установленный диа-

гноз акромегалии или БИК, отсутствие медикамен-

тозной терапии основного заболевания, оказываю-

щей влияние на углеводный обмен (аналоги сомато-

статина), отсутствие нарушений углеводного обме-

на и терапии пероральными сахароснижающими 

препаратами (ПССП) в анамнезе.

Критериями исключения были беременность или 

период лактации, подтвержденный АКТГ-эктопи-

ческий синдром, острый панкреатит или хрониче-

ский панкреатит в анамнезе, воспалительные заболе-

вания кишечника (болезнь Крона, язвенный колит).

Диагноз БИК был установлен в стационаре с ис-

пользованием как минимум трех тестов, подтвержда-

ющих эндогенный гиперкортицизм [повышение 

уровня свободного кортизола в моче (референсное 

значение 413 нмоль/сут), кортизола в слюне, собран-

ной в 23:00 (0,5—9,4 нмоль/л) [5], кортизола в крови 

вечером (46—270 нмоль/л) и отсутствие падения 

уровня кортизола ниже 50 нмоль/л в ходе малой про-

бы с дексаметазоном]. АКТГ-зависимый гиперкор-

тицизм диагностировался при уровне АКТГ выше 

10 пг/мл; дифференциальная диагностика АКТГ-

зависимого гиперкортицизма проводилась согласно 

Российским клиническим рекомендациям по БИК 

[6], а именно применялись большая проба с дексаме-

тазоном (БПД) (снижение уровня кортизола утром 

на 60% от исходного при приеме 8 мг дексаметазона 

накануне в 23:00), двусторонний селективный забор 

крови из нижних каменистых синусов на фоне сти-

муляции кортиколиберином, МРТ головного мозга.

Диагноз акромегалии был установлен при отсут-

ствии подавления уровня СТГ до менее 1 нг/мл в ходе 
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орального глюкозотолерантного теста (ОГТТ) и по-

вышение уровня ИРФ-1 выше возрастных значений.

Виды нарушений углеводного обмена устанавли-

вались на основании критериев ВОЗ от 2013 г. [18]:

— нарушенная толерантность к глюкозе: уро-

вень глюкозы в плазме натощак менее 7,0 ммоль/л, 

через 2 ч после OГТТ ≥7,8 — <11,1 ммоль/л;

— нарушенная гликемия натощак: уровень 

глюкозы в плазме натощак от 6,1 до 7,0 ммоль/л, че-

рез 2 ч после ОГТТ <7,8 ммоль/л;

— СД: уровень глюкозы в плазме натощак 

7,0 ммоль/л и более, через 2 ч после ОГТТ 

≥11,1 ммоль/л.

При дальнейшем изложении нарушенная толе-

рантность к глюкозе и нарушенная гликемия нато-

щак будут объединены общим термином «предиа-

бет».

Условия проведения
Исследование проводилось на базе ФГБУ ЭНЦ. 

Пациенты, принимавшие участие в исследовании, 

проходили стационарное лечение в отделении ней-

роэндокринологии и остеопатий.

Продолжительность исследования
Набор пациентов проводился в период с 11.2014 

по 11.2015 г.

Описание медицинского вмешательства
Всем пациентам был проведен оральный глюко-

зотолерантный тест (ОГТТ) с 82,5 г моногидрата 

глюкозы (данное количество моногидрата глюкозы 

эквивалентно 75 г чистой глюкозы. Использование 

моногидрата глюкозы объясняется его большей до-

ступностью на момент проведения исследования). 

Забор крови производился на 0, 30-й и 120-й мину-

те. Для определения концентрации ГПП-2 перифе-

рическая венозная кровь бралась в пробирки с апро-

тинином объемом 3 мл. На 0, 3 и 120-й минуте теста 

производилось определение концентрации глюко-

зы, глюкагона и ГПП-2 в плазме.

Основной исход исследования
Основными показателями, оценивавшимися в 

ходе исследования, были концентрации глюкагона 

и ГПП-2 в ходе ОГТТ у пациентов с БИК и акроме-

галией.

Дополнительные исходы исследования
Дополнительно оценивалась взаимосвязь между 

концентрацией кортизола и уровнем глюкагона у 

пациентов с БИК для уточнения влияния избытка 

глюкокортикоидов на углеводный обмен.

Анализ в подгруппах
Все пациенты, участвовавшие в исследовании, 

были разделены на три группы: группа пациентов с 

БИК, группа пациентов с акромегалией и контроль-

ная группа.

Контрольную группу составили лица без нару-

шений углеводного обмена, без БИК и акромега-

лии, сопоставимые по ИМТ и возрасту с исследуе-

мыми больными. Рандомизации пациентов не про-

водилось.

Методы регистрации исходов
Биохимические исследования проводили на 

биохимическом анализаторе Architect c4000 («Abbott 

Diagnostics, Abbot park, IL», США) стандартными 

наборами фирмы.

Гликированный гемоглобин (HbA
1c

) определяли 

методом высокоэффективной жидкостной хромато-

графии на анализаторе D10 («BioRad», США).

Гормональные исследования: уровень суммарного 

ГПП-1 (диапазон измеряемых значений 0,206—50 

нг/мл) и панкреатического глюкагона (диапазон из-

меряемых значений 0,05—10 нг/мл) определялись 

методом ИФА (ELISA) наборами BioVendor (США). 

Содержание суммарного ГИП определялось мето-

дом ИФА наборами компании USCN, США (диапа-

зон измеряемых значений 0,0617—5 нг/мл), уровень 

суммарного грелина определялся методом ИФА 

(диапазон измеряемых значений 0,1—1000 нг/мл) 

наборами компании «RayBiotech», США.

Этическая экспертиза
Исследование было одобрено локальным этиче-

ским комитетом ФГБУ «Эндокринологический на-

учный центр» Минздрава России, протокол №12 от 

22.10.14. Пациенты при госпитализации подписали 

добровольное информированное согласие на уча-

стие в исследовании.

Статистический анализ
Принципы расчета размера выборки: размер вы-

борки предварительно не рассчитывался.

Методы статистического анализа данных: рас-

чет производился с помощью программы Statistica 

12 («StatSoft Inc.», США). В ходе анализа количе-

ственных данных рассчитывали средние значения и 

стандартные отклонения (M±SD). В случае отличия 

распределения количественных данных от нормаль-

ного, рассчитывали медиану и квартили (Me [Q
1
; 

Q
3
]). Сравнение количественных данных в трех 

группах проводили с помощью дисперсионного 

анализа (ANOVA) с последующими попарными 

сравнениями (post-hoc анализ — тест Шеффе) в слу-

чае выявления значимых различий. Статистически 

значимым считалось различие при р<0,05. При от-

личии распределения данных от нормального, для 

сравнения количественных данных использовали 

критерий Крускала—Уоллиса и post-hoc анализ с те-

стом Данна. Корреляционный анализ проводили с 

применением критерия корреляции Спирмена.
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В ходе анализа качественных данных рассчиты-

вали абсолютные и относительные (%) значения. 

Сравнение проводили с использованием критерия χ2.

Результаты

Объекты (участники) исследования
В исследование были включены 62 пациента: 

20 — с впервые выявленной БИК (в активной фазе 

заболевания), 21 — с впервые выявленной акромега-

лией (в активной фазе заболевания), 21 — контроль-

ная группа. Мужчин 20 (32,26%), женщин 42 (67,74%), 

средний возраст пациентов  41,8 года. Общая харак-

теристика пациентов представлена в табл. 1.

Основные результаты исследования
Частота встречаемости ранних нарушений угле-

водного обмена (предиабет) была значимо выше у 

пациентов с БИК и составила 40%. В группе паци-

ентов с акромегалией распространенность предиа-

бета составила 24% (табл. 2).
В обеих исследуемых группах по результатам 

ОГТТ манифестный СД выявлялся с одинаковой 

частотой (около 15%).

При разделении пациентов на подгруппы в за-

висимости от состояния углеводного обмена было 

отмечено, что индекс HOMA, как и ожидалось, был 

значимо выше у пациентов с предиабетом и мани-

фестным СД; у пациентов с БИК данное различие 

проявлялось более отчетливо (табл. 3).
Секреция глюкагона у пациентов  с акромегалией и 

БИК (рис. 1).
В контрольной группе при ОГТТ отмечалось 

выраженное подавление секреции глюкагона через 

30 мин после нагрузки глюкозой. Это соответствует 

закономерной реакции на повышение секреции ин-

сулина и подтверждено данными ранее проведен-

ных исследований [2, 3, 10].

Среди пациентов с нейроэндокринными заболе-

ваниями наиболее высокий уровень глюкагона во 

всех точках наблюдался у пациентов с БИК (р=0,001); 

при этом на 30-й минуте подавления его секреции не 

происходило. Известно, что одним из основных ме-

ханизмов действия глюкокортикоидов (ГК) на угле-

водный обмен является стимуляция глюконеогенеза 

[16]. Взаимодействие ГК с рецепторами глюкагона на 

альфа-клетках поджелудочной железы приводит к 

гиперсекреции глюкагона, что и нашло отражение в 

нашем исследовании. Необходимо отметить, что по-

вышение концентрации глюкагона в группе пациен-

тов с БИК не зависело от степени выраженности на-

рушений углеводного обмена.

У пациентов с акромегалией секреция глюкаго-

на в ходе теста значимо не отличалась от таковой в 

контрольной группе. Вероятно, избыток ИФР-1 не 

оказывает прямого стимулирующего влияния на 

синтез глюкагона.

Секреция ГПП-2 у пациентов с акромегалией и 
БИК

Анализ секреции ГПП-2 у здоровых лиц и паци-

ентов с БИК и акромегалией в ответ на прием глю-

козы в ходе ОГТТ представлен на рис. 2.

В контрольной группе секреция ГПП-2 в ответ 

на ОГТТ соответствовала паттерну, описанному ра-

нее: пик секреции приходился на 30-ю минуту с по-

степенным снижением к концу теста [2].

При анализе секреции ГПП-2 в группе пациен-

тов с акромегалией статистически значимых отли-

чий от контроля обнаружено не было, однако отме-

чался измененный ритм секреции ГПП-2 с отсут-

ствием пика на 30-й минуте и снижения концентра-

ции гормона на 120-й минуте теста.

Таблица 1. Общая характеристика пациентов (M±SD)

Показатель
БИК 

(n=20)

Акромегалия 

(n=21)

Контроль 

(n=21)

Значение p 
(ANOVA)

Возраст, годы 37,50±13,83 43,71±14,02 44,14±14,56 0,254

ИМТ, кг/м2 28,63±5,01 29,03±5,78 26,13±4,43 0,147

Время от появления клинических симптомов 

до постановки диагноза, годы 3±2 3±1

Таблица 2. Распространенность нарушений углеводного обмена 
в выборке исследования

Показатель

Болезнь Иценко—

Кушинга (n=20)

Акромегалия 

(n=21)

абс. % абс. %

Норма 9 45,00 13 61,90

Предиабет 8 40,00 5 23,81

Сахарный диабет 3 15,00 3 14,29

Таблица 3. Индекс инсулинорезистентности в зависимости от со-
стояния углеводного обмена у пациентов с БИК и акромегалией

Показатель HOMA-IR
Значение p 

(ANOVA)

БИК:

норма (n=9) 15,2±0,9 0,035

предиабет+СД (n=11) 22,2±1,2

Акромегалия:

норма (n=13) 12,4±1,13 0,09

предиабет+СД (n=8) 15,6±0,85
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У пациентов с БИК уровень ГПП-2 был выше, 

чем в контрольной группе, и эти различия были ста-

тистически значимыми (р<0,001). Ритм секреции 

был сохранен. При корреляционном анализе между 

уровнем кортизола и ГПП-2 была выявлена прямая 

связь (r=0,41), которая не достигала статистической 

значимости (р=0,076). Ранее в экспериментах Guan 

[11]  было показано, что рецепторы ГПП-2 в гипота-

ламических ПОМК-нейронах необходимы для 

улучшения чувствительности к инсулину и поддер-

жания стабильного уровня глюкозы, а повышение 

уровня кортизола связано с увеличением концен-

трации ГПП-2.

Отсутствие достоверной ассоциации уровня 

кортизола и ГПП-2 в нашем исследовании может 

быть связано с небольшим объемом выборки.

Взаимосвязь показателей секреции ГПП-2 
и глюкагона
При сопоставлении графиков секреции глюка-

гона и ГПП-2 прослеживается очевидное совпаде-

ние профиля их секреции при БИК: концентрация 

и глюкагона, и ГПП-2 во всех точках ОГТТ у паци-

ентов с БИК была существенно выше, чем у пациен-

тов с акромегалией и здоровых лиц. Это может сви-

детельствовать о непосредственном влиянии ГК на 

выработку глюкагона и ГПП-2.

При корреляционном анализе в группе пациен-

тов с БИК (табл. 4) была установлена достоверная 

прямая связь концентрации ГПП-2 с концентраци-

ей глюкагона в нулевой точке и ее приростом к 30-й 

минуте ОГТТ. В группе пациентов с акромегалией 

также наблюдалась корреляция между ГПП-2 и 

глюкагоном в нулевой точке. Интересно отметить, 

что в контрольной группе (табл. 5) подобной ассо-

циации обнаружено не было.

В исследованиях, посвященных изучению се-

креции ГПП-2 у лиц без нейроэндокринных заболе-

ваний [6, 23] было описано глюкагонотропное дей-

ствие ГПП-2. Данный эффект подтверждался путем 

внутривенного введения ГПП-2 в низких концен-

трациях и оценке последующего увеличения секре-
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ции глюкагона. При дальнейшем изучении секре-

ции ГПП-2 в группах пациентов с различными на-

рушениями углеводного обмена данное наблюдение 

получило подтверждение [24]. В нашем исследова-

нии у пациентов с БИК также была подтверждена 

эта закономерность.

При выделении пациентов с нарушениями угле-

водного обмена (предиабет, манифестный СД) про-

филь секреции глюкагона и ГПП-2 при обоих ней-

роэндокринных заболеваниях оставался схожим: у 

пациентов с БИК имелась тенденция к гиперглюка-

гонемии [25, 26] и более высокой секреции ГПП-2 

(табл. 6, 7).

Нежелательные явления
Нежелательных явлений в ходе проведения ис-

следования не возникло.

Ограничение исследования
Небольшое число пациентов в группах не может 

считаться достаточной репрезентативной выборкой 

(пилотное исследование), в связи с чем выявленные 

различия при исследовании больших выборок могут 

проявляться иначе.

Набор пациентов был ограничен возможностя-

ми одного крупного федерального центра, специа-

лизирующегося на лечении данных патологий, что 

могло привести к смещению выборки участников 

исследования.

Выбор временных интервалов для анализа ха-

рактера секреции глюкагона и ГПП-2 в ходе угле-

водной нагрузки был обусловлен данными предыду-

щих исследований у пациентов без нейроэндокрин-

ных заболеваний. В связи с тем, что исследования, 

подобные нашему, ранее не проводились, вполне 

вероятно, что предполагаемый пик секреции глюка-

гона и ГПП-2 у пациентов с БИК и акромегалией 

мог быть смещен относительно 30-й минуты.

Заключение
Для пациентов с БИК и акромегалией характерен 

различный профиль секреции глюкагона и ГПП-2 в 

ответ на стимуляцию глюкозой: высокий уровень 

глюкагона и ГПП-2 у пациентов с БИК и неизменен-

ный уровень у пациентов с акромегалией. Можно 

предположить непосредственное стимулирующее 

влияние глюкокортикоидов на синтез глюкагона и 

отсутствие такового со стороны ИРФ-1. Для пациен-

тов с БИК установлена прямая зависимость между 

изменениями уровня ГПП-2 и глюкагона в ответ на 

нагрузку глюкозой, что может говорить о глюкагоно-

тропном действии ГПП-2. Полученные данные о 

взаимовлиянии ГПП-2 и глюкагона способствуют 

Таблица 4. Корреляция между уровнями ГПП-2 и глюкагона у больных с БИК и акромегалией в ходе ОГТТ

Показатель Valid Spearman p-value

БИК:

ГПП-2  и глюкагон  в точке 0 20 0,56 0,010

ГПП-2 в точке 0 и Δ глюкагона между точками 0 и 30 мин 20 0,48 0,031

Акромегалия:

ГПП-2  и глюкагон  в точке 0 21 0,44 0,045

ГПП-2 в точке 0 и Δ глюкагона между точками 0 и 30 мин 21 –0,12 0,614

Примечание. Здесь и в табл. 5: ГПП-2 0 — концентрация ГПП-2 в исходной точке ОГТТ; Глн 0 — концентрация глюкагона в исходной точке ОГТТ; Дель-

та глн 0—30 — прирост глюкагона к 30-й минуте ОГТТ.

Таблица 5. Корреляция между уровнями ГПП-2 и глюкагона у контрольной группы лиц в ходе ОГТТ

Контроль Valid Spearman p-value

ГПП-2  и глюкагон  в точке 0 21 0,01 0,973

ГПП-2 в точке 0 и Δ глюкагона между точками 0 и 30 мин 21 –0,18 0,434

Таблица 6. Динамика уровней глюкагона и ГПП-2 у пациентов с БИК  и нарушением углеводного обмена n=11 (Me [Q1; Q3])

Показатель 0 мин 30 мин 120 мин

Глюкагон, пг/мл 227,3 [193,2; 256,9] 223,7 [175,3; 240,1] 187 [170,3; 264,2]

ГПП-2, нг/мл 4,47 [3,98; 4,7] 6,4 [6,03; 6,42] 4,67 [3,89; 4,9]

Таблица 7. Динамика секреции глюкагона и ГПП-2 у пациентов с акромегалией и нарушением углеводного обмена n=8 (Me [Q1; 
Q3])

Показатель 0 мин 30 мин 120 мин

Глюкагон, пг/мл 145,8 [127,6; 154,1] 136,3 [119,7; 167] 117,1 [76,5; 124,3]

ГПП-2, нг/мл 3,58 [3,01; 4,2] 5,9 [5,03; 6,11] 3,08 [2,74; 3,2]
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