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Дослідженнями останніх десятиліть доведена 
провідна роль серотоніну (5-гідрокситрип­

таміну (5-НТ)) у  регуляції функціонування 
гастроінтестинального тракту [8, 15]. Серотонін 
виявляє рецепторно-специфічний вплив на си­
наптичну передачу, регуляцію локальної та сис­

темної аферентації та, відповідно, на моторику 
як верхніх, так і нижніх відділів шлунково-киш­
кового тракту (ШКТ) [8]. Серотонін широко 
представлений у  гастроінтестинальному тракті 
організму людини. Він бере участь у нейрокрин­
ній, паракринній та ендокринній регуляції, вико­
нуючи функції як нейротрансмітера, так і  тка­
нинного локального гормона в  периферичній 

Взаємозв’язок порушень 
мікробіоценозу кишечника 	
із сироватковим рівнем серотоніну 
у хворих на діабетичну ентеропатію

Мета  — дослідити взаємозв’язок між порушеннями кишкового мікробіоценозу та рівнем серотоніну 
в сироватці крові у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу.

Матеріали та методи.. На базі санаторію «Березовий гай» ПрАТ СКК «Миргородкурорт» обстежено 
126 хворих на ЦД 2 типу середньої тяжкості у стадії субкомпенсації без ознак кетоацидозу із діабетич-
ною ентеропатією, з них 75 (59,5 %) жінок та 51 (40,5 %) чоловік. Середній вік хворих — (56,90 ± 5,41) 
року. Тривалість ЦД 2 типу становила в середньому (11,80 ± 2,91) року. Всі пацієнти для корекції пору-
шень вуглеводного обміну отримували цукрознижувальну терапію у  стабільних дозах протягом не 
менше ніж 6 міс. Пацієнтів розподілили на дві групи: І (n = 72)  — хворі з  переважанням закрепів, 
ІІ (n = 54) — з переважанням діареї. До контрольної групи було залучено 22 практично здорові особи, 
з них 12 (54,5 %) жінок та 10 (45,5 %) чоловіків. Середній вік — (22,8 ± 3,1) року. Всім пацієнтам проводили 
оцінку стану вуглеводного обміну за концентрацією глюкози в сироватці крові натще, постпрандіальним 
вмістом глікозильованого гемоглобіну та С-пептиду за допомогою апарата CGMS MMT-71002W Medtronik 
(MiniMed, США). Рівень серотоніну в сироватці крові визначали методом високоефективної рідинної 
хроматографії на хроматографі Agilent 1100 (Agilent Technologies, США). Стан мікробіоценозу товстої 
кишки оцінювали за бактеріограмою калових мас. Проводили анкетування з метою оцінки скарг з боку 
шлунково-кишкового тракту. В анкеті хворі відзначали інтенсивність і частоту виникнення зазначених 
скарг протягом доби та тижня.

Результати. У хворих з діабетичною ентеропатією з переважанням діареї відзначено більшу інтенсив-
ність і частоту виникнення абдомінального больового синдрому порівняно з пацієнтами з переважан-
ням закрепів, зростання сироваткового рівня серотоніну вдвічі порівняно з  контрольною групою 
і у 3,2 разу порівняно з пацієнтами з переважанням закрепів. За даними дихального водневого тесту, у хво-
рих з переважанням діареї виявлено зростання пропульсивної активності кишечника за умов збереження 
функції ілеоцекального клапана, що супроводжувалося різким зменшенням кількості біфідобактерій за 
одночасного зменшенням титру кишкової палички і зростання вмісту умовно-патогенної мікрофлори.

Висновки. У хворих на ЦД 2 типу з переважанням синдрому діареї відзначено значне зменшення кіль-
кості біфідобактерій, що призводить до зростання впливу умовно-патогенної мікрофлори і, відповідно, 
до потенціювання запалення у стінці кишечника із активацією вивільнення серотоніну.

Ключові слова: діабетична ентеропатія, цукровий діабет, синдром надмірного бактеріального росту, 
дисбіоз кишечника, серотонін.
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судинній системі кишечника [8, 10, 14]. Понад 
95 % серотоніну (близько 10 мг) секретується ен­
терохромафінними клітинами кишечника і  де­
понується у ШКТ [1, 7, 8], решта — у головному 
мозку [15]. Плазмовий рівень серотоніну зале­
жить від низки чинників: достатньої кількості 
субстрату (триптофану), інтенсивності його 
синтезу, секреції, деградації та утилізації [1, 7, 8].

Є багато доказів ролі різних класів серотоні­
нових рецепторів (5-HTR) у регуляції моторики 
кишечника як у нормі, так і при патології. Серо­
тонін, який виділяється у відповідь на механічне 
або хімічне подразнення, не лише активує мото­
рику кишечника, а і діє як фактор росту для ней­
ронів та фібрил кишечника [14].

На особливу увагу заслуговує роль серотоні­
ну в патогенезі діабетичної ентеропатії, яка роз­
вивається на тлі цукрового діабету (ЦД) як 1, 
так і 2 типу і є одним із виявів діабетичної ней­
ропатії [9]. Клінічно діабетична ентеропатія 
може виявлятися діареєю, закрепами, здуттям 
живота, абдомінальним болем, іноді  — нетри­
манням калу. На рівень серотоніну суттєво 
впливає стан мікробіоценозу кишечника. Трива­
лий перебіг ЦД призводить до метаболічних 
змін, формування мікро- та макроангіопатії, по­
лінейропатії [4], наслідком чого є  порушення 
трофіки і функціонування тонкої та товстої ки­
шок, що супроводжується дисбіозом кишечника 
[6, 11]. Дисбаланс у складі кишкової мікробіоти 
хворих на ЦД призводить до порушення 
продукції локальних нейротрансмітерів та гор­
монів, що підвищує проникність кишкового 
бар’єра та спричиняє його дисфункцію [16]. 
Крім того, ураження кишкової мікробіоти за­
пускає каскад продукції прозапальних цитокі­
нів (інтерлейкіну (IЛ)-11b, IЛ-4, IЛ-18 та 
інтерферону-γ), котрі вторинно ушкоджують як 
епітелій кишечника, так і його нейрони, спричи­
няючи локальне запалення, яке пришвидшує 
розвиток діабетичної ентеропатії [9, 12, 16].

Доведено, що зміни моторики товстої кишки 
обов’язково призводять до зміни кількісного та 
якісного складу мікрофлори із порушенням її 
метаболізму і синтезу коротколанцюгових жир­
них кислот, біологічними ефектами яких є бло­
кування адгезії патогенів, антибактеріальний 
ефект, активація місцевого імунітету, регуляція 
диференціювання епітелію, регуляція моторики 
ШКТ на всьому його протязі [2 — 4].

Незважаючи на значні успіхи останніх десяти­
літь у  лікуванні хворих на ЦД, проблемі діабе­
тичної ентеропатії приділяють недостатньо ува­
ги. Потребують детального вивчення окремі лан­
ки формування діабетичної ентеропатії, що може 

мати значення для оптимального вибору меди­
каментозної тактики.

Мета  — дослідити взаємозв’язок між пору­
шеннями кишкового мікробіоценозу та рівнем 
серотоніну в сироватці крові у хворих на цукро­
вий діабет 2 типу.

Матеріали та методи
Дослідження виконано в  рамках науково-до­

слідної роботи «Удосконалення діагностичних 
підходів та оптимізація лікування захворювань 
органів травлення у поєднанні з іншими хворо­
бами систем організму» кафедри внутрішньої 
медицини № 1 ВДНЗУ «Українська медична 
стоматологічна академія» (шифр та номер держ­
реєстрації теми 0117 U 000300).

На базі санаторію «Березовий гай» ПрАТ 
СКК «Миргородкурорт» обстежено 126 хворих 
на ЦД 2 типу із діабетичною ентеропатією, асоці­
йованою із синдромом надмірного бактеріально­
го росту (СНБР), із них 75  (59,5 %) жінок та 
51  (40,5 %) чоловіка. Середній вік хворих  — 
(56,90 ± 5,41) року. Тривалість ЦД 2 типу стано­
вила в  середньому (11,80 ± 2,91) року. До конт­
рольної групи було залучено 22 практично здо­
рові особи, з них 12 (54,5 %) жінок та 10 (45,5 %) 
чоловіків. Середній вік — (22,8 ± 3,1) року.

На момент залучення в дослідження в усіх па­
цієнтів ЦД був середньої тяжкості у стадії суб­
компенсації, без ознак кетоацидозу. Всі пацієнти 
для корекції порушень вуглеводного обміну 
отримували цукрознижувальну терапію у  ста­
більних дозах протягом не менше ніж 6 міс. За 
даними амбулаторних карт пацієнтів, виявлено 
такі ускладнення ЦД: діабетична мікроангіопа­
тія нижніх кінцівок І — ІІ ступеня — у 103 (81,7 %) 
хворих, дистальна симетрична сенсомоторна 
нейропатія — у 97 (76,9 %), діабетична непролі­
феративна ретинопатія  — у  54  (42,8 %), діабе­
тична нефропатія без ознак хронічної ниркової 
недостатності — у 31 (24,6 %).

У дослідження залучали пацієнтів, у  яких за 
клінічними та ендоскопічними ознаками вста­
новлено діагноз «діабетична ентеропатія».

Залежно від клінічної картини діабетичної ен­
теропатії пацієнтів розподілили на дві групи: 
І  (n = 72)  — хворі з  переважанням закрепів, 
ІІ (n = 54) — з переважанням діареї.

Проводили анкетування з метою оцінки скарг 
з  боку ШКТ. Пацієнти власноруч заповнювали 
анкету, яка містила перелік скарг з  боку ШКТ: 
абдомінальний біль, тяжкість у  правому під­
ребер’ї, нудота, печія, епізоди блювання, метео­
ризму, закрепів, діареї, відрижка повітрям. В ан­
кеті хворі відзначали інтенсивність і частоту ви­
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никнення зазначених скарг протягом доби та 
тижня. Всім пацієнтам проводили оцінку стану 
вуглеводного обміну за концентрацією глюкози 
в сироватці крові натще, постпрандіальним вміс­
том глікозильованого гемоглобіну та С-пептиду 
за допомогою апарата CGMS MMT-71002W 
Medtronik (MiniMed, США). Рівень серотоніну 
в  сироватці крові визначали методом високо­
ефективної рідинної хроматографії на хромато­
графі Agilent 1100 (Agilent Technologies, США).

Наявність СНБР діагностували шляхом про­
ведення дихального водневого тесту з  лактуло­
зою, суть якого полягала у вимірюванні концент­
рації водню у повітрі, яке видихає пацієнт, після 
навантаження лактулозою. Доза лактулози ста­
новила 9,5 г (вміст 1 пакета, розчиненого у 250 мл 
води). Вимірювання концентрації водню прово­
дили 6 разів: базальний рівень (натще), на 15, 30, 
60, 90, 120-й хвилині.

Стан мікробіоценозу товстої кишки оцінюва­
ли за бактеріограмою калових мас.

Отримані результати було оброблено метода­
ми варіаційної статистики Стьюдента та Фішера 
з  обчисленням середнього арифметичного зна­
чення для кожного варіаційного ряду (М), серед­
ньоквадратичного відхилення, стандартної по­
хибки середнього арифметичного значення (m). 
Статистичну обробку даних проведено з  вико­
ристанням таблиць Microsoft Office Excel (CША).

Результати та обговорення
Під час аналізу анкет, заповнених пацієнтами 

із ЦД 2  типу з  ентеропатією, асоційованою 
з СНБР, виявлено, що абдомінальний біль тур­
бував усіх хворих обох груп. Виявлено відмін­
ності у характеристиці больового синдрому за­
лежно від переважання в клінічній картині по­
рушень моторно-евакуаторної функції кишеч­
ника. Так, у І групі абдомінальний біль низької 
інтенсивності виявлено у 17 (23,6 %) пацієнтів, 
помірної інтенсивності — у 31 (43,1 %), чітко ви­
ражений  — у  18  (25 %), сильний  — у  6  (8,3 %), 
у ІІ групі — відповідно у 6 (11,1 %), 13 (24,1 %), 
24 (44,4 %) та 11 (20,4 %) хворих, тобто у цій гру­
пі інтенсивність больового синдрому була вира­
женішою. У разі переважання діареї відзначено 
більшу частоту виникнення болю у животі. Так, 
пацієнтів І  групи абдомінальний біль турбував 
один раз на 2 — 3 дні, а  хворих ІІ групи  — 2 — 
4 рази впродовж доби. Виявлені особливості аб­
домінального больового синдрому пов’язані із 
гіпо- або гіперкінетичними змінами моторної 
функції кишечника на тлі порушень вуглевод­
ного обміну, а також діабетичної полінейропатії 
(таблиця).

За даними анкетування, у пацієнтів І групи на 
тлі гіпомоторної дисфункції мала місце вираже­
на і висока інтенсивність симптомів нудоти, пе­
чії та гіркоти в роті, тоді як у хворих ІІ групи ін­
тенсивність цих симптомів була низькою і  по­
мірною, а метеоризму — високою, що спричиня­
ло значний дискомфорт (див. таблицю).

При аналізі стану вуглеводного обміну у паці­
єнтів І та ІІ груп виявлено зростання концентра­
ції глюкози натще у  2,26 і  2,20 разу відповідно 
порівняно з  нормою ((9,7 ± 1,91) і (9,5 ± 1,86) 
ммоль/л проти (4,3 ± 0,31) ммоль/л, р < 0,05), 
постпрандіальної глікемії  — у  2,4 та 2,5 разу 
((12,9 ± 1,25) і (13,4 ± 1,19) ммоль/л проти 
(5,3 ± 0,39) ммоль/л, р < 0,05), рівня С-пептиду 
у  2,7 разу порівняно з  нормою ((4,78 ± 0,54) і 
(4,91 ± 0,73) нг/мл проти (1,80 ± 0,42) нг/мл, 
р < 0,05). Збільшення вмісту С-пептиду у групах 
порівняння свідчить про наявність інсуліноре­
зистентності. Отже, стан вуглеводного обміну 
в обстежених пацієнтів відповідав субкомпенса­

Таблиця. Клінічна симптоматика уражень 
шлунково-кишкового тракту у хворих  
на цукровий діабет 2 типу із діабетичною 
ентеропатією, асоційованою із синдромом 
надмірного бактеріального росту

Симптом І група (n = 72) ІІ група (n = 54)

Абдомінальний біль 
та дискомфорт 72 (100 %) 54 (100 %)

Відчуття тяжкості 
у правому підребер’ї 46 (63,9 %) 24 (44,4 %)

Гіркота у роті 49 (68 %) 37 (68,5 %)

Нудота 54 (75 %) 38 (70,4 %)

Епізоди блювання 21 (29,2 %) 11 (20,4 %)

Відрижка повітрям 44 (61,1 %) 35 (64,8 %)

Печія 20 (27,8 %) 17 (31,5 %)

Закреп 72 (100 %) –

Метеоризм 72 (100 %) 54 (100 %)

Діарея – 54 (100 %)
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ції ЦД, що спричиняло потенціювання дисмо­
торних змін ШКТ, зокрема кишечника [9].

З огляду на провідну роль серотоніну у функ­
ціонуванні моторно-евакуаторної діяльності 
ШКТ, важливо було дослідити характер змін си­
роваткового його рівня залежно від переважання 
у  клінічній картині діабетичної ентеропатії за­
крепу або діареї. У пацієнтів І групи спостеріга­
ли тенденцію до зниження сироваткового рівня 
серотоніну в 1,6 разу порівняно з практично здо­
ровими особами ((90,79 ± 26,58) мкг/л проти 
(145,65 ± 40,7) мкг/л, р > 0,05).

У хворих ІІ групи виявлено статистично зна­
чуще зростання рівня серотоніну в  сироватці 
крові вдвічі порівняно з  контрольною групою 
((288,08 ± 42,89) та (145,65 ± 40,7) мкг/л відпо­
відно, р < 0,05) та в 3,2 разу порівняно з І групою 
(р < 0,05). Це може бути свідченням наявності 
місцевого запалення у пацієнтів ІІ групи. За да­
ними експериментальних та клінічних дослід­
жень [1, 7, 13], збільшення вивільнення серото­
ніну пов’язане з активацією тромбоцитів у місці 
запалення за участю фактора активації тромбо­
цитів, компонентів системи комплементу. Відо­
мо, що зростання сироваткового рівня серотоні­
ну можуть спричинити значні порушення вугле­
водного обміну [6]. В  клінічних дослідженнях 
показано, що висока концентрація глюкози 
в  крові хворих на ЦД асоціювалась зі зростан­
ням вмісту в сечі основного метаболіту серотоні­
ну — 5-оксиіндолоцтової кислоти [7]. Нами було 
проведено порівняння рівня сироваткового се­
ротоніну у хворих на ЦД 2 типу із подібним ста­
ном вуглеводного обміну, тобто гіперглікемія не 
була причиною підвищеного вмісту серотоніну 
в сироватці крові пацієнтів ІІ групи.

На тлі діабетичної ентеропатії з  переважан­
ням закрепу у  пацієнтів І  групи відзначено по­
ступове зростання концентрації водню із макси­
мальними значеннями на 60-й та 90-й хвилинах: 
(28,09 ± 3,50) і (30,71 ± 4,09) ppm відповідно.

У разі ентеропатії з  діарейним синдромом 
виявлено наявність двох піків на 15-й і 30-й хви­
линах із концентрацією водню (34,26 ± 4,08) і 
(38,92 ± 3,94) ppm відповідно. На 60-й хвилині 
спостерігали зниження рівня водню ((16,47 ± 
± 2,90) ppm) та його підвищення на 90-й і 120-й 
хвилинах до (42,05 ± 4,12) і (40,26 ± 3,10) ppm 
відповідно. Отже, у хворих з переважанням за­
крепів відзначено збільшення часу кишкового 
транзиту із порушенням функціонування ілео­
цекального клапана, а у пацієнтів з переважан­
ням діарейного синдрому — зростання пропуль­
сивної активності кишечника при збереженій 
функції ілеоцекального клапана.

За результатами бактеріологічного досліджен­
ня калу виявлено відмінності у складі мікрофло­
ри. Так, у І групі у 16 (22,2 %) пацієнтів відзна­
чено зниження титру біфідобактерій, 
у  41  (56,9 %)  — кишкової палички, збільшення 
титру клебсієли — у 24 (33,3 %) пацієнтів, цитро­
бактеру — у 12 (16,7 %), протея — у 7 (9,7 %), зо­
лотистого стафілококу  — у  29  (40,3 %). Наяв­
ність грибів роду Candida виявлено в 11 (15,3 %) 
пацієнтів. У 36 (50 %) хворих спостерігали поєд­
нання порушень мікробіоценозу кишечника, зо­
крема розвиток умовно-патогенної мікрофлори 
на тлі зменшення кількості кишкової палички.

У ІІ групі у 38 (70,4 %) хворих виявлено зни­
ження титру біфідобактерій, у  28  (51,8 %)  — 
кишкової палички, збільшення вмісту умовно-
патогенної мікрофлори: у  15  (27,8 %) хворих  — 
клебсієли, у  2  (3,7 %)  — цитробактера, 
у 18 (33,3 %) — стафілокока. Гриби роду Candida 
виявлено у 12 (22,2 %) осіб.

Таким чином, виявлено специфічні зміни мік­
робіоценозу кишечника у хворих на ЦД 2 типу 
з ентеропатією, асоційованою із СНБР. Принци­
повою відмінністю кишкового дисбіозу на тлі 
синдрому діареї було зниження кількості облі­
гатної мікрофлори, а  саме біфідобактерій, що 
призвело до зростання частки умовно-патоген­
ної мікрофлори із формуванням запалення 
в  стінці кишечника, яке супроводжувалося 
збільшенням вивільнення серотоніну [10].

У хворих на ЦД порушення моторної функції 
кишечника можуть бути пов’язані із дисбалан­
сом вуглеводного обміну, що потребує його 
оцінки та проведення за потреби медикаментоз­
ної корекції. Слід ураховувати стан кишкової 
мікрофлори, порушення якої можуть бути при­
чиною дисмоторики ШКТ, розвитку абдомі­
нального больового та диспепсичного синдро­
мів, у  патогенезі яких важливе значення має 
збільшення вивільнення серотоніну.

Висновки
У хворих на ЦД 2 типу з діабетичною ентеро­

патією з  переважанням діареї виявлено більшу 
інтенсивність і частоту виникнення абдоміналь­
ного больового синдрому.

У хворих із діабетичною ентеропатією з пере­
важанням діареї сироватковий рівень серотоні­
ну був удвічі більшим порівняно з  практично 
здоровими особами і у 3,2 разу порівняно з паці­
єнтами з  діабетичною ентеропатією з  перева­
жанням закрепів.

За даними дихального водневого тесту, у хво­
рих на діабетичну ентеропатію з переважанням 
закрепів виявлено збільшення часу кишкового 
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Взаимосвязь нарушений микробиоценоза кишечника 
с сывороточным уровнем серотонина у больных 
диабетической энтеропатией
Цель  — исследовать взаимосвязь нарушений кишечного микробиоценоза с  сывороточным уровнем 
серотонина у больных сахарным диабетом (СД) 2 типа.

Материалы и методы. На базе санатория «Березовая роща» ПрАО СКК «Миргородкурорт» обследовано 
126 больных СД 2 типа средней тяжести в стадии субкомпенсации без признаков кетоацидоза с диабети-
ческой энтеропатией, из них 75  (59,5 %) женщин и  51  (40,5 %) мужчина. Средний возраст больных  — 
(56,90 ± 5,41) года. Длительность СД 2 типа составила в среднем (11,80 ± 2,91) года. Все пациенты для кор-
рекции нарушений углеводного обмена получали сахароснижающую терапию в стабильных дозах в тече-
ние не менее 6 мес. Пациенты были распределены на две группы: І (n = 72) — с преобладанием запоров, 
ІІ (n = 54) — с преобладанием диареи. В контрольную группу вошли 22 практически здоровых лица, из них 
12 (54,5 %) женщин и 10 (45,5 %) мужчин. Средний возраст — (22,8 ± 3,1) года. Всем пациентам проводили 
оценку состояния углеводного обмена по концентрации глюкозы в сыворотке крови натощак, постпран-

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження — І. С., Г. М.; збір матеріалу — Я. М.;  
обробка матеріалу — Я. М., О. Г.; статистичне опрацювання даних — Г. М., О. Г.;  
написання тексту — Г. М., Я. М., Р. С.; редагування тексту — І. С.

транзиту за одночасного порушення бар’єрної 
функції ілеоцекального клапана, а  у пацієнтів 
з переважанням діареї — зростання пропульсив­
ної активності кишечника за умов збереження 
функції ілеоцекального клапана.

У хворих на діабетичну ентеропатію з перева­
жанням діареї відзначено різке зменшення кіль­
кості біфідобактерій на тлі зменшенням титру 
кишкової палички та збільшення вмісту умовно-
патогенної мікрофлори.
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диальному содержанию гликозилированного гемоглобина и С-пептида с помощью аппарата CGMS MMT-
71002W Medtronik (MiniMed, США). Уровень серотонина в сыворотке крови определяли методом высоко-
эффективной жидкостной хроматографии на хроматографе Agilent 1100 (Agilent Technologies, США). 
Состояние микробиоценоза толстой кишки оценивали по бактериограмме каловых масс. Проводили 
анкетирование с целью оценки жалоб со стороны желудочно-кишечного тракта. В анкете больные отме-
чали интенсивность и частоту возникновения упомянутых жалоб в течение суток и недели.

Результаты. У больных с диабетической энтеропатией с преобладанием диареи отмечена более выра-
женная интенсивность и  частота возникновения абдоминального болевого синдрома по сравнению 
с пациентами с преобладанием запоров, увеличение сывороточного уровня серотонина в 2 раза по срав-
нению з контрольной группой и в 3,2 раза по сравнению с пациентами с преобладанием запоров. По 
данным дыхательного водородного теста, у пациентов с  преобладанием диареи выявлено увеличение 
пропульсивной активности кишечника при сохранении функции илеоцекального клапана, что сопро-
вождается значительным снижением титра бифидобактерий на фоне уменьшения титра кишечной 
палочки и увеличения содержания условно-патогенной микрофлоры.

Выводы. У больных СД 2 типа с преобладанием диареи отмечено значительное уменьшение титра бифидо-
бактерий, что приводит к увеличению влияния условно-патогенной микрофлоры и, соответственно, потен-
цированию воспаления в стенке кишечника с активацией высвобождения серотонина.

Ключевые слова: диабетическая энтеропатия, сахарный диабет, синдром избыточного бактериально-
го роста, дисбиоз кишечника, серотонин.
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The interrelation between disorders of intestinal microbiocenosis 
and level of serum serotonin in patients with diabetic enteropathy
Objective — to investigate the interrelation between disorders of intestinal microbiocenosis and the level of 
serum serotonin in patients with type 2diabetes mellitus (DM 2).

Materials and methods. The investigation has been performed on the basis of «Berezovyi Hai» sanatorium, a 
part of the sanatorium and spa complex of the Private Corporation «Mirgorodkurort». Observations involved 126 
patients with DM 2 and diabetic enteropathy associated with syndrome of intestinal bacterial overgrowth (SIBO), 
75 (59.5 %) of them were women and 51 (40.5 %) were men. The mean age was 56.90  ± 5.41 years, the mean DM 2 
duration was 11.80 ± 2.91 years. Forthecarbohydrate disorders’ correction,allpatients received sugar-lowering 
therapy in stable doses for not less than 6 months. Depending on the clinically predominant constipation or diar-
rhea in the diabetic enteropathy, the patients were divided into 2 groups: group І (n  = 72)with constipation-pre-
dominant SIBO-associated enteropathy; group ІІ (n = 54) included subjects with DM 2 anddiarrhea-predominant 
SIBO-associated enteropathy. Thecontrolgroupincluded 22 practically healthy subjects, from them 12  (54.5 %) 
women and 10 (45.5 %) men with the mean age of 22.8 ± 3.1 years. The following assessments were perfumed to 
all patients:evaluation of carbohydrate metabolism based on fasting serum glucose level, postprandial glycaemia, 
C-peptide with the use of CGMSMMT-71002 WMedtronik (MiniMed, USA). Serum serotonin levels were deter-
mined with thehigh performance liquid chromatography on Agilent 1100 chromatograph (Agilent Technologies, 
USA). Themicrobiocenosisstatusin the large intestine was assessed by the stool bacteriogram. The evaluation of 
gastrointestinal complaints was performed with questioning. In the questionnaire, the patients had to register the 
complaints’ intensity and frequency over 24 hours and during a week.

Results. In the patients of group II (predominant diarrhea), a higher intensity and frequency of abdominal pain 
onset were noted in comparison with group I (constipation-predominant patients), as well as increased sero-
tonin serum levels in 2 times vs control group, and in 3.2 ties vs group I. The results of hydrogen breathtest in 
patients of group II (predominant diarrhea) showed the increased propulsive intestinal activity with the pre-
served function of ileocecal, that was accompanied with the significant reduction of the titer of bifidobacterial 
against the background of Escherichia coli titer and an increase of the opportunistic microflora level.

Conclusions. In patients with DM type 2 and predominant diarrhea, the significant decrease of Bifidobacteria 
titer was established. It resulted in the increased effects of opportunistic microflora and, hence to the potentiat-
ing of inflammation in the intestinal wall with serotonin release activation.
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