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Резюме

Введение. После приема пищи питательные вещества проходят через желудочно- кишечный тракт (ЖКТ), стимулируя 
высвобождение ряда пептидных гормонов. Они являются частью сложнейшей цепи физиологического энергетического 
гомеостаза. Нарушение регуляции их секреции патогенетически связано с развитием и поддержанием ожирения 
и избыточной массы тела.

Методы. При подготовке обзора были использованы следующие полнотекстовые и библиографическо- реферативные 
базы данных: Национальной медицинской библиотеки США (PubMed); научной электронной библиотеки eLIBRARY.RU 
и КиберЛенинка (cyberleninka.ru). Поиск источников первичной информации проводился на глубину 10 лет (2015–2025 гг.) 
по следующим ключевым словам (в англоязычных базах данных – с соответствующим переводом): гормоны желудочно- 
кишечного тракта, ожирение.

Результаты. Установлено, что кишечно- мозговая ось играет ключевую роль в регуляции аппетита и энергетического 
баланса организма. Эта связь поддерживается с помощью локальных паракринных или/и эндокринных механизмов, 
включающих множество гастроинтестинальных пептидов, продуцируемых эндокринными клетками желудка и кишеч-
ника. Основными среди них являются: грелин, лептин, глюканоподобный пептид-1, холецистокинин, пептид YY, панк-
реатический полипептид и оксинтомодулин. ЖКТ влияет на аппетит и массу тела с помощью нервных и гуморальных 
механизмов и микробиоту кишечника.

Заключение. Изучение механизмов нарушений в работе ЖКТ будет способствовать в будущем разработке новых 
стратегий профилактики и лечения ожирения, направленных на восстановление ее нормальной функции.
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Summary

Introduction. After eating, nutrients pass through the gastrointestinal tract (GIT), stimulating the release of a number of 
peptide hormones. They are part of a complex chain of physiological energy homeostasis. Dysregulation of their secretion is 
pathogenetically linked to the development and maintenance of obesity and excess body weight.

Methods. The following full-text and bibliographic- referential databases were used in preparing the review: the National 
Library of Medicine of the USA (PubMed); the scientifi c electronic library eLIBRARY.RU and CyberLeninka (cyberleninka.ru). 
A search for primary source information was conducted over a depth of 10 years (2015–2025) using the following keywords 
(in English- language databases with corresponding translations): gastrointestinal hormones, obesity.

Results. It has been established that the gut-brain axis plays a key role in the regulation of appetite and the body’s energy 
balance. This connection is maintained through local paracrine and/or endocrine mechanisms involving numerous gastro-
intestinal peptides produced by the endocrine cells of the stomach and intestines. The main ones include: ghrelin, leptin, 
glucagon-like peptide-1, cholecystokinin, peptide YY, pancreatic polypeptide, and oxyntomodulin. The GIT infl uences appetite 
and body weight through neural and humoral mechanisms as well as gut microbiota.

Conclusion. Studying the mechanisms of dysfunction in the GIT will contribute to the future development of new strategies 
for the prevention and treatment of obesity aimed at restoring its normal function.
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Введение

Известно, что ожирение тесно взаимосвязано 
с функциональным состоянием органов желудочно- 
кишечного тракта (ЖКТ) [1, 2]. Многочисленные 
зарубежные и отечественные исследователи под-
тверждают, что жировая ткань является метабо-
лически активным органом и продуцирует множе-
ство гормоноподобных веществ и цитокинов [1, 2, 
3]. Установлено, что процессы пищеварения и пи-
щевого поведения сопровождаются гуморальным 

продуктивным ответом [2, 3]. Изучение влияния 
гормонов ЖКТ на деятельность пищеваритель-
ной системы при ожирении важно для понимания 
особенностей патогенеза развития заболевания, 
а также для оптимизации лечения взрослых и детей 
с ожирением.

Цель: изучить взаимосвязи ЖКТ в контроле ап-
петита и развитии ожирения, а также механизмов, 
объясняющих эту связь.

Обсуждение

Центральная нервная система (ЦНС), а в частно-
сти, головной мозг, выполняет сложную функцию 
анализа непрерывного потока информации об 
энергетическом состоянии организма. Сигналы ва-
рьируют, и ответы на них меняются в зависимости 

от типа потребляемой пищи. Хотя сначала пища 
попадает в полость рта, где сталкивается с ораль-
ной микрофлорой, желудочно- кишечный тракт 
(ЖКТ) остается основным местом сбора и пере-
варивания пищи. Поэтому кишечник становится 
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ответственным за генерацию большинства сигна-
лов, идущих в ЦНС, о содержании и объеме погло-
щенной пищи. Таким образом создается сложную 
систему двунаправленной связи, которую называ-
ют кишечно- мозговой осью [1, 2, 3].

На рис. 1 представлена схема обработки сенсор-
ной информации во время еды [2, 4, 5, 6].

Нейроны одиночного ядра участвуют в сооб-
щении о насыщении через сигнальные мелано-
кортиновые рецепторы внутри гипоталамуса. При 
недостаточности меланокортинового рецептора 
4 типа развивается ожирение [7]. Гипоталамус 
выполняет фундаментальную роль интеграции 

периферических гуморальных сигналов, кото-
рые передают информацию о потреблении пита-
тельных веществ и энергозатратах. Особую роль 
в пищевом поведении играют дугообразное, па-
равентрикулярное, вентромедиальное и дорсоме-
диальные ядра гипоталамуса и латеральный отдел 
гипоталамуса [8, 9].

Дугообразное ядро отвечает на периферические 
и центральные сигналы об аппетите через тща-
тельно регулируемое выделение нейромедиаторов 
из двух групп нейронов: проопиомеланокорти-
новые (ПОМК) нейроны и нейроны, связанные 
с агути- подобным (АГП) пептидом. На рис. 2 и 3 
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представлено схематичное изображение регуля-
ции аппетита в дугообразном ядре гипоталамуса 
[9, 10, 11].

Энергетический гомеостаз зависит от сбаланси-
рованной работы этих двух групп нейронов.

Регуляторные механизмы гипоталамуса услож-
няются за счет того, что на дугообразное ядро на-
прямую влияют гастроинтестинальные гормоны, 
количество которых увеличивается после приема 
пищи [9, 13, 14].

Кишечно- мозговая ось включает в себя раз-
личные нейрогуморальные компоненты, которые 
позволяют кишечнику и мозгу связываться друг 
с другом. Эта связь поддерживается с помощью 
локальных паракринных или/и эндокринных 
механизмов, включающих множество гастроин-
тестинальных пептидов, продуцируемых эндо-
кринными клетками желудка и кишечника. Среди 
этих пептидов – грелин, лептин, глюканоподобный 
пептид-1 (ГПП-1), холецистокинин (ХК), пептид 
YY (ПYY), панкреатический полипептид (ПП) 
и оксинтомодулин. Нервная система (в частности, 
энтеральная нервная система (ЭНС) и блуждаю-
щий нерв), тоже участвует в передаче информации 
внутри кишечно- мозговой оси. Появляются дока-
зательства того, что кишечная микрофлора (ком-
плексная экосистема, находящаяся в ЖКТ может 
влиять на массу тела посредством взаимосвязан-
ных механизмов (сбора энергии, передачи сигнала 
короткоцепочечными жирными кислотами, изме-
нения поведения хозяина, контроля его насыщения 
и модулирования воспалительного ответа) [9, 15]

ЖКТ играет важную роль в контроле аппетита, 
вырабатывая различные гормоны, которые влия-
ют на чувство голода и насыщения. Эти гормоны 
передают сигналы в мозг, регулируя потребление 
пищи. Ключевые гормоны включают:

Грелин: этот гормон, вырабатываемый в основ-
ном в желудке, стимулирует аппетит. Его уровень 
повышается перед едой и снижается после [1, 3, 4].

Лептин: в  основном вырабатывается жиро-
вой тканью, он также может вырабатываться 

в небольших количествах в ЖКТ. Лептин сигна-
лизирует мозгу о наличии достаточных запасов 
энергии, снижая аппетит и увеличивая расход 
энергии [3, 4].

ХК: секретируется кишечными эндокринными 
клетками в двенадцатиперстной кишке и тощей 
кишке после приема пищи. Его высвобождение 
стимулируется потреблением жиров и белков. 
ХК увеличивает двигательную активность ЖКТ 
и желчного пузыря и их секрецию, в дополнение 
к тому, что играет значительную роль в иници-
иации контроля кишечно- мозговой осью потре-
бления пищи, расхода энергии и использования 
глюкозы. ХК оказывает влияние на обмен глюко-
зы – снижает глюконеогенез в печени [1, 4, 15, 16].

ПYY: пептид, принадлежащий к семейству пан-
креатических пептидов, секретирующийся ки-
шечными L-клетками после приема пищи. Он 
выделяется в ответ на выявление кишечником 
поступивших питательных веществ в объеме, со-
ответствующем количеству потребляемой энергии. 
ПYY похож на ГПП-1 по механизмам чувствитель-
ности к пище, он приводит к увеличению чувства 
насыщения [1, 4, 18].

ГПП-1: представляет собой нейропептид, продуци-
руемый преимущественно эндокринными клетками 
подвздошной кишки и толстой кишки в ответ на 
потребление углеводов, липидов и/или белков. Его 
увеличение стимулирует центры сытости в мозге, 
в частности, дугообразные, паравентрикулярное 
ядра, и уменьшает чувство голода. Следовательно, 
он является ключевым фактором, приводящим к на-
сыщению. ГПП-1 является мощным инкретином 
(гормоном, регулирующим уровень глюкозы в кро-
ви), который стимулирует рецептор ГПП-1 панкре-
атических β-клеток для высвобождения инсулина. 
Кроме того, повышенный уровень ГПП-1 увеличи-
вает экспрессию гена фактора 1 промотора инсулина 
β-клеток поджелудочной железы, способствует их 
развитию и препятствует их апоптозу. В свою оче-
редь, это активизирует процессы утилизации глюко-
зы в организме. Кроме того, он уменьшает скорость 
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опорожнения желудка в двенадцатиперстную кишку 
и препятствует секреции желудочного сока, что, 
в свою очередь, увеличивает желудочное растяже-
ние, ограничивает чрезмерное потребление пищи, 
усиливает насыщение и оказывает положительное 
влияние на энергетический гомеостаз [1, 4, 20].

ПП: относится к семейству панкреатических 
пептидов и секретируется специализированными 
F-клетками в островках Лангерганса. Его выделе-
ние, как и ПYY, пропорционально потреблению 
калорий – продукты с высоким содержанием жира 
стимулируют его секрецию. Он выделяется систем-
но до и во время приема пищи, механизм секреции 
похож на механизм секреции ГПП-1 и ПYY в связи 
с чувствительностью к пище в двенадцатиперстной 
кишке, химическим реакциям и активации воло-
кон блуждающего нерва. ПП действует на рецептор 

Y4 в дугообразном ядре, одновременно индуци-
руя расслабление желчного пузыря и ингибируя 
секрецию поджелудочной железы. Поскольку он 
действует как антагонист ХК его работа приводит 
к задержке опорожнения желудка, что приводит 
к быстрому насыщению и уменьшению потребле-
ния пищи [17, 18, 19].

Оксинтомодулин: это пептидный гормон, секре-
тируемый в ответ на приём пищи. Как и ГПП-1 он 
синтезируется в эндокринных клетках кишечника 
и ЦНС. Его секреция происходит одновременно 
с ГПП-1 и ПYY. Гормон достигает пика концен-
трации в течение 30 минут после приема пищи, 
после чего быстро разрушается. Оксинтомодулин 
связывается с рецепторами ГПП-1 внутри ЖКТ, 
поджелудочной железы и дугообразного ядра, ин-
дуцируя снижение секреции желудочной кислоты 
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и потребления пищи. Центральное и перифери-
ческое введение оксинтомодулина увеличивает 
чувство сытости. Кроме того, оксинтомодулин 
связывается с рецепторами глюкагона в поджелу-
дочной железе, снижает концентрацию глюкозы 
в крови и способствует ее утилизации [20, 21, 22].

ЖКТ влияет на аппетит и массу тела через не-
сколько механизмов:

Нервная регуляция: ЖКТ связан с мозгом через 
блуждающий нерв, который передает информацию 

о наполнении желудка, составе пищи и гормональ-
ных сигналах (рис. 4) [2, 4, 9, 23, 24].

Гормональная регуляция: Гормоны ЖКТ воздей-
ствуют на гипоталамус, область мозга, отвечающую 
за регуляцию аппетита и энергетического баланса 
(рис. 5) [9, 23, 25, 26].

Микробиота кишечника: Состав микробиоты ки-
шечника может влиять на аппетит и метаболизм, 
изменяя выработку гормонов ЖКТ и метаболитов, 
влияющих на мозг (рис. 6) [9, 12, 23, 24, 25].

Заключение

ЖКТ играет ключевую роль в регуляции ап-
петита и энергетического баланса. Нарушения 
в работе ЖКТ, такие как дисбаланс гормонов, 
изменения в микробиоте кишечника и нару-
шение нервной регуляции, могут способство-

вать развитию ожирения. Понимание этих ме-
ханизмов может помочь в разработке новых 
стратегий профилактики и лечения ожирения, 
направленных на восстановление нормальной 
функции ЖКТ.
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