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Хирургическое лечение в объеме лапароскопического гастрошунтирования по поводу морбидного ожирения и са-
харного диабета 2 типа (СД2) с тщательной предоперационной подготовкой, поэтапным расширением пищевого ра-
циона с обязательным соблюдением рекомендаций диетолога по балансу микро- и макронутриентов, постепенным 
увеличением объема доступной физической активности в послеоперационном периоде позволяет не только значи-
тельно снизить массу тела, но и добиться компенсации сопутствующих ожирению заболеваний. Ожидаемое развитие 
дефицита микро- и макронутриентов требует активного поиска и компенсации этих состояний как на до-, так и на по-
слеоперационном этапе. Развитие постбариатрических гипогликемий подтверждает необходимость соблюдения ди-
етических рекомендаций не только на этапе консервативного лечения ожирения и СД2, но и, что не менее важно, 
после бариатрической операции.
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Surgical treatment in the scope of laparoscopic gastric bypass for morbid obesity and type 2 diabetes mellitus (DM 2) with 
careful preoperative preparation, a gradual expansion of the diet with the obligatory observance of the recommendations 
of a nutritionist on the balance of micro- and macronutrients, a gradual increase in the amount of available physical 
activity in the postoperative period allows not only significantly reduce body weight, but also achieve compensation for 
obesity-related diseases. The expected development of micro- and macronutrient deficiencies requires an active search 
for and compensation for these conditions both at the pre- and postoperative stages. The development of postbariatric 
hypoglycemia confirms the need to comply with dietary recommendations not only at the stage of conservative treatment 
of obesity and DM 2, but also, no less important, after bariatric surgery.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Впервые концепция «метаболической хирургии» 
была сформулирована H. Buchwald и R. Varco в их моно-
графии «Metabolic Surgery» в 1978 г. «как хирургическое 
управление нормальным органом или системой с целью 
достижения биологического результата улучшения здо-
ровья» [1]. Основой этого послужили публикации о суще-
ственном улучшении течения сахарного диабета 2 типа 
(СД2) после проведения первых бариатрических опе-
раций (еюноилеошунтирования, гастрошунтирования 
(ГШ), билиопанкреатического шунтирования и др.), це-
лью которых на тот момент было только снижение мас-
сы тела [2–4]. В 90-х годах ХХ столетия Pories W. и соавт. 
впервые вынесли на обсуждение возможность нормали-
зации углеводного обмена после ГШ [5, 6]. В дальнейшем 
эту операцию по праву стали считать «золотым стандар-
том» в бариатрической хирургии.

ГШ (рис. 1) представляет собой комбинированную ба-
риатрическую операцию, поскольку в основе ее метабо-
лического действия лежат и рестриктивный компонент 

(продольная резекция желудка), и шунтирование раз-
личных отделов тонкой кишки: из пищеварения выклю-
чаются двенадцатиперстная и начальный отдел тонкой 
кишки, что уменьшает абсорбцию пищи (мальабсорбтив-
ный механизм).

Механизм метаболического воздействия ГШ заключа-
ется в уменьшении размеров желудка, что предполагает 
переход на сверхнизкокалорийную диету уже в раннем 
послеоперационном периоде и способствует улучшению 
и нормализации гликемии уже с первых дней и недель 
после операции; в существенном сокращении на фоне 
потери массы тела висцеральных жировых депо, кото-
рые представляют собой источник поступления свобод-
ных жирных кислот в систему воротной вены в процессе 
липолиза; в подавлении чувства голода и уменьшении 
аппетита в результате удаления грелин-продуцирую-
щей зоны фундального отдела желудка; дополнительно 
в силу шунтирующего компонента операции работает 
инкретиновый эффект, который возникает за счет бо-
лее быстрого поступления химуса в подвздошную киш-
ку (где в L-клетках вырабатывается глюкагоноподобный 
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пептид-1) и происходит изменение взаимодействия ки-
шечных пептидов [7, 8].

ГШ, сочетающее в себе рестриктивный и шунтирую-
щий компоненты, характеризуется определенной слож-
ностью и риском развития нежелательных последствий, 
тем не менее, оно обеспечивает выраженный и стабиль-
ный долгосрочный результат, а также эффективно воз-
действует на течение сопутствующих ожирению метабо-
лических нарушений и заболеваний, что и определяет 
его основное преимущество.

ГШ продемонстрировало высокую эффективность 
в отношении улучшения течения СД2: после этой опе-
рации нормогликемия, по данным литературы [9–11], 
достигалась у 84% пациентов. В последующие годы эф-
фективность ГШ в отношении как снижения массы тела, 
так и улучшения течения СД2 и даже его ремиссии была 
подтверждена в других исследованиях. Mingrone G. 
и соавт.  [12] при сравнении эффективности ГШ и тради-
ционной медикаментозной терапии через 2 года соот-
ветствующего лечения сообщили о ремиссии СД2 (опре-
деляемой при уровне глюкозы натощак <5,6 ммоль/л или 
уровне гликированного гемоглобина <6,5%) у 75% боль-
ных после ГШ и ни у кого в группе медикаментозной те-
рапии. Позднее Schauer P. и соавт. показали, что уровня 
гликированного гемоглобина <6,0% достигли 29% боль-
ных после ГШ и только 5% больных на традиционной са-
хароснижающей терапии спустя 5 лет соответствующего 
лечения [13]. Аналогичные результаты, в т.ч. касающиеся 
положительного влияния на липидный обмен, проде-
монстрированы и другими исследователями [14, 15].

Как показывают многие авторы, ГШ также может суще-
ственно улучшить течение артериальной гипертензии. 
Так, Ikramuddin S. и соавт. продемонстрировали, что сре-
ди пациентов с ожирением, СД2, дислипидемией и арте-
риальной гипертензией, перенесших ГШ, по сравнению 
с теми, кто после рандомизации получал соответствую-
щую консервативную терапию по поводу указанных за-

болеваний/состояний, достижение систолического арте-
риального давления (АД) <130 мм рт.ст. было у 28 и 11% 
соответственно [16]. Через 5 лет наблюдения эти же авто-
ры показали существенное преимущество относительно 
достижения целевых показателей АД среди больных, пе-
ренесших ГШ, по сравнению с больными на консерватив-
ной терапии (23% против 4% соответственно) [17].

С другой стороны, ожидаемое развитие дефицита ви-
таминов и минералов в силу мальабсорбтивного меха-
низма действия ГШ с последующим развитием разного 
рода анемий, вторичного гиперпаратиреоза, остеопоро-
за и других заболеваний — одна из самых частых и се-
рьезных проблем в бариатрической хирургии. Поэтому 
их профилактика, диагностика и адекватная коррекция 
являются основой мониторинга за пациентами после ба-
риатрических операций [18].

Опыт наблюдения за пациентами после хирургиче-
ского лечения ожирения закономерно приводит к уве-
личению числа публикаций, в том числе и по поводу 
постбариатрических гипогликемий, которые возни-
кают у 25–30% прооперированных больных и, будучи 
потенциальной угрозой развития жизнеугрожающих 
ситуаций, связанных с нейрогликопеническими состоя-
ниями, требуют своевременного выявления и принятия 
необходимых лечебных мер [19]. Причинами развития 
постбариатрических гипогликемий после ГШ может быть 
ускорение продвижения химуса из желудка в кишечник, 
вследствие этого — более высокий уровень постпранди-
альной гликемии и в дальнейшем — резкое ее снижение 
в результате увеличения захвата тканями в силу преодо-
ления инсулинорезистентности на фоне выраженного 
снижения массы тела, усиления инкретинового эффекта 
и других причин [20, 21].

Приводимый клинический случай позволяет на прак-
тике разобрать необходимость тщательной предопераци-
онной подготовки кандидата на хирургическое лечение 
ожирения и важность динамического контроля после него.

Рисунок 1. Гастрошунтирование (адаптировано из «Применение бариатрических операций при сахарном диабете 2 типа: в помощь 
практическому врачу», Ершова Е.В., Трошина Е.А.).

Figure 1. Gastric bypass surgery (adapted from Use of bariatric surgery in patients with type 2 diabetes: help to the practitioner Ershova E.V., 
Troshina E.A.).
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка М., 46 лет, поступила в ФГБУ «НМИЦ эндо-
кринологии» МЗ РФ с жалобами на сухость во рту, высокие 
цифры гликемии, боль в поясничном отделе позвоночни-
ка, повышение АД до 200/100 мм рт.ст., одышку при мини-
мальной физической нагрузке, онемение пальцев ног.

АНАМНЕЗ

СД2 впервые выявлен в 2017 г. при измерении глю-
козы по глюкометру (22 ммоль/л) на фоне выраженного 
ожирения. Инициирована сахароснижающая терапия 
Гликлазидом с модифицированным высвобождением 
с последующей интенсификацией сахароснижающей 
терапии (Дапаглифлозин, Гликлазид с модифицирован-
ным высвобождением, Инсулин гларгин 100 ЕД/мл). 
На этом фоне компенсации углеводного обмена достиг-
нуто не было, в связи с чем в 2018 г. переведена на ин-
сулинотерапию в режиме многократных инъекций (Ин-
сулин аспарт, Инсулин гларгин 300 ЕД/мл). Терапия 
на момент поступления: Дапаглифлозин 10 мг утром, 
Инсулин аспарт по 20 Ед п/к перед основными приема-
ми пищи, Инсулин гларгин 300 ЕД/мл 60 ЕД п/к вечером. 
На этом фоне гликемия от 12 (перед основными приема-
ми пищи) до 18 ммоль/л (постпрандиально), максималь-
но до 28  ммоль/л. Гликированный гемоглобин перед 
госпитализацией — 8,6%. Острых осложнений СД2 не от-
мечала, гипогликемий не было.

Прибавка массы тела с 2009 г. после четвертых родов 
(+30 кг). Минимальный вес в течение жизни — 64 кг, мак-
симальный — 138 кг. Неоднократно предпринимались 
попытки снижения массы тела (диетические ограниче-
ния, орлистат) с временным эффектом. Питание нере-
гулярное, аппетит повышенный. Физическая нагрузка 
минимальная (ходьба). Сон плохой с частыми пробужде-
ниями, храп во сне.

Артериальная гипертензия длительное время с мак-
симальными цифрами АД 280/100 мм рт.ст. Адаптирова-
на к уровню АД 130/80 мм рт.ст. Постоянно получает: Би-
сопролол 5 мг утром и вечером, Лизиноприл 10 мг утром 
и вечером, Индапамид 1,5 мг утром, Тромбо Асс 100 мг 
вечером, Аторвастатин 20 мг.

При осмотре: масса тела 135,5 кг. Рост 156 см. 
ИМТ  55,7 кг/м2. Кожные покровы чистые, на передней 
поверхности брюшной стенки имеются бледно-розо-
вые стрии. В остальном без особенностей. В ходе об-
следования по данным гликемичеcкого профиля выяв-
лено повышение гликемии натощак до 10–12 ммоль/л 
и уровня гликированного гемоглобина до 9,1%, прове-
дена коррекция сахароснижающей терапии: инсулин 
Гларгин 300 Ед/мл по 64 Ед п/к вечером, инсулин Аспарт 
20 Ед п/к перед основными приемами пищи, дополни-
тельно по 5–10 Ед для коррекции гипергликемии, дапа-
глифлозин 10 мг утром. На этом фоне достигнута поло-
жительная динамика в виде стабилизации показателей 
гликемии в пределах индивидуальных целевых значе-
ний. В рамках скрининга на наличие поздних ослож-
нений СД верифицирована дистальная диабетическая 
полинейропатия. Данных за наличие диабетической 
ретино- и нефропатии не получено. Эндокринный генез 
ожирения исключен.

Таким образом, на основании жалоб больной, данных 
анамнеза, осмотра и лабораторно-инструментального 
обследования был выставлен диагноз: СД2. Диабетиче-
ская дистальная полинейропатия. Диабетическая макро-
ангиопатия: атеросклероз брахиоцефальных артерий. 
Морбидное ожирение (ИМТ 55,7 кг/м2). Артериальная 
гипертензия 2 ст., 3 ст., риск 4. Гиперлипидемия.

Пациентка консультирована бариатрическим хирур-
гом, учитывая выраженное ожирение, неэффективность 
консервативных мероприятий по его лечению и разви-
тие коморбидных ему заболеваний, в первую очередь 
СД2 со множественными осложнениями, пациентке 

Рисунок 2. А. Пациентка М., до операции, вес 139 кг. 
Б. Пациентка М., через 6 месяцев после гастрошунтирования, 

вес 94 кг.
Figure 2. A. Patient M., before surgery, weight 139 kg.  

B. Patient M., 6 months after gastric bypass, weight 94 kg.

Рисунок 3. А. Пациентка М., до операции, вес 139 кг.
Б. Пациентка М., через 12 месяцев после гастрошунтирования, 

вес 83 кг.
Figure 3. A. Patient M., before surgery, weight 139 kg.

B. Patient M., 12 months after gastric bypass, weight 83 kg.

А БА Б
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было рекомендовано оперативное лечение в объеме 
лапароскопического шунтирования желудка, которое 
было проведено в июле 2020 г. на фоне предварительно-
го снижения массы тела на 10–11 кг за счет соблюдения 
рекомендаций по питанию, достижения целевых пока-
зателей гликемии и АД. В послеоперационном периоде 
пациентка была проконсультирована диетологом, даны 
рекомендации по поэтапному расширению пищево-
го рациона, дополнительному приему поливитаминов, 
препаратов кальция и нативного витамина D под регу-
лярным лабораторным контролем в установленные сро-
ки наблюдения (1-й год — 1 раз в 3 мес, 2-й год — 1 раз 
в 6 мес, далее минимум ежегодно).

В послеоперационном периоде уже в первые дни 
и недели отмечалось значительное улучшение гликеми-
ческого контроля, что позволило постепенно снизить 
дозы инсулинов вплоть до полной отмены инсулиноте-
рапии и назначить метформин.

Через 6 мес после ГШ отмечено снижение веса 
на 45  кг, что сопровождалось достижением не только 
целевых, но и нормальных показателей гликемическо-
го контроля на фоне приема метформина в дозе 1000 мг 
в сутки (гликемия натощак до 5 ммоль/л, гликированный 
гемоглобин 4,9%), что позволило отменить метформин. 
Зафиксировано также улучшение течения артериальной 
гипертензии в виде стабилизации АД в пределах индиви-
дуальных целевых показателей (при уменьшении коли-
чества принимаемых антигипертензивных препаратов). 
В отсутствие приема статинов уровень липопротеинов 
низкой плотности 1,9 ммоль/л. Кроме того, пациентка 
отметила восстановление регулярного менструального 
цикла. На фоне приема колекальциферола и препара-
тов кальция показатели фосфорно-кальциевого обмена 
в норме. Данных за анемию не получено (табл. 1).

Через 1 год после ГШ отмечается суммарное сни-
жение массы тела на 55 кг, по данным гликемического 
профиля на фоне соблюдения пациенткой питания с ис-

ключением простых углеводов без сахароснижающей те-
рапии показатели гликемии в течение суток в пределах 
3,7–5,9 ммоль/л, уровень гликированного гемоглобина 
4,8%, на фоне продолжающегося приема колекальцифе-
рола и препаратов кальция показатели фосфорно-каль-
циевого обмена в норме, данных за анемию не получено 
(табл. 1).

Таблица 1. Данные клинико-лабораторного обследования до и после ГШ

Table 1. Clinical and laboratory data before and after gastric bypass surgery.

Срок до/после ГШ
Исследуемые параметры До 6 мес 1 год 1,5 года 2 года

Вес, кг 135,5 94 83 69 63,5

ИМТ, кг/м2 55,7 38,6 34,1 28,4 25,5

HbA1c, % 9,1 4,9 4,8 4,9 5

Глюкоза, ммоль/л 8,9 3,95 3,71 3,66 4,25

Триглицериды, ммоль/л 2,29 1,14 0,83 0,98 0,82

Общий холестерин, ммоль/л 4,01 3,16 3,32 4,78 3,95

ЛПНП, ммоль/л 2,46 1,9 1,9 2,7 1,95

ЛПВП, ммоль/л 0,67 0,7 1,0 1,8 1,61

25 (ОН) витамин D, нг/мл 53,12 46 38,9 32,9

Паратгормон, пг/мл 25,4 36 51,3 31,5

Железо, мкмоль/л 9,9 9,3 17 12,5

Гемоглобин, г/л 134 146 143 139 136
Примечание. ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ЛПВП — липопротеины высокой плотности. 

Note. LDL is low density lipoprotein, HDL is high density lipoprotein.

Рисунок 4. А. Пациентка М., до операции, вес 139 кг.
Б. Пациентка М., через 1,5 года после гастрошунтирования, 

вес 69 кг.

Figure 4. A. Patient M., before surgery, weight 139 kg.
B. Patient M., 1.5 years after gastric bypass, weight 69 kg.
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Через 1,5 года после операции вес пациентки со-
ставил 69 кг, ИМТ 28,4 кг/м2 (суммарно минус 66,5 кг 
по сравнению с исходной массой тела). Учитывая уро-
вень гликированного гемоглобина (4,9%), показатели 
гликемического контроля (натощак 3,8–5,1 ммоль/л, 
постпрандиально 5,2–5,8 ммоль/л в течение 1 года без 
сахароснижающей терапии), верифицирована полная 
ремиссия сахарного диабета (HbA1c<6%, глюкоза плаз-
мы натощак <6,1 ммоль/л в течение минимум года без 
фармакотерапии сахарного диабета) [22], на фоне про-
должающегося приема поливитаминного комплекса, 
препаратов кальция и колекальциферола ожидаемых 
нутритивных дефицитов не выявлено.

Через 2 года после ГШ при сохранении стабиль-
но-нормальных показателей углеводного, липидного, 
пуринового, фосфорно-кальциевого обмена по данным 
денситометрии выявлено снижение минеральной плот-
ности костной ткани в проксимальном отделе бедрен-
ной кости до -1,7 SD по T-score, рекомендован динамиче-
ский контроль.

В связи с жалобами пациентки на эпизоды сниже-
ния гликемии по глюкометру до 2,3 ммоль/л, сопрово-
ждающиеся головокружением, слабостью, помутнени-
ем сознания и купирующиеся приемом сладкой пищи, 
проведен анализ пищевого поведения по дневнику 
питания, согласно которому выявлены иногда встре-
чающиеся нарушения — прием сладкого чая, компота 
и какао (пациентка работает в школьной столовой), что 
позволило заподозрить развитие постбариатрических 
гипогликемий. По данным гликемического профиля 
по глюкометру показатели гликемии перед основными 
приемами пищи от 3,9 до 5,2 ммоль/л, через 2 ч после 
еды — от 4,3 до 7,7 ммоль/л.

Проведен тест со смешанным питанием (200 мл, 
300  ккал, 36 г углеводов (49%), 12 г белка (16%), 12 г 
жира (35%)), по результатам которого отмечена тен-

денция к снижению гликемии до 3,9 ммоль/л на 90 мин 
(без клинической симптоматики), при этом по данным 
непрерывного мониторирования глюкозы в интерсти-
ции показатели глюкозы min=2,7 ммоль/л, а гликемия 
по глюкометру — 4,2 ммоль/л, что в совокупности с ана-
лизом дневника питания анамнестически (эпизоды упо-
требления простых углеводов) позволяет расценивать 
выявляемые через 1,5–3 ч после еды гипогликемии 
как следствие погрешностей в питании и рекомендо-
вать низкоуглеводную диету (ограничение углеводов 
в основные (менее 30 г) и дополнительные (менее 15 г) 
приемы пищи с низким гликемическим индексом), до-
статочным количеством белка и ограничением употре-
бления алкоголя и кофеина.

ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное хирургическое лечение в объеме ла-
пароскопического ГШ по поводу морбидного ожирения 
и СД2 с тщательной предоперационной подготовкой, по-
этапным расширением пищевого рациона с обязатель-
ным соблюдением рекомендаций диетолога по балансу 
микро- и макронутриентов, постепенным увеличением 
объема доступной физической активности в послеопе-
рационном периоде позволило значительно снизить 
массу тела (на 72 кг за 2 года наблюдения). Это сопро-
вождалось компенсацией сопутствующих морбидному 
ожирению заболеваний: достигнута полная ремиссия 
СД2 (HbA1c<6%, глюкоза плазмы натощак <6,1 ммоль/л 
в течение минимум года без фармакотерапии сахарного 
диабета) [22]; значительно улучшилось течение артери-
альной гипертензии (достижение целевых показателей 
АД при уменьшении числа и доз гипотензивных пре-
паратов) и дислипидемии (достижение оптимального 
уровня липопротеинов низкой плотности в послеопера-
ционном периоде на фоне отмены статинов); отмечено 

Рисунок 5. А. Пациентка М., до операции, вес 139 кг. Б, В. Пациентка М., через 2 года после гастрошунтирования, вес 63,5 кг.

Figure 5. A. Patient M., before surgery, weight 139 kg. B., C. Patient M., 2 years after gastric bypass, weight 63.5 kg.
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восстановление регулярного менструального цикла по-
сле длительной аменореи на фоне сверхожирения, что 
позволило рекомендовать пациентке использование 
контрацепции с целью профилактики незапланирован-
ной беременности, поскольку хорошо известно, что ба-
риатрическая хирургия приводит к регулярным овуля-
торным циклам и повышает частоту спонтанных зачатий 
у женщин с ожирением [18, 23, 24].

Развитие эпизодов гипогликемий (менее 
3,0 ммоль/л) [22] через 2 года после шунтирующей бариа-
трической операции, характерное появление симптомов 
гликопении через 1–3 ч после приема пищи с высоким 
содержанием углеводов и отсутствие такой реакции по-
сле приема пищи с низким содержанием углеводов было 
расценено как постбариатрические гипогликемии [21, 25]. 
Соответствующая коррекция пищевого рациона (огра-
ничение на прием пищи до 30 г твердых или 28 г жидких 
углеводов с низким гликемическим индексом) [26] нивели-
ровала развитие гипогликемий, что подтверждает необхо-
димость соблюдения диетических рекомендаций не только 
на этапе консервативного лечения ожирения и СД2, но и, 
что не менее важно, после бариатрической операции. С це-
лью выявления постбариатрических гипогликемий был ис-
пользован тест со смешанной пищей, содержащей белки, 
углеводы и жиры [27], поскольку стандартный перораль-
ный глюкозотолерантный тест плохо переносится пациен-
тами после операций на верхних отделах желудочно-ки-
шечного тракта, так как гиперосмолярная жидкость может 
вызвать тяжелый демпинг-синдром [21].

Ожидаемое после ГШ, операции с мальабсорбтивным 
механизмом действия, развитие дефицита микро- и ма-
кронутриентов, приводящего к белковой и электролит-
ной недостаточности, анемии, недостатку витаминов 
А, D, Е, группы В и др., вторичному гиперпаратиреозу 
и остеопорозу, требует активного поиска и компенсации 
этих состояний как на до-, так и на послеоперационном 
этапе. В данном клиническом примере благодаря регу-
лярному приему поливитаминов, дополнительно натив-
ной формы витамина D и препаратов кальция показатели 

фосфорно-кальциевого и белкового обмена, гемоглоби-
на, сывороточного железа, ферритина за все время на-
блюдения были в пределах референсных значений. Это 
подтверждает важный постулат: для предупреждения 
нежелательных явлений, обусловленных мальабсорб-
цией, профилактики саркопении на фоне снижения мас-
сы тела после шунтирующих бариатрических операций, 
в частности ГШ, должна проводиться обязательная по-
жизненная заместительная терапия минералами, вита-
минами и микроэлементами под строгим лабораторным 
и медицинским контролем над прооперированными 
пациентами в установленные сроки наблюдения. Соблю-
дение этого правила позволяет добиться максимальной 
эффективности бариатрической операции при допусти-
мом профиле безопасности [8, 18].
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