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настоящее время более 1,6 млрд человек имеют 

избыточный вес, а 400 млн страдают от ожи-

рения, и эти цифры стремительно растут: 

по прогнозам, к 2015 г. избыточную массу тела и ожи-

рение будут иметь 2,3 млрд и 700 млн человек соответ-

ственно [39].

Долгосрочные результаты консервативного лече-

ния ожирения остаются неудовлетворительными, на 

сегодняшний день при морбидном ожирении наи-

более эффективными являются хирургические ме-

тоды [8, 9]. 

Различают гастроограничительные бариатриче-

ские операции (направленные на уменьшение объ-

ема желудка – бандажирование желудка и продольная 

резекция желудка) и более сложные, включающие в 

себя шунтирующий компонент (гастрошунтирова-

ние (ГШ) и билиопанкреатическое шунтирование 

(БПШ)). При шунтирующих операциях наряду с ре-

зекцией желудка выполняется реконструкция тонкой 

кишки с целью создания искусственно дозированной 

мальабсорбции. При БПШ из пищеварения практиче-

ски полностью выключаются двенадцатиперстная, вся 

тощая и часть подвздошной кишки. Схема операции 

представлена на рисунке 1 [10].

БПШ, являясь технически самой сложной опера-

цией, приводит к наиболее выраженному и стабиль-

ному эффекту, способствуя потере до 75% избыточной 

массы тела. Показано, что после проведения шунти-

рующих операций при сахарном диабете 2 типа (СД2) 

наблюдается клинически значимое снижение уровня 

гликемии, причем задолго до клинически значимого 

снижения массы тела [32].

С лучай из практики
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Вместе с тем, в последнее десятилетие появились 

сообщения о возможности развития тяжелых гипо-

гликемических состояний, вплоть до незидиобластоза, 

у пациентов, перенесших гастрошунтирование [7]. 

Такие изменения углеводного обмена во многом 

связывают c изменением продукции инкретинов – 

биологически активных веществ, вырабатывающихся 

в тонком кишечнике в ответ на поступление углево-

дов [15, 35].

Гипогликемические состояния, возникающие после 

бариатрических вмешательств, зачастую имеют функ-

циональную природу (демпинг-синдром) и могут быть 

успешно скорректированы путем выполнения диети-

ческих рекомендаций, поэтому установление характера 

гипогликемий (в первую очередь – исключение орга-

нических причин) – одна из главных задач клинициста.

Мы приведем пример гипогликемических состоя-

ний, манифестировавших в отдаленном периоде после 

БПШ.

В мае 2012 г. в ФГБУ ЭНЦ обратился пациент З. 

(рис. 2), 31 года, с жалобами на эпизоды резкой слабо-

сти после приема пищи, сопровождающиеся дрожью 

в руках, увеличением ЧСС, профузным пото от де-

лением.

Из анамнеза
С детства страдал ожирением. В 18 лет масса тела со-

ставляла 110 кг. Неоднократно предпринимал попытки 

снизить массу тела с помощью диеты, увеличения фи-

зической активности с положительным эффектом, 

однако длительно удерживать достигнутый результат 

не удавалось. Масса тела прогрессивно увеличива-

лась и к 2006 г. (25 лет) составляла 147 кг, ИМТ 44,3 

(рис. 3), стали беспокоить боли в суставах, одышка. 

Консультирован бариатрическим хирургом, в октябре 

2006 г. было проведено билиопанкреатическое шун-

тирование, на фоне чего за 8 месяцев пациент поху-

дел до 80 кг и удерживает эту массу тела по настоящее 

время.

С момента проведения БПШ пациент систематиче-

ски принимает препараты кальция и витамина D и осу-

ществляет контроль биохимического анализа крови. 

Режим питания пациента нерегулярный (от 2 до 8 при-

емов пищи в день) и не сбалансирован (недостаточное 

потребление белка, чрезмерное употребление легко-

усвояемых углеводов при почти полном отсутствии 

в рационе продуктов, богатых клетчаткой). Алкоголь 

употребляет умеренно, страдает никотиновой зави-

симостью. Образ жизни в целом малоподвижный, 

однако, за последние 2 месяца в связи с изменением 

характера работы физическая активность значительно 

возросла.

В течение последнего года на фоне смены работы 

(хронический стресс, нерегулярное питание, наруше-

ние режима сна) пациента стали беспокоить эпизоды 

слабости, возникающие после еды, сопровождающи-

еся дрожью в руках, увеличением ЧСС, профузным по-

тоотделением. Для купирования подобных состояний 

стал использовать сок, кока-колу, конфеты, на фоне 

приема которых состояние улучшалось, однако далее 

симптоматика возвращалась, что побуждало пациента 

вновь употреблять легкоусвояемые углеводы. В течение 

последних 2 месяцев стал испытывать страх потери со-

знания при вождении автомобиля, что стало причиной 

обращения к врачу. 

В апреле 2012 г. пациент обратился в ЛПУ по месту 

жительства, где было выявлено снижение гликемии 

натощак 2,9 ммоль/л. Была проведена МРТ головного 

мозга: патологии не выявлено.

При осмотре
Состояние удовлетворительное. Рост 182 см. Масса 

тела 82 кг, ИМТ 24,7 кг/м2, окружность талии – 94 см, 

окружность бедер – 92 см. Подкожная жировая клет-

чатка развита умеренно, распределена равномерно 

Кожные покровы обычной окраски, множествен-

ные тонкие бледные стрии на коже живота, бедер, 

внутренней поверхности плеч. На передней брюш-

ной стенке значительный кожно-жировой «фартук». 

Опорно-двигательный аппарат без видимых измене-

ний. Неврологических симптомов нет.

При обследовании
Биохимический и клинический анализы крови – 

без особенностей. При проведении 3-часового ораль-

ного глюкозотолерантного теста с 75 г глюкозы (ОГТТ) 

(табл. 1) отмечалось повышение (пик – на 30-й ми-

нуте) уровней инсулина (ИРИ), глюкагон-подобного 

пептида 1 типа (ГПП-1), а также подавление уровня 

глюкагона, что способствовало снижению уровня гли-

кемии к 120-й минуте проведения теста до 2,7 ммоль/л. 

Снижение уровня глюкозы крови сопровождалось ха-

Рис. 1. Схема операции билиопанкреатического шунтирования 

(адаптировано из Bult M.J. et al.)
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рактерной, преимущественно адренергической, кли-

нической симптоматикой.

Учитывая тощаковые цифры гликемии (3,1 ммоль/л 

при обследовании в стационаре и 2,9 ммоль/л по месту 

жительства), была проведена проба с голоданием 

(табл. 2) для исключения органического гиперинсули-

низма.

В ходе пробы не отмечалось снижения гликемии 

менее 2,5 ммоль/л, также не возникало клинических 

проявлений гипогликемии. Уровни ИРИ и С-пептида 

после голодания снизились по сравнению с исходными, 

что позволило исключить органический гиперинсули-

низм как причину гипогликемических явлений.

Проведенное УЗИ органов брюшной полости не вы-

явило патологических объемных образований. Также, 

учитывая перенесенное БПШ, у пациента был иссле-

дован кальциево-фосфорный обмен, патологических 

отклонений выявлено не было, рекомендовано про-

должить лекарственную терапию в прежнем объеме. 

Таким образом, клиническая картина пациента З. 

была представлена функциональной постпрандиаль-

ной гипогликемией, обусловленной шунтирующим 

вмешательством на ЖКТ.

Рис. 3. Внешний вид пациента З. до проведения БПШ (2006 г.)

Рис. 2. Внешний вид больного З. спустя 5 лет после операции БПШ
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Гиперинсулинемия и, как следствие, снижение 

уровня постпрандиального уровня глюкозы – резуль-

тат повышения уровня инкретинов (в первую очередь 

ГПП-1) из-за быстрого и массивного поступления 

в подвздошную кишку «простых» углеводов, стиму-

лирующих L-клетки тонкого кишечника, а также 

снижения уровня глюкагона. Ситуация усугублялась 

приемом легкоусвояемых углеводов.

Таким образом, имеющиеся жалобы, а также данные 

проведенного обследования были расценены как функ-

циональная гипогликемия в рамках позднего демпинг-

синдрома, манифестировавшая в отдаленном периоде 

после шунтирующей операции на фоне регулярного 

потребления большого количества простых углеводов.

Клинический диагноз. Функциональная гипогли-

кемия (демпинг-синдром) после билиопанкреатиче-

ского шунтирования по поводу морбидного ожирения 

в 2006 г.

Пациенту было рекомендовано рациональное дроб-

ное питание не менее 5–6 раз в сутки, снижение потре-

бления сладких и молочных блюд, а также увеличение 

потребления белка и клетчатки. На фоне изменения 

питания была отмечена выраженная положительная 

динамика: улучшение самочувствия, исчезновение ги-

погликемических состояний.

Постпрандиальные гипогликемии, возникающие 

после бариатрических вмешательств, в большинстве 

случаев являются следствием позднего демпинг-син-

дрома. Патогенез данного состояния, как полагают, 

связан с развитием реактивной гиперинсулинемии, 

обусловленной «инкретиновым эффектом» [1, 4, 14, 

22, 25].

Основные инкретины, ГИП (глюкозозависимый 

инсулинотропный полипептид, GIP) и ГПП-1 (глю-

кагоноподобный пептид 1 типа, GLP-1), выделяются 

эндокринными клетками слизистой оболочки ки-

шечника (ГИП-К-клетками проксимального кишеч-

ника, преимущественно двенадцатиперстной кишкой, 

а ГПП-1 – L-клетками дистального кишечника, ло-

кализованными в основном в подвздошной кишке) 

в ответ на поступление пищи и в физиологических ус-

ловиях обеспечивают 50–70% постпрандиального по-

вышения уровня инсулина [28].

Помимо стимуляции глюкозозависимого выброса 

инсулина, ГПП-1 угнетает секрецию глюкагона, 

а также обладает дополнительными физиологическими 

свойствами, эффекты которых реализуются через спец-

ифические рецепторы в поджелудочной железе, поч-

ках, сердце, желудке, легких, кишечнике, гипофизе, 

клетках эндотелия и ЦНС. Связывание ГПП-1 с этими 

рецепторами запускает систему аденилатциклазы, 

что способствует повышению уровня циклического 

аденозин монофосфата, инициируя активизацию сиг-

нальных путей в различных типах клеток [3, 20].

Так, влияние ГПП-1 на пищевое поведение обуслов-

лено активацией рецепторов блуждающих эфферент-

ных нервных волокон кишечника, передающих сигнал 

о насыщении в мозг, способствуя тем самым сниже-

нию аппетита. Аналогичным образом ГПП-1 замедляет 

опорожнение желудка [16, 20].

Быстрое поступление углеводов в тонкий кишеч-

ник после шунтирующих вмешательств значительно 

повышает плазменные уровни инкретинов (в первую 

очередь ГПП-1), вызывая выраженную гиперинсули-

немию и снижение гликемии, что провоцирует появ-

ление вазомоторных симптомов, таких как потливость, 

профузный пот, приливы, головокружение, сердцебие-

ние, а иногда и нарушение сознания [19].

Демпинг-синдром в первый послеоперационный 

год встречается у 25–76% пациентов, подвергшихся 

шунтирующим вмешательствам (в первую очередь – 

гастрошунтированию), при этом у 5–10% из них 

клинические симптомы имеют крайнюю степень вы-

раженности [18, 27, 36].

При этом стоит отметить, что у большинства па-

циентов постпрандиальные реактивные гипоглике-

мии могут быть эффективно устранены с помощью 

диетотерапии (дробное питание с минимальным по-

треблением простых сахаров, а также увеличение по-

требления клетчатки) [26].

Такая модификация рациона, подразумевающая 

почти полное отсутствие высококалорийных про-

дуктов, помогает нивелировать демпинг-синдром 

и способствует формированию правильных пищевых 

привычек, позволяя достичь более значительного сни-

жения массы тела. Пациентам, у которых диетические 

меры оказались недостаточно эффективны, может 

быть рекомендована медикаментозная терапия акар-

бозой, соматостатином или диазоксидом [13, 18]. 

Однако, в ряде случаев, гипогликемии, развиваю-

щиеся после бариатрических вмешательств, нельзя 

объяснить только развитием демпинг-синдрома. 

Первое сообщение о развитии органического гипер-

инсулинизма у бариатрических пациентов было опу-

бликовано в 2005 г. и принадлежало исследователям 

из клиники Мэйо [344]. Группа ученых, возглавляемая 

G. Service, описала развитие постпрандиальных ней-

роглюкопенических симптомов (нарушение сознания, 

обмороки, судороги) у 6 пациентов с ГШ в анамнезе. 

После дообследования всем 6 пациентам потребова-

лось выполнить резекцию поджелудочной железы. 

Гистологическое исследование выявило островково-

клеточную гипертрофию и гиперплазию, характерную 

для незидиобластоза у 5 больных, у 1 пациента была ве-

рифицирована инсулинома (впрочем, у данного паци-

Таблица 1
Результаты перорального глюкозотолерантного теста с 75 г глюкозы

Время, 
мин

Глюкоза, 
ммоль/л

ИРИ, 
Ед/л

ГПП-1 
нг/мл

ГИП, 
нг/мл

Глюкагон, 
нг/мл

0 3,1 2,8 0,12 2,83 0,53

30 6,4 97,7 0,61 3,0 0,41

60 4,7 56,2 0,4 2,95 0,44

120 2,7 40,9 0,28 2,91 0,49

180 3,0 20,1 0,13 2,85 0,52

Таблица 2
Гликемия в ходе 72-часовой пробы с голоданием

Дата 8:30 13:30 17:30 21:00 23:00 3:00 6:00

1-е сут - 3,3 3,7 3,7 3,8 3,9 3,8

2-е сут 3,9 3,2 3,5 3,7 3,6 3,6 3,4

3-е сут 2,9 3,1 3,3 2,8 3,8 3,3 3,3

1-е сутки: С-пептид = 1,3 нг/мл (1,1–4,4), ИРИ = 3,3 Ед/л (2,3–26,4)

3-и сутки: С-пептид = 0,4 нг/мл, ИРИ = 0,5 Ед/л.
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ента гипогликемии дебютировали до бариатрического 

лечения).

Спустя несколько месяцев M. Patti и коллеги также 

описали трех пациентов с похожей клинической сим-

птоматикой, манифестировавшей после ГШ, рези-

стентных к медикаментозной терапии [30].

Одному из больных была выполнена реоперация 

(восстановление нормального пассажа по ЖКТ) с по-

ложительным эффектом, остальные пациенты были 

подвергнуты резекции поджелудочной железы с по-

следующей гистологической верификацией незидио-

бластоза.

Уже через два года после первого сообщения о се-

рьезных гипогликемиях после бариатрических про-

цедур число пациентов с аналогичной патологией 

достигло 37 и продолжало расти, причем большинству 

больных потребовалось проведение хирургических 

вмешательств на поджелудочной железе [2, 11, 37].

В основе явлений, приводящих к развитию тяже-

лых постбариатрических гипогликемий, резистентных 

к дието- и фармакотерпии, предполагают дисбаланс 

между гиперсекрецией ГПП-1, ИРИ и улучшенной 

чувствительностью к инсулину [29, 31].

Так, Goldfine A. [17] продемонстрировал значи-

тельно более высокие уровни ГПП-1 у пациентов, под-

вергшихся ГШ, по сравнению с контрольной группой 

больных с ожирением. При этом у больных с нейро-

глюкопеническими симптомами уровни ГПП-1, инсу-

лина и С-пептида были значительно выше.

Однако исследование Sun H. Kim [21] не выявило 

взаимосвязи выраженности гипогликемических сим-

птомов с уровнем инсулина. В данной работе были 

исследованы плазменные уровни глюкозы и инсулина 

в ходе ОГТТ в 2 группах пациентов, перенесших ГШ, – 

с симптомами гипогликемии в анамнезе и без тако-

вых, и в 3 контрольных группах больных с избыточной 

массой тела и ожирением, различающихся по степени 

чувствительности к инсулину. Пиковые значения ин-

сулина в хирургических группах действительно были 

выше, нежели в группах контроля, однако максималь-

ные и минимальные показатели глюкозы и инсулина 

не различались в обеих группах пациентов, перенесших 

ГШ, при этом у трети этих пациентов фиксировалась 

гликемия ≤2,7 ммоль/л без каких-либо клинических 

проявлений. 

Бессимптомные гипогликемии также были диагно-

стированы и другими исследователями [24]. Goldfine A. 

и соавт. [17] сообщили о 33% встречаемости бессим-

птомных постпрандиальных гипогликемий (менее 

3,3 ммоль/л) после ГШ, а Vidal и соавт. [38] – о 12,5% 

встречаемости (за гипогликемию в этом исследовании 

принимали значения менее 2,7 ммоль/л). Интересно, 

что бессимптомные гипогликемии (менее 3, 0 ммоль/л) 

в ходе ОГТТ также были отмечены примерно у 3–4% 

пациентов, подвергшихся бандажированию желудка, 

процедуре, не меняющей анатомию желудочно-кишеч-

ного тракта [33].

Таким образом, помимо гиперсекреции ГПП-1 

и ИРИ, в генезе тяжелых гипогликемических со-

стояний, вероятно, играют роль и другие причины: 

изменение секреции глюкагона, а также ряд внепан-

креатических факторов, таких как грелин, лептин, 

пептид YY, висфатин и т.д. [20]. Возможно, увеличение 

в послеоперационном периоде уровня пептида YY по-

тенцирует действие ГПП-1, усиливая инкретиновый 

эффект [12, 23], а наличие отрицательной обратной 

связи между уровнем инсулина и грелина, и снижение 

последнего после шунтирующих процедур (из-за удале-

ния грелинпродуцирующего дна желудка), могут также 

способствовать формированию гипогликемий [5, 6, 13]. 

В представленном клиническом случае у пациента З. 

гипогликемические состояния носили функциональ-

ный характер, обусловленный изменением рациона 

питания в сторону преобладания потребления легко-

усвояемых углеводов, и были успешно купированы 

с помощью диетических ограничений. 

Именно поэтому всем больным, подвергшимся ба-

риатрическим операциям, необходим тщательный 

мониторинг состояния углеводного обмена для пред-

упреждения и своевременной диагностики гипоглике-

мических явлений, значительно снижающих качество 

жизни больных, а в ряде случаев представляющих се-

рьезную угрозу.
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