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Морбидное ожирение представляет собой патологию, ассоциированную с комплексом метаболических нарушений, 
сахарным диабетом 2 типа, сердечно-сосудистыми заболеваниями, ведущими к крайне негативным последствиям 
для здоровья, что обусловливает необходимость мультидисциплинарного подхода. Приводимый клинический слу-
чай является примером сочетания первичного (экзогенно-конституционального) ожирения с двумя другими эндо-
кринными заболеваниями и демонстрирует важность определения оптимальной тактики лечения пациента с мор-
бидным ожирением с учетом его сопутствующих заболеваний. Поэтапное лечение пациента проводилось командой 
специалистов терапевтического и хирургического профилей. 
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EXPERIENCE OF SURGICAL TREATMENT OF MORBID OBESITY IN A PATIENT WITH 
HYPERCORTISOLISM AND PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM: PRIORITIZATION
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Morbid obesity is a pathology associated with a complex of metabolic disorders, type 2 diabetes mellitus, and cardiovascular 
diseases, leading to extremely negative health consequences, which necessitates a multidisciplinary approach. The present-
ed clinical case is an example of a combination of primary (exogenous-constitutional) obesity with two other endocrine 
diseases, and it demonstrates the importance of determining the optimal treatment tactic for a patient with morbid obesity, 
taking into account his concomitant diseases. Step-by-step patient treatment was carried out by a team of therapeutic and 
surgical specialists.
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ОПЫТ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ МОРБИДНОГО ОЖИРЕНИЯ У ПАЦИЕНТА 
С ГИПЕРКОРТИЦИЗМОМ И ПЕРВИЧНЫМ ГИПЕРПАРАТИРЕОЗОМ: 
РАССТАНОВКА ПРИОРИТЕТОВ

АКТУАЛЬНОСТЬ

Распространенность ожирения в мире за последние 
годы достигла масштабов пандемии и продолжает расти. 
Подчеркивая важность данной проблемы, Всемирная 
организация здравоохранения реклассифицировала 
данную патологию из фактора риска в самостоятельную 
нозологическую единицу [1]. Ожирение ассоциировано 
с более тяжелым течением артериальной гипертензии, 
дислипидемии, сахарного диабета (СД) 2 типа, обструк-
тивного апноэ сна и остеоартроза. Известно, что сниже-
ние массы тела даже на 7% уже оказывает благоприятное 
влияние на большинство метаболических нарушений, 
ассоциированных с ожирением, в том числе значитель-
но снижает риск развития СД 2 типа (СД2), а при сниже-
нии на 10% значимо улучшается течение артериальной 
гипертензии и дислипидемии, потеря более 15% у части 
пациентов может привести к ремиссии СД2 [1].

В структуре ожирения более 95% случаев составля-
ет первичное (экзогенно-конституциональное, или али-
ментарное) ожирение, представляющее собой самостоя-

тельное заболевание, в основе развития которого лежит 
энергетический дисбаланс между поступающей и расхо-
дуемой энергией. Но не стоит забывать и о вторичном 
ожирении, являющемся следствием и симптомом ка-
ких-либо других заболеваний, в том числе эндокринных: 
гиперкортицизма, гипотиреоза, гипогонадизма и гипер-
пролактинемии. Вторичное ожирение характеризуется 
наличием определенной клинической симптоматики 
в сочетании с избыточной массой тела или ожирением 
I–II степени. Морбидное ожирение для эндокринных за-
болеваний, как правило, нехарактерно. Также возможно 
сочетание вторичного и экзогенно-конституционально-
го ожирения.

Поскольку основными причинами ожирения яв-
ляются избыточная калорийность пищи в совокупно-
сти с малоподвижным образом жизни, основу лечения 
составляет модификация образа жизни, основанная 
на коррекции питания и расширении объема аэробных 
физических нагрузок. Однако не всем пациентам удается 
изменить  сложившиеся годами привычки: попытки сни-
жения массы тела, основанные только на  диетотерапии 
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и  расширении физической активности, редко оказыва-
ются эффективными как в краткосрочной, так и в дол-
госрочной перспективе: только 20% пациентов могут 
поддерживать стабильную массу тела в течение 1 года 
после этапа снижения, около 70% от ранее сниженной 
массы тела пациенты «возвращают» к концу 2-го года [2]. 
Поэтому наряду с модификацией образа жизни и когни-
тивно-поведенческой терапией пациенту может быть 
рекомендовано медикаментозное или хирургическое 
лечение ожирения. Фармакотерапия позволяет добить-
ся более эффективного снижения массы тела, облегчает 
выполнение рекомендаций по питанию, помогает в вы-
работке новых пищевых привычек, а также способству-
ет длительному удержанию сниженной массы тела. При 
ее неэффективности необходимо рассмотреть возмож-
ность проведения хирургического лечения. Стоит отме-
тить тенденцию последних лет к смягчению показаний 
к проведению бариатрической операции. Так, Меж-
дународная федерация хирургии ожирения и метабо-
лических нарушений (IFSO) рекомендует проведение 
хирургического лечения уже при ИМТ от 35 кг/м2 неза-
висимо от наличия сопутствующих заболеваний, при 
ИМТ от 30 кг/м2 в сочетании с СД2 или при недостиже-
нии оптимального ИМТ нехирургическими методами, 
или невозможности компенсации ассоциированных 
с ожирением заболеваний. Кроме того, определена воз-
можность проведения бариатрических операций у под-
ростков и пожилых людей. В настоящее время самыми 
распространенными операциями (около 90%) являют-
ся продольная резекция желудка (ПРЖ) и шунтирова-
ние желудка по Ру (ГШ) [3, 4]. ПРЖ относится к рестрик-
тивным операциям, в то время как ГШ сочетает в себе 
рестриктивный и мальабсортивный компоненты. Эти 
операции имеют наиболее оптимальное соотношение 
польза/риск. Рандомизированные исследования пока-
зывают их одинаковую эффективность в вопросе сниже-
ния массы тела, однако наблюдательные исследования 
указывают на большую потерю веса, лучший гликеми-
ческий контроль и более долгосрочную ремиссию СД2 
при выполнении ГШ. Хирургическое лечение ожирения 
имеет более выраженное влияние на массу тела, ассоци-
ировано с улучшением липидного профиля, гликемиче-
ского контроля, частым развитием ремиссии СД2 и АГ, 
снижением индекса апноэ-гипопноэ, болевого синдрома 
в коленных суставах и др. [4]. Так, в метаанализе 7 ран-
домизированных контролируемых исследований (n=463 
участника) были получены более высокие показатели 
частоты ремиссии СД2 после бариатрической хирургии 
(ГШ) по сравнению с медикаментозным лечением че-
рез 2 года (53% против 3,5%; P<0,001) и через 5 лет (28% 
против 3,8%; P<0,001), увеличение ЛПНП и снижение 
триглицеридов [5]. Вероятность ремиссии СД2 зависит 
от продолжительности и тяжести заболевания, функци-
онального резерва b-клеток поджелудочной железы: 
предоперационный высокий уровень С-пептида и низ-
кий уровень гликированного гемоглобина ассоцииро-
ван с более вероятным развитием ремиссии [2]. Однако 
мальабсортивные операции, в частности ГШ, приводят 
не только к ожидаемому снижению всасывания макро-
нутриентов, но и микронутриентов, с последующим воз-
можным развитием анемий, дефицита витаминов, вто-
ричного гиперпаратиреоза и ряда других состояний [6].

Приводимый клинический случай является при-
мером сочетания первичного и вторичного ожирения 
с развитием серьезных ассоциированных заболеваний.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Пациент М. впервые обратился в ФГБУ «НМИЦ эндо-
кринологии» Минздрава России в возрасте 36 лет.

История развития заболеваний

Первичный гиперпаратиреоз
В 36 лет случайно в биохимическом анализе крови, 

назначенном эндокринологом по поводу ожирения, 
выявлено повышение общего кальция до 2,8 ммоль/л 
(2,15–2,55). Далее по результатам обследования повтор-
но выявлено повышение альбумин–скорректирован-
ного кальция — до 2,7 ммоль/л, кальция ионизирован-
ного — до 1,29 ммоль/л, ПТГ — до 103,79 пг/мл (15–65), 
кальция в суточной моче — до 15,1 ммоль/л (2,5–8). При 
УЗИ выявлена аденома правой нижней околощитовид-
ной железы 1,8х0,8х0,6 см. Таким образом, верифици-
рован первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ), пациенту 
проведена паратиреоидэктомия. В дальнейшем также 
неоднократно фиксировалось незначительное повыше-
ние уровня паратгормона (ПТГ) при нормальных уров-
нях кальция в крови.

Ожирение
Из анамнеза известно, что с детства был крупнее 

сверстников. Максимальный вес — 213 кг, индекс массы 
тела (ИМТ) — 59,66 кг/м2, минимальный вес — в возрасте 
23 лет на фоне регулярной физической активности и ра-
ционального питания — 120 кг. В дальнейшем в связи 
с необходимостью проведения оперативного вмеша-
тельства на органах шеи на фоне диетотерапии самосто-
ятельно снизил массу тела до 165 кг. Однако в последу-
ющие 8 лет наблюдалась волнообразная динамика веса 
(диапазон от 170 кг до 207 кг) вследствие нарушения 
пищевого поведения по типу гиперфагической реакции 
на стресс, фиксировалось увеличение массы тела с по-
следующим снижением на фоне ограничения питания. 
Со слов, семейный анамнез отягощен: мама и бабушка 
страдают ожирением.

Сахарный диабет 2 типа
СД2 диагностирован в 42 года на фоне ожирения. 

Гликемия в дебюте — 7 ммоль/л, уровень гликиро-
ванного гемоглобина (НbA1c) — 6,9%. Сразу иниции-
рована пероральная сахароснижающая терапия да-
паглифлозином 10 мг/сут, метформином с титрацией 
дозы до 1500 мг/сут и добавлением дулаглутида 1,5 мг 
п/к 1 раз в неделю. При госпитализации в возрасте 
46  лет на фоне приема многокомпонентной сахаро-
снижающей терапии достигнут околоцелевой уровень 
НbA1c — 6,7%. Данных за наличие диабетической рети-
нопатии не получено, фильтрационная функция почек 
не нарушена, данных за наличие диабетической нефро-
патии нет: креатинин  — 71,1 мкмоль/л, СКФ по пробе 
Реберга — 108 мл/мин, утренний анализ мочи на аль-
бумин/креатинин  — 1,99 мг/ммоль. Диагностирована 
дистальная диабетическая полинейропатия.

doi: https://doi.org/10.14341/omet13143Ожирение и метаболизм. – 2024. – Т. 21. – №4. – С. 405-411 Obesity and metabolism. 2024;21(4):405-411



 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 407CASE REPORT

Сердечно-сосудистые заболевания
Пациент длительное время страдает артериальной 

гипертензией (АГ) с максимальным подъемом систоли-
ческого артериального давления (АД) до 170 мм рт.ст., 
адаптирован к АД 110–120/70 мм рт.ст. АД контролирует 
регулярно, на фоне 5-компонентной антигипертензив-
ной терапии (валсартан, сакубитрил, торасемид, эплере-
нон, метопролол) цифры АД — в пределах целевых зна-
чений. Физическая нагрузка в основном лимитирована 
одышкой. В 44 года после сильного психоэмоциональ-
ного стресса отметил слабость, одышку, неритмичный 
пульс, нарастание отеков, впервые выявлена фибрилля-
ция предсердий. От попыток восстановления синусово-
го ритма было решено воздержаться, учитывая давность 
нарушения ритма, удовлетворительного самочувствия 
на фоне назначенной терапии. Также впервые выявле-
но существенное расширение камер сердца по данным 
ЭХО-КГ: дилатация левых камер сердца и правого пред-
сердия, эксцентрическая гипертрофия миокарда левого 
желудочка (ЛЖ), глобальная систолическая функция ми-
окарда ЛЖ снижена на фоне аритмии, ФВ 47%, диастоли-
ческая функция миокарда ЛЖ нарушена с возможным по-
вышением КДД ЛЖ (8<Е/е<14). В биохимическом анализе 
крови — дислипидемия и гиперурикемия. По данным 
ультразвукового дуплексного сканирования брахиоце-
фальных артерий — признаки начальных атеросклеро-
тических изменений. Согласно коронарографии, данных 
за ишемическую болезнь сердца не получено.

Образования надпочечников и АКТГ-независимый 
гиперкортицизм
В дальнейшем проведено обследование с целью 

исключения эндокринных причин ожирения и АГ. Ис-
ключены первичный гиперальдостеронизм (ренин — 
73,28 мЕд/л (2,8–39,9), альдостерон — 1740 пмоль/л 
(48,7–653,7) и параганглиома/феохромоцитома (мета-
нефрин суточной мочи — 307,2 мкг/сут (25–312), нор-
метанефрин суточной мочи — 406,8 мкг/сут (35–445)). 
Диагностирован АКТГ-независимый гиперкортицизм: 
повышение кортизола в суточной моче до 900 нмоль/сут 
(100–379), вечерней слюне до 50,5 нмоль/л (0,5–9,65), ве-
черней крови до 643,7 нмоль/л (64–327), отсутствие по-
давления кортизола на фоне ночного подавляющего те-
ста (НПТ) с 1 мг дексаметазона (кортизол — 336 нмоль/л), 
снижение базального АКТГ до 4,0 пг/мл (7,2–63,3). Далее 
с целью топической диагностики проведена МСКТ ор-
ганов забрюшинного пространства, где в левом надпо-
чечнике выявлено гиподенсное образование с четкими 
ровными контурами размером 33х26х33 мм, плотностью 
-7 HU, при контрастном усилении образование накапли-
вает контрастный препарат с выраженным его вымы-
ванием, плотность его по фазам составляет: арт.-вен.-
отсроч. 10–38–11 HU, абс. вымывание контрастного 
препарата — 60%, относит. вымывание — 71%, структу-
ра образования однородная, медиальная ножка — 7 мм, 
тело — 4 мм; в правом надпочечнике определяется сход-
ное по параметрам контрастирования образование раз-
мерами 71х68х63 мм, плотностью в натив.–арт.–вен.–от-
сроч. фазы -11 — (-8) — 10 — (-2) HU. 

Таким образом, была диагностирована макроно-
дулярная двусторонняя гиперплазия надпочечников 
(МДГН), функционально-автономная секреция корти-

зола (ФАПК), консультирован эндокринным хирургом, 
рекомендовано оперативное лечение (правосторонняя 
эндоскопическая адреналэктомия с опухолью) после 
снижения массы тела в связи с невозможностью эндо-
скопического доступа из-за выраженного накопления 
интрабдоминального жира. Проведение же операции 
открытым доступом у пациента с морбидным ожирени-
ем всегда сопряжено с высокими хирургическими (дли-
тельное заживление ран и др.) и сердечно-сосудистыми 
рисками.

Бариатрическая операция
Учитывая наличие морбидного ожирения (масса тела 

на момент осмотра — 169 кг (ИМТ — 48,3 кг/м2), отсут-
ствие эффекта от ранее предпринимаемых консерватив-
ных методов снижения массы тела, наличие СД2, необхо-
димость быстрого и значимого снижения массы тела для 
возможности проведения адреналэктомии по поводу 
АКТГ-независимого гиперкортицизма, пациенту первым 
этапом было рекомендовано хирургическое лечение 
ожирения в объеме лапароскопического гастрошунти-
рования.

Через 4 месяца подготовки на фоне достижения це-
левых значений гликемии и АД, снижения массы тела 
до 164 кг (ИМТ — 46,9 кг/м2) проведена бариатрическая 
операция. В послеоперационном периоде пациент кон-
сультирован диетологом, даны рекомендации по поэ-
тапному расширению пищевого рациона и дополнитель-
ному приему поливитаминного комплекса, препаратов 
кальция и колекальциферола под регулярным контро-
лем лабораторных показателей. Через 12 месяцев после 
хирургического лечения ожирения масса тела снизилась 
до 114 кг (ИМТ — 34,4 кг/м2). При применении мини-
мальной дозы статинов уровни липопротеинов низкой 
и высокой плотности достигли целевых значений, а кро-
ме того, нормализовался уровень мочевой кислоты. Че-
рез 15 месяцев после операции масса тела составила 
107 кг — снижение на 63 кг (рис. 1). На фоне монотера-
пии дапаглифлозином 10 мг/сут достигнута компенса-
ция углеводного обмена: гликированный гемоглобин — 
4,9%, гликемия в пределах 3,6–8,0 ммоль/л.

Лапароскопическая адреналэктомия справа 
по поводу АКТГ–независимого гиперкортицизма
Вторым этапом через 6 месяцев после бариатриче-

ской операции на фоне снижения массы тела до 125 кг 
(ИМТ — 35,7 кг/м2) выполнена лапароскопическая адре-
налэктомия справа. По данным морфологического ис-
следования: однородное, желтовато-розовое узловое 
образование 7,0х7,0х5,5 см с четкими контурами и тон-
кой капсулой на периферии, рядом с которым — над-
почечник листовидной формы с сохраненной структу-
рой 4,0х3,0х3,0 см; при микроскопии: макронодулярная 
гиперплазия надпочечника, имеющая гистологическое 
строение, соответствующее светлоклеточной адре-
нокортикальной аденоме трабекулярного строения. 
По данным лабораторного исследования, в первые сутки 
после операции: кортизол крови утром — 255,8 нмоль/л 
(171–536), АКТГ утром — 6,1 пг/мл (7,2–63,3). В послеопе-
рационном периоде инициирована терапия гидрокорти-
зоном 15 мг утром, 10 мг в обед, с последующим гормо-
нальным контролем и отменой препарата через 1 месяц. 
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При последующем обследовании через 6 и 12 месяцев 
данных за рецидив АКТГ-независимого гиперкортицизма 
не получено: АКТГ утром — 15 пг/мл, кортизол в суточ-
ной моче — 329 нмоль/сут (100–379), НПТ с 1 мг декса-
метазона — 89,58 нмоль/л; исключена надпочечниковая 
недостаточность: базальный кортизол — 371,9 нмоль/л. 
Выполнено контрольное МСКТ, по заключению кото-
рого определялось образование левого надпочечника 
доброкачественного КТ-фенотипа (более вероятно, аде-
нома), узелковая гиперплазия левого надпочечника, без 
отрицательной динамики роста.

Первичный гиперпаратиреоз, рецидив
При повторной плановой госпитализации в ФГБУ 

«НМИЦ эндокринологии» в возрасте 44 лет вновь вы-
явлено повышение уровня ПТГ до 113,2 пг/мл (15–65), 
гиперкальциемия по альбумин-скорректированному 
кальцию — 2,56 ммоль/л (2,15–2,55), гиперкальциу-
рия — 14,5 ммоль/л (2,5–8), уровень 25(OH)D — 31,8 
нг/мл (30–100). В рамках топической диагностики про-
ведено УЗИ околощитовидных желез (ОЩЖ), где вы-
явлены аденомы правой верхней ОЩЖ и гиперплазии 
левой верхней ОЩЖ (за с/3 правой доли — овальное 
образование пониженной эхогенности с интранодуляр-

ным кровотоком, размерами 16х7х12 мм, за с/3 левой 
доли — овальное образование пониженной эхогенности 
с интранодулярным кровотоком, размерами 11х5х5 мм). 
В связи с диагностированным первичным гиперпарати-
реозом запланировано проведение сцинтиграфии ОШЖ 
с ОФЭКТ/КТ. Также проведено обследование на предмет 
скрининга осложнений гиперпаратиреоза: фильтраци-
онная функция почек сохранена, при УЗИ почек — дву-
сторонний нефролитиаз, по результатам рентгеноден-
ситометрии снижения костной плотности в поясничном 
отделе позвоночника, области лучевой кости и прокси-
мальном отделе бедренной кости в целом не выявлено, 
в шейке бедренной кости — остеопения.

При повторном исследовании через 3 месяца на фоне 
продолжающейся терапии колекальциферолом 5000 МЕ 
в день: ПТГ — 87,04 пг/мл при нормокальциемии по аль-
бумин-скорректированному кальцию — 2,47 ммоль/л, 
нормофосфатемии — 1,1 ммоль/л, гиперкальциурии — 
9,6 ммоль/сут, уровень 25(OH)D — 31,8 нг/мл.

При сцинтиграфии с ОФЭКТ/КТ подтверждено избы-
точное накопление радиофармпрепарата верхней пра-
вой и верхней левой ОЩЖ.

Консультирован хирургом, учитывая нормокаль-
циемию, нормофосфатемию, отсутствие нарастания 

Рисунок 1. Фото пациента до и после бариатрической операции. 

Figure 1. Photo of the patient before and after bariatric surgery.

207 кг. 103 кг.
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уровня кальция в суточной моче, опасность развития 
гипопаратиреоза у постбариатрического пациента, ре-
комендовано динамическое наблюдение — контроль 
лабораторных анализов через 6 месяцев, а также, при-
нимая во внимание множественное поражение ОЩЖ, 
рекомендовано генетическое исследование. Проведено 
массовое параллельное секвенирование экзома, по ре-
зультатам которого патогенных вариантов молекуляр-
но-генетических заболеваний не выявлено.

При динамическом наблюдении через 4 месяца 
по данным лабораторных исследований на фоне тера-
пии колекальциферолом: сохранение повышения ПТГ — 
87,04 пг/мл (15–65) на фоне нормокальциемии по аль-
бумин-скорректированому кальцию — 2,47 ммоль/л 
(2,15–2,55), нормофосфатемии — 1,1 ммоль/л, снижение 
гиперкальциурии — 9,6  ммоль/сут. Учитывая нормо-
кальциемию, нормофосфатемию, отсутствие нараста-
ния уровня кальция в суточной моче, продолжено ди-
намическое наблюдение за пациентом.

ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов с ожирением, в том числе кандидатов 
на бариатрическую операцию, обязательным является 
исключение эндокринных причин ожирения. У паци-
ента из представленного клинического случая изна-
чально была диагностирована эндокринная патология, 
которая потребовала снижения массы тела для даль-
нейшего лечения. Бариатрическая операция пациенту 
была выполнена не только с целью лечения ожирения 
и СД2, но и как необходимый этап подготовки к адре-
налэктомии. 

У кандидатов на бариатрическую операцию, име-
ющих морбидное ожирение, снижение веса на 5–10% 
является неотъемлемой частью предоперационной 
подготовки. Во-первых, это снижает периоперацион-
ные риски за счет улучшения визуализации внутренних 
органов и создания «рабочего пространства» при ла-
пароскопическом доступе, способствует лучшей ком-
пенсации сопутствующей патологии за счет снижения 
инсулинорезистентности, снижения АД, увеличения 
жизненной емкости легких. Во-вторых, повышает эф-
фективность операции за счет формирования правиль-
ных пищевых привычек [6]. Как в данном клиническом 
случае, бариатрическая операция может служить свое-
образным «мостом» к другому этапу лечения, улучшая 
общие исходы [7].

С учетом наличия у пациента СД2, контролируемого 
многокомпонентной сахароснижающей терапией, дис-
липидемии, гиперурикемии, оптимальным методом ле-
чения морбидного ожирения в данном случае явилось 
ГШ, поскольку за счет мальабсорбтивного компонента 
имеет место положительное влияние бариатрической 
операции на метаболические показатели при мень-
шем риске развития послеоперационных осложнений 
по сравнению, например, с билиопанкреатическим шун-
тированием. Так, в представленном клиническом случае 
через 12–15 месяцев после ГШ отмечалось существенное 
улучшение показателей углеводного, липидного и пури-
нового обмена, снизилось АД.

Не стоит забывать о наличии у пациента конкуриру-
ющего заболевания, которое также оказывает влияние 

на метаболические показатели. МДГН — это доброка-
чественное поражение коркового слоя надпочечников 
за счет формирования множественных узлов диаметром 
более 1 см, которое может сопровождаться эндоген-
ным гиперкортицизмом с развитием метаболических 
нарушений, АГ и остеопороза. Маловероятно, что ФАПК 
в данном случае явился первопричиной ожирения, СД, 
АГ, дислипидемии, однако длительный гиперкортицизм 
является, несомненно, фактором, который усугубляет 
течение вышеперечисленных коморбидных состояний. 
Могут встречаться как спорадические, так и генетически 
детерминированные формы МДГН, в том числе в рамках 
синдромальных форм (множественная эндокринная не-
оплазия 1 типа, семейный аденоматозный полипоз, на-
следственный лейомиоматоз, почечно-клеточный рак, 
синдром МакКьюна–Олбрайта). Известно, что существу-
ет прямая зависимость между объемом узловой ткани 
и ее гормональной активностью, поэтому в настоящее 
время первым этапом лечения гормонально-активных 
форм МДГН является односторонняя адреналэктомия 
(ОА) большего по размеру надпочечника [8, 9]. У части 
пациентов эффективность ОА носит временный харак-
тер [10]. ОА может привести к жизнеугрожающему со-
стоянию — надпочечниковой недостаточности (НН), что 
обусловлено нарушением в работе оси «гипофиз — над-
почечники» с подавлением выработки АКТГ. В качестве 
предиктора развития НН может служить уровень базаль-
ного кортизола крови в первые сутки после операции 
менее 325 нмоль/л (прогностичность положительного 
результата — 88%) [9, 10]. В случае развития НН необхо-
димо назначение препаратов из группы глюкокортикои-
дов, предпочтительно гидрокортизона, с последующим 
мониторингом общего состояния пациента и отменой 
препарата в случае восстановления адекватного функ-
ционирования оси «гипофиз — надпочечники». В при-
веденном клиническом случае гидрокортизон был от-
менен спустя 1 месяц наблюдения (базальный кортизол 
на фоне отмены препарата — 371,5 нмоль/л). Следует 
отметить, что адреналэктомия при бессимптомной ФАПК 
сомнительна с точки зрения клинической значимости, 
при этом возрастает вероятность ухудшения качества 
жизни: операционные и анестезиологические риски, 
послеоперационная надпочечниковая недостаточность 
и необходимость ее коррекции [10].

У пациента также имеется нарушение кальций-фос-
форного обмена (гиперпаратиреоз): повышенный уро-
вень ПТГ при нормо- или гиперкальциемии. В связи 
с этим необходимо проведение дифференциальной 
диагностики между вторичным (ВГПТ) и первичным 
гиперпаратиреозом. ВГПТ развивается при дефици-
те витамина  D, недостаточном потреблении кальция, 
мальабсорбции, хронической болезни почек 3–5 стадии, 
гиперкальциурии, применении некоторых лекарствен-
ных средств (антирезорбтивные препараты, диуретики, 
ингибиторы протонной помпы, иНГЛТ 2 типа) и рядом 
других состояний [11]. Следует отметить, что  ожирение 
само по себе является фактором риска ВГПТ за счет раз-
вития дефицита витамина D вследствие сниженной ин-
соляции, снижения биодоступности 25(OH)D на фоне 
депонирования в жировой ткани, изменения метабо-
лизма витамина  D  [12, 13]. Биохимический профиль па-
циентов с ПГПТ может быть весьма динамичен,  известно, 
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что 75%   пациентов с  классическим ПГПТ могут иметь 
более мягкие биохимические показатели вплоть до нор-
мокальциемии, и их не следует классифицировать как 
нормокальциемический вариант заболевания  [11, 14]. 
В представленном клиническом случае развившаяся 
нормокальциемия обусловлена усугублением гипер-
кальциурии, поэтому диагноз ПГПТ не вызывает со-
мнений. В подавляющем большинстве случаев (около 
90–95%) ПГПТ обусловлен солитарной аденомой ОЩЖ, 
и лишь в 5–10% случаев встречаются множественные 
аденомы и/или гиперплазии ОЩЖ, казуистически редко 
(около 1%) встречаются карциномы. В 95% ПГПТ явля-
ется спорадическим, в 5%  — в рамках наследственных 
синдромов [15]. Как правило, к спорадическому ПГПТ 
приводит соматическая мутация в ряде ключевых генов 
(MEN1, CDC73, CASR, CDKIs, EZH2, POT1) с формированием 
клона мономорфных клеток. При наследственной па-
тологии возможно вовлечение нескольких/всех ОЩЖ 
и сочетанное поражение других органов [9]. Диагностика 
наследственной формы ПГПТ позволяет определить не-
обходимость скрининга других компонентов синдромов, 
определяет объем операции по поводу ПГПТ, а также 
риск развития заболевания у родственников. К наслед-
ственным формам ПГПТ относят: синдром множествен-
ных эндокринных неоплазий 1 типа (мутация в гене 
MEN1, в редких случаях: CDKN1A, CDKN2B, CDKN2C), 2А 
типа (мутация в гене RET), 4 типа (мутация в гене CDKN1B), 
синдром гиперпаратиреоза с опухолью челюсти (мута-
ция в гене CDC73), варианты семейной гипокальциури-
ческой гиперкальциемии (мутации в CASR, AP2S1, GNA11) 
и семейный изолированный гиперпаратиреоз (GCM2, 
CASR, MEN1, CDC73 в 30% случаев) [12, 15]. В приведенном 
клиническом случае манифестация ПГПТ в молодом воз-
расте (36 лет) с постепенным вовлечением нескольких 
ОЩЖ, наличие МДГП может быть проявлением наслед-
ственного синдрома, поэтому пациенту было рекомен-
довано исследование панели  генов.

Однако, несмотря на наличие абсолютных показаний 
к хирургическому лечению ПГПТ (молодой возраст, вы-
раженная гиперкальциурия с развитием двустороннего 
нефролитиаза, конкордантности структурного и функци-
онального методов топической диагностики), рекомен-
довано динамическое наблюдение ввиду высокого ри-
ска послеоперационных осложнений, в первую очередь 
развития гипопаратиреоза. Как известно, в исходе ГШ 
снижается всасывание микро- и макронутриентов, вита-
минов и некоторых лекарственных средств, поэтому воз-
можное развитие послеоперационного гипопаратирео-
за после паратиреоидэктомии с исходом в хронический 

гипопаратиреоз несет в себе риски плохой компенсации 
заболевания на фоне мальабсорбции препаратов каль-
ция, активного и нативного витамина D. Вероятность 
развития хронического гипопаратиреоза в данном слу-
чае повышается еще и за счет предшествующей парати-
реоидэктомии и развития спаечного процесса в области 
шеи [14]. У пациентов, не подвергшихся хирургическому 
лечению, повышается риск потери МПК с развитием пе-
реломов, прогрессирует нефрокальциноз и/или нефро-
литиаз. 

За пациентом продолжено динамическое наблюде-
ние с целью постбариатрического мониторинга и кон-
троля показателей фосфорно-кальциевого обмена. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Данный клинический случай демонстрирует важ-
ность комплексного подхода к лечению пациента с мор-
бидным ожирением с учетом вероятных сопутствующих 
коморбидных заболеваний, работы команды специали-
стов и своевременного лечения. 
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