
51

1
’2

0
1

2
О

Ж
И

РЕ
Н

И
Е 

И
 М

ЕТ
А

БО
Л

И
ЗМ

Введение

Р
аспространенность ожирения увеличивается 

во всем мире, причем в большей степени именно 

за счет морбидных форм. В частности, в пе-

риод с 1999 по 2004 гг. распространенность ожирения 

в США увеличилась на 24% [41]. На этом фоне широ-

кое распространение получили хирургические методы 

лечения ожирения. Только в 2009 г. было выполнено 

200 000 бариатрических операций общей стоимостью 

5 млрд долларов. 

Поиск радикальных подходов к лечению морбид-

ного ожирения определяется ассоциированными 

с ним тяжелыми заболеваниями и состояниями: са-

харным диабетом 2 типа (СД2), остеоартрозом, дисли-

пидемией, неалкогольной жировой болезнью печени 

(НЖБП), артериальной гипертензией, синдромом об-

структивного апноэ сна, репродуктивными расстрой-

ствами [29, 38, 40]. 

На сегодняшний день с целью лечения ожирения 

выполняется несколько видов вмешательств: лапаро-

скопическое регулируемое бандажирование желудка 

(ЛРБЖ), приводящее к ограничению количества 

потребляемой пищи, гастрошунтирование с межки-

шечным анастомозом по Ру (ГШ) и различные мо-

дификации билиопанкреатического шунтирования 

(БПШ). По объему хирургического вмешательства 

и уровню сложности, что во многом и определяет 

эффективность лечения, операции располагаются 

в той же последовательности. Вероятность недоста-

точного и/или неустойчивого снижения веса после 

операций с рестриктивным механизмом действия 

(бандажирование желудка) существенно выше, 

чем после операций с комбинированным (рестрик-

тивным и мальабсорбтивным) механизмом действия 

(ГШ и БПШ). 

Бариатрическая операция не является гарантией 

устойчивого снижения массы тела и избавления 

от осложнений морбидного ожирения. Для контроля 

за массой тела, предупреждения дефицита макро- 

и микронутриентов, гиповитаминозов и адекватного 

мониторинга сопутствующих заболеваний необходимо 

активное наблюдение пациентов после бариатриче-

ских операций.

Еще одним важнейшим аспектом проблемы явля-

ется четкое определение показаний к бариатрическим 

вмешательствам и тщательный отбор пациентов, явля-

ющихся потенциальными кандидатами на хирургичес-

кое лечение. При морбидном ожирении отмечается 

высокая частота психопатологии, включая депрес-

сивные и тревожные состояния, нарушения пищевого 

поведения, психопатии [30, 32, 35, 47, 58, 59]. Кроме 

того, по данным Tindle H. и ряда других авторов, среди 

лиц, перенесших бариатрические операции, отмеча-

ется более высокий уровень суицидов по сравнению 

с лицами того же возраста и пола [57]. Все это опреде-

ляет необходимость квалифицированного психиатри-

ческого обследования пациентов на дооперационном 

этапе.
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Помочь пациенту адаптироваться к новым условиям 

жизни после хирургического лечения ожирения при-

звана мультидисциплинарная команда специалистов. 

Такая команда должна начинать работать с пациен-

тами еще на дооперационном этапе, иметь непосред-

ственные связи с бариатрическими хирургами и опыт 

работы с пациентами по специализированным обуча-

ющим программам. 

В качестве примера хотелось бы изложить и про-

комментировать основные положения недавно опу-

бликованных Клинических рекомендаций Общества 

эндокринологов (Endocrine and Nutritional Management 

of the Post-Bariatric Surgery Patient: an Endocrine Society 

Clinical Practice Guideline) по ведению пациентов 

после бариатрических операций [23]. 

Уровни доказательности в этом документе пред-

ставлены в соответствии с системой GRADE (Grading 

of Recommendations, Assessment, Development, and 

Evaluation), разработанной международной эксперт-

ной группой по созданию и внедрению клинических 

рекомендаций, основанных на принципах доказа-

тельной медицины. В этой системе степень обосно-

ванности рекомендаций обозначается цифрами «1» 

(рекомендация, основанная на результатах исследова-

ний с достаточным уровнем доказательности, означает 

«мы рекомендуем») и «2» (рекомендация без достаточ-

ного уровня доказательности, означает «мы полагаем 

(советуем)». Уровень доказательности обозначается 

зачеркнутыми кругами: 

⊕  – очень низкий уровень доказательности. 

⊕⊕  – низкий уровень доказательности,

⊕⊕⊕  – умеренный уровень доказательности, 

⊕⊕⊕⊕ – высокий уровень доказательности. 

1. Рекомендации по предупреждению 
и лечению повторной прибавки массы 
тела.
1.1. Пациенты после хирургического лечения ожи-

рения должны длительно/пожизненно находиться 

под наблюдением бариатрических хирургов и много-

профильной команды специалистов, обеспечивающей 

мероприятия по изменению питания и образа жизни 

(1, ⊕⊕⊕ ).

1.2. Рекомендуется мультидисциплинарный под-

ход к профилактике повторного набора веса, вклю-

чающий диетотерапию, повышение физической 

активности, модификацию образа жизни и фармако-

терапию (1, ⊕⊕⊕ ).

1.3. В случаях выраженного или устойчивого увели-

чения веса после бариатрических операций необходимо 

убедиться в интактности наложенных бандажей, ана-

стомозов, отсутствии гастро-гастральных фистул. Если 

подобных осложнений не выявлено, то целесообразно 

дополнительное обучение пациентов, коррекция образа 

жизни, присоединение медикаментозной терапии для 

снижения веса, проведение повторных или ревизион-

ных операций по показаниям (2, ⊕ ). 

Комментарии
Повторный набор массы тела возможен как после 

рестриктивных вмешательств, так и после операций 

с комбинированным механизмом действия, при этом 

в ряде случаев прибавка может достигать 50% от поте-

рянной [7]. Распространенность 50% прибавки массы 

тела составляет 7–50% [37, 39, 44]. При этом отсутствие 

длительного наблюдения за большинством пациентов 

после бариатрических операций, вероятно, приводит 

к занижению истинной распространенности повтор-

ной прибавки веса. 

Основной причиной повторного набора веса после 

бариатрических операций, как правило, является несо-

блюдение диеты и рекомендаций по изменению образа 

жизни, однако необходимо учитывать и возможные 

физиологические различия, определяющие эффектив-

ность хирургического лечения, и погрешности в тех-

нике выполнения операций. Установлено, что начало 

повторной прибавки массы тела совпадает с увеличе-

нием суточной калорийности рациона (в среднем через 

1–2 года после хирургического лечения). 

Рестриктивные бариатрические операции в боль-

шей степени ассоциируются с повторным набором 

веса, чем вмешательства с комбинированным меха-

низмом действия. В недавно опубликованном мета-

анализе [56] было показано, что потеря массы тела 

в течение года после гастрошунтирования составляет 

76%, а после установки регулируемого желудочного 

бандажа – 50%, при этом потребность в повторном хи-

рургическом вмешательстве после ГШ возникает в 16% 

случаев, а после бандажирования – у 24% пациентов. 

Психологические факторы и расстройства пище-

вого поведения могут также приводить к повторному 

набору веса, особенно в ближайшем послеопераци-

онном периоде [30, 58]. Таким образом, несмотря на 

индивидуальные различия пациентов, определяющие 

эффективность хирургических вмешательств, в зна-

чительно большей степени отдаленные результаты 

бариатричес ких операций определяются степенью 

привержен нос ти пациентов к дальнейшему лечению и 

наблюдению.

При выраженном и устойчивом увеличении массы 

тела следует обсуждать целесообразность выполнения 

более сложных операций с комбинированным меха-

низмом действия. 

2. Рекомендации по питанию после 
хирургического лечения ожирения.
2.1. Всем пациентам рекомендуется ежедневное по-

требление не менее 60–120 г белка в сутки для поддер-

жания тощей массы тела как в период снижения массы 

тела, так и в отдаленном периоде. Профилактика де-

фицита белка и его последствий особенно актуальна 

после операций с мальабсорбтивным механизмом дей-

ствия (1, ⊕⊕⊕ ).

2.2. Всем пациентам после бариатрических опе-

раций рекомендуется постоянный прием витаминов 

и минералов, пациентам после операций с мальаб-

сорбтивным механизмом действия – в соответствии 

с их более высокими потребностями (1, ⊕⊕⊕ ).

2.3. После бариатрических операций рекоменду-

ется регулярный мониторинг клинических и биохи-

мических показателей с целью исключения дефицита 

микро- и макронутриентов (таблица 2) (1, ⊕⊕⊕ ).
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Комментарии
Дефицит белка является самым серьезным ослож-

нением бариатрических операций с мальабсорбтив-

ным механизмом действия. Недостаток белка через 

2 года после ГШ с длиной отводящей кишечной петли 

≥150 см отмечается у 13% пациентов, с длиной отводя-

щей петли <150 см – менее чем у 5% пациентов, после 

билиопанкреатического шунтирования – у 3–18% 

пациентов [52, 54]. Дефицит белка чаще всего раз-

вивается через 3–6 месяцев после операции и в зна-

чительной степени определяется непереносимостью 

белковой пищи. Плохая переносимость белка наиболее 

характерна для пациентов после ГШ и БПШ. В исходе 

рестриктивных операций могут также наблюдаться 

диспепсические расстройства, непереносимость пищи 

и неадекватное пищевое поведение. 

Потребность в белке определяется массой тела 

и является постоянной величиной, т.е. не зависит 

от общего количества потребляемой энергии. В отли-

чие от витаминов и минералов, употреблять которые 

достаточно один раз в день, белок для поддержания 

мышечной и костной массы должен поступать в орга-

низм несколько раз в день. Обязательно потребление 

белка за завтраком, т.к. после ночного голодания пре-

обладают катаболические процессы. В большинстве 

случаев замена небольшого количества углеводов в ра-

ционе белком способствует повышению физичес кой 

активности, улучшению показателей липидного об-

мена, помогает контролировать объем потребляемой 

пищи.

Для восполнения серьезного белкового дефицита 

после хирургического лечения ожирения пациенты 

могут нуждаться в госпитализации и парентеральном 

питании, однако никаких клинических исследований 

на эту тему выполнено не было. При длительном со-

хранении потребности в парентеральном питании 

целесообразно хирургическое увеличение площади 

всасывания для уменьшения проявлений мальаб-

сорбции. 

Анатомические изменения после операций с маль-

абсорбтивным механизмом действия способствуют 

развитию дефицита витаминов и минералов, которые, 

как правило, возникают в течение первого года после 

операции [11, 54]. По последним данным, назначение 

поливитаминов, препаратов кальция и витамина D по-

казано всем пациентам после бариатрических опера-

ций [26].

Дефицит витамина D характерен для пациентов, 

страдающих морбидным ожирением, поэтому должен 

быть исключен на дооперационном этапе [2, 14, 63]. 

Рекомендуемые ежедневные дозы кальция после 

хирургического лечения ожирения составляют 

1200–2000 мг [26, 62, 64].

Прием витаминно-минеральных комплексов дол-

жен быть ежедневным (1–2 таб./сут). Жевательные 

формы препаратов нередко лучше переносятся паци-

ентами. Однако могут применяться и нежевательные 

комплексы, богатые фолиевой кислотой и железом.

Дефицит витамина B
12

 возникает, как правило, после 

операций, шунтирующих дистальные отделы желудка. 

По результатам исследований, дефицит витамина B
12

 

через год после ГШ определяется у 33–40% пациентов, 

через 2–4 года – у 8–37% пациентов [45]. 

В течение первых 6 месяцев после бариатрического 

лечения ожирения дополнительный прием витамина 

В
12

 рекомендуется большинству пациентов без предва-

рительного обследования. Как показали исследования, 

ежедневный пероральный прием витамина B
12

 в дозе 

не менее 350 мкг предупреждает развитие его дефи-

цита [45]. 

Пациентам после ГШ и БПШ также показан допол-

нительный прием препаратов железа [9, 26]. Развитие 

железодефицита после хирургического лечения ожи-

рения связано с шунтированием дистальных отделов 

желудка, двенадцатиперстной кишки и верхних отде-

лов тощей кишки. Кроме того, анемия после операций 

с мальабсорбтивным компонентом действия зачастую 

усугубляется недостаточным потреблением белка, ко-

торый необходим для синтеза гема. Кроме того, вса-

сывание железа снижается при его одновременном 

приеме с кальцием и другими микроэлементами. 

По результатам рандомизированного исследования 

ежедневный прием 130 мг железа предупреждает раз-

витие железодефицита, но неэффективен в отношении 

предупреждения анемии, что подтверждает наличие 

других факторов в развитии анемии после ГШ [9]. 

Прием препаратов железа в меньших дозах (80 мг/сут) 

не всегда позволяет предупредить железодефицит [52]. 

Стеаторея и дефицит жирорастворимых витаминов 

зачастую развиваются после операций с мальабсорб-

тивным компонентом механизма действия [26, 53]. 

Дефицит витамина А после хирургического лечения 

возникает вследствие употребления обедненной вита-

минами пищи, нарушенного пищеварения и всасыва-

ния, а также снижения печеночного высвобождения 

витамина А. По результатам ряда исследований, рас-

пространенность гиповитаминоза А через 2–4 года 

после БПШ составляет 61–69% [53]. Для коррекции 

гиповитаминоза А рекомендуется ежедневный прием 

5000–10 000 МЕ витамина А в сутки. 

Для пациентов после хирургического лечения 

ожирения также характерен дефицит витамина К. 

Гиповитаминоз К определяется в 50–60% случаев 

после БПШ [19, 26]. Коррекция дефицита витамина К 

должна быть рекомендована при МНО>1,4. 

Шунтирование тощей кишки может сопровож-

даться дефицитом тиамина. Существуют данные 

о возникновении острых неврологических нарушений 

через 1–3 месяца после бариатрических операций, 

связанных с его недостатком [5, 49]. Дефицит тиамина 

также развивается у пациентов с частой рвотой вслед-

ствие механических препятствий – стеноза стомы 

после гастрошунтирования или сужения манжеты 

при бандажировании желудка. 

Объем и частота мониторинга клинических и био-

химических показателей после хирургического 

лечения ожирения определяются видом бариатриче-

ского вмешательства. Однако регулярный контроль 

необходим для диагностики скрытых дефицитов 

макро- и микронутриентов во всех случаях [3, 24, 33]. 

Так, в обсуждаемых Клинических рекомендациях 

Общества эндокринологов предлагается следующий 
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алгоритм обследования бариатрических пациентов 

(табл. 1).

3. Сахарный диабет и липидный обмен.
3.1. В послеоперационном периоде рекомендовано 

поддержание компенсации углеводного обмена с уров-

нем гликированного гемоглобина HbA
1c

 ниже 7%, 

уровнем глюкозы крови натощак не выше 6,1 ммоль/л 

и уровнем постпрандиальной гликемии не выше 

10 ммоль/л (1, ⊕⊕⊕ ).

3.2. Врачи и медицинские сестры, осуществляю-

щие уход за пациентами в постоперационном периоде, 

должны быть ознакомлены с целевыми показателями 

углеводного обмена, основами инсулинотерапии, для 

инфузионной терапии должны использоваться рас-

творы, не содержащие глюкозу (2, ⊕ ).

3.3. Пациенты, страдающие ожирением и СД 

1 типа, во время пребывания в стационаре должны по-

лучать инсулинотерапию в обычном режиме, в соот-

ветствии со своими потребностями (1, ⊕⊕⊕ ).

3.4. Лечение нарушений липидного обмена должно 

проводиться в соответствии с рекомендациями NCEP 

(ATP III). Если уровень холестерина ЛПНП и тригли-

церидов после операции остается выше целевых зна-

чений, то гиполипидемическая терапия продолжается 

(1, ⊕⊕⊕ ).

Комментарии
СД2 является одним из наиболее частых за-

болеваний, ассоциированных с морбидным 

ожирением [29, 38, 40]. После шунтирующих бари-

атрических вмешательств улучшение или нормали-

зация показателей углеводного обмена отмечаются 

у 80–100% больных, нередко уже спустя несколько 

суток после операции, то есть задолго до значимого 

снижения массы тела [18, 46]. Напротив, после ре-

стриктивных вмешательств, таких как ЛРБЖ, сни-

жение уровня гликемии является прямым следствием 

потери массы тела [20]. Механизмом, во многом 

определяющим нормализацию гликемии после шун-

тирующих операций, является изменение продукции 

инкретинов, прежде всего глюкагоноподобного пеп-

тида-1 (GLP-1) и глюкозозависимого инсулинотроп-

ного пептида (GIP) [36]. 

Таким образом, достижение целевых показателей 

углеводного обмена после бариатрических операций 

представляется вполне возможным. При этом у ряда 

пациентов, находившихся на инсулинотерапии, отме-

чается существенное снижение потребности в инсу-

лине, вплоть до полной его отмены.

Строгий гликемический контроль (HbA
1c

<7%) 

на этапе подготовки к операции позволяет снизить 

час тоту инфекционных осложнений. Данная реко-

мендация в полной мере относится к любым плановым 

оперативным вмешательствам у больных СД [1, 22].

После бариатрических операций наблюдается сни-

жение уровня ТГ и ХС ЛПНП, а также повышение 

уровня ХС ЛПВП [8, 10]. Улучшение показателей 

липидного обмена является не только прямым след-

ствием уменьшения массы тела, но и следствием свя-

занного с этим снижения инсулинорезистентности. 

Поэтому решение вопроса о продолжении гиполи-

пидемической терапии или ее коррекции проводится 

в индивидуальном порядке под контролем показателей 

липидного спектра крови.

4. Костный метаболизм и подагра.
4.1. Пациентам, перенесшим шунтирующие ба-

риатрические операции (ГШ, ПРЖ, БПШ), показано 

определение уровня витамина D, кальция, фосфора, 

ПТГ и ЩФ каждые 6 месяцев и проведение рентге-

новской двухфазной денситометрии для определения 

МПКТ ежегодно (1, ⊕⊕⊕ ).

4.2. Пациентам, перенесшим шунтирующие ба-

риатрические операции, показан прием препаратов 

витамина D и кальция в дозах, рекомендованных ква-

лифицированным специалистом под контролем био-

химических показателей крови и МПКТ (1, ⊕⊕⊕ ).

4.3. Пациенты с частыми приступами пода-

гры должны получать профилактическую терапию 

Таблица 1

Мониторинг клинических и биохимических показателей
Перед операцией Через 1 мес Через 3 мес Через 6 мес Через 12 мес Через 18 мес Через 24 мес Ежегодно

ОАК Х Х Х Х Х Х Х Х
Показатели функции 
печени Х Х Х Х Х Х Х Х

Глюкоза Х Х Х Х Х Х Х Х

Креатинин Х Х Х Х Х Х Х Х

Электролиты Х Х Х Х Х Х Х Х

Железо/ферритин Х Х` Х` Х` Х` Х`

Витамин В12 Х Х` Х` Х` Х` Х`

Фолаты Х Х` Х` Х` Х` Х`

Кальций Х Х` Х` Х` Х` Х`

Паратгормон Х Х` Х` Х` Х` Х`

25-(ОН)витамин Д Х Х` Х` Х` Х` Х`
Альбумин/
преальбумин Х Х` Х` Х` Х` Х`

Витамин А Х по показаниям по показаниям 

Цинк Х по показаниям по показаниям по показаниям по показаниям 

МПКТ Х

Витамин В1 по показаниям по показаниям по показаниям по показаниям по показаниям по показаниям

Х` - после ГШ и БПШ
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для пред от вра ще ния обострения заболевания на фоне 

после операционной потери массы тела (2, ⊕ ).

Комментарии
Синдром мальабсорбции, являющийся законо-

мерным следствием шунтирующих операций, со-

провождается значительно более выраженным 

снижением МПКТ по сравнению с потерями, наблю-

даемыми при снижении массы тела на фоне диетоте-

рапии [13, 17].

После ГШ и БПШ участки тонкого кишечника, от-

вечающие за всасывание кальция и витамина D, вы-

ключаются из пищеварения. Следствием этого является 

дефицит кальция и витамина D, компенсаторное повы-

шение уровня ПТГ и повышение костной резорбции. 

При отсутствии должной коррекции дефицит вита-

мина D и гипокальциемия развиваются практически 

у всех пациентов, перенесших шунтирующие бари-

атрические операции [16, 25, 34, 64]. Проблема про-

филактики и лечения нарушений обмена кальция 

у этой категории больных требует особого внимания, 

так как назначение стандартной терапии витамином D 

в дозе 1000 МЕ в сутки в комбинации с 1500–2000 мг 

кальция не позволяет добиться удовлетворительных 

показателей [28]. По данным исследования Carlin A. 

и соавторов, для достижения адекватной компенса-

ции нехватки витамина D больным, после проведения 

гастрошунтирования с межкишечным анастомозом 

по Ру требуется 50 000 МЕ в неделю (то есть, около 

7000 МЕ в день) [15]. 

При подтвержденном дефиците витамина D лече-

ние вторичного гиперпаратиреоза предусматривает 

назначение препаратов витамина D в индивидуально 

подобранной дозе. Развитие вторичного гиперпара-

тиреоза на фоне синдрома мальабсорбции после ба-

риатрических операций также можно рассматривать 

как показание к назначению активных метаболитов 

витамина D.

5. Гастроэнтерологические аспекты 
и пищевое поведение.
5.1. В раннем послеоперационном периоде сразу 

после пробуждения бариатрические пациенты должны 

начинать принимать жидкость внутрь, постоянное на-

блюдение за пациентами следует продолжать до мо-

мента нормализации объема выпиваемой жидкости 

(1, ⊕⊕⊕ ).

5.2. Для снижения риска возникновения рвоты, 

которая может привести к повреждению анастомоза 

или гастроэзофагеальному рефлюксу, рекомендуется 

постепенное последовательное изменение консистен-

ции употребляемой пищи от жидкой до более твердой 

в течение нескольких недель, особенно после опера-

ций с рестриктивным компонентом (1, ⊕⊕⊕ ).

5.3. Формирование новых пищевых привычек 

после операции предполагает исключение из раци-

она легкоусвояемых углеводов, что позволяет снизить 

частоту и выраженность дэмпинг-синдрома, про-

являющегося болями в животе, тошнотой, диареей, 

головокружением, приливами, тахикардией и синко-

пальными состояниями (2, ⊕ ).

5.4. Пациенты с симптомами постпрандиальной 

гипогликемии, особенно с нейроглюкопеническими 

симптомами, требуют проведения дальнейшего обсле-

дования с целью исключения гиперинсулинемической 

гипогликемии (2, ⊕ ).

Комментарии 
В течение нескольких месяцев после операции, 

когда пациент адаптируется к маленькому объему же-

лудка, в 30–60% случаев отмечается периодическое 

возникновение рвоты. Поэтапное расширение раци-

она питания позволяет уменьшить частоту эпизодов 

рвоты. Частая и регулярная рвота требует исключения 

таких хирургических осложнений, как рефлюксные 

эрозивные и язвенные поражения, развитие стеноза 

или непроходимости в области анастомоза [13].

Соблюдение пациентами нескольких правил пи-

тания позволяет контролировать проявления дэм-

пинг-синдрома: избегать употребления продуктов, 

содержащих легкоусвояемые углеводы; не пить в тече-

ние 30 минут после приема пищи; увеличить потребле-

ние белка, клетчатки и сложных углеводов. Очевидно, 

что приверженность этим рекомендациям также будет 

способствовать снижению массы тела.

В 2005 г. было опубликовано сообщение из клиники 

Мэйо, в котором были описаны 6 случаев развития ор-

ганического гиперинсулинизма после ГШ [48]. Сроки 

с момента оперативного вмешательства до появления 

клинических симптомов нейроглюкопении составили 

от 6 месяцев до 8 лет, причем у 2 пациентов гипоглике-

мия сопровождалась потерей сознания.

Во всех случаях была проведена топическая 

диагнос тика и селективный забор крови из печеноч-

ных вен после внутриартериальной стимуляции раз-

личных отделов поджелудочной железы глюконатом 

кальция. Всем пациентам была выполнена резекция 

поджелудочной железы. При патоморфологическом 

исследовании были выявлены островково-клеточная 

гипертрофия и гиперплазия, в 1 случае – множествен-

ные островково-клеточные опухоли. Было выдвинуто 

предположение о роли GLP-1, гиперпродукция кото-

рого L-клетками подвздошной кишки вызывает про-

лиферацию и снижает апоптоз B-клеток.

В последующем была изучена постпрандиальная 

секреция инсулина у пациентов, перенесших ГШ, 

с нейроглюкопенической симптоматикой и без нее 

в сравнении с двумя контрольными группами не-

оперированных пациентов, сопоставимых по ИМТ 

с показателями до и после хирургического лечения 

в основных группах. Оказалось, что постпрандиаль-

ные уровни инсулина и С-пептида являются наиболее 

высокими именно в когорте оперированных пациен-

тов, особенно в группе с клиническими проявлени-

ями гипогликемии. Кроме того, у оперированных 

пациентов были отмечены гораздо более высокие 

постпрандиальные пиковые значения глюкагона, 

GLP-1 и GIP [27]. 

Таким образом, феномен гиперинсулинемической 

гипогликемии у бариатрических пациентов может рас-

сматриваться как следствие дэмпинг-синдрома и не-

адекватной продукции инкретинов.
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Заключение
Подводя итог, хотелось бы еще раз остановиться на 

наиболее спорных моментах, с которыми связана про-

блема лечения морбидного ожирения.

Действительно, традиционное лечение ожирения 

далеко не всегда бывает эффективным, особенно если 

речь идет о пациентах с ИМТ>40. Это подтвержда-

ется результатами долгосрочных обсервационных 

исследований, метаанализов и систематических обзо-

ров [4, 6, 21, 42, 55]. Бариатрические операции в на-

стоящее время – это наиболее эффективный способ 

лечения морбидного ожирения как по степени сниже-

ния веса, так и по улучшению метаболических пока-

зателей [7, 12, 50]. В то же время, нельзя не отметить, 

что после бариатрических вмешательств, особенно наи-

более эффективных (ГШ и БПШ), пациент сталкива-

ется с целым рядом проблем, требующих пожизненного 

контроля и терапии. В отсутствие адекватного лечения 

и наблюдения микро- и макронутриентная недостаточ-

ность на фоне синдрома мальабсорбции может приво-

дить к тяжелейшим заболеваниям [5, 17, 45, 49].

На данный момент проведено лишь одно крупное 

исследование, позволяющее судить о долгосрочных 

результатах хирургического лечения при морбидном 

ожирении – это исследование SOS (Swedish Obese 

Subjects) [50]. Одним из наиболее значимых аспектов 

этого исследования можно назвать данные, касающи-

еся смертности в когорте оперированных пациентов, 

которая оказалась несколько ниже (на 23%), чем в кон-

трольной группе больных морбидным ожирением, 

получавших консервативное лечение [51]. Однако сле-

дует отметить существенный недостаток исследования 

SOS – отсутствие случайной рандомизации на группы, 

что существенно ограничивает ценность полученных 

результатов. К сожалению, невозможность рандоми-

зации является непреодолимым препятствием всех 

исследований такого рода, которое нельзя сбрасывать 

со счетов. Среди прооперированных пациентов всегда 

будут только те, кто осознанно выбрал данный метод 

лечения. 

Справедливо будет отметить, что целенаправленное 

снижение массы тела на фоне диетотерапии и моди-

фикации образа жизни также не приводит к снижению 

общей смертности и смертности от сердечно-сосудис-

тых заболеваний [31, 43, 60, 61].

Огромный интерес представляют результаты хи-

рургического лечения пациентов, страдающих СД2, 

когда уже спустя несколько суток после шунтиро-

вания проксимальных отделов тонкого кишечника 

наблюдается значительное улучшение показателей 

углеводного обмена, и ряд пациентов в дальнейшем 

могут отказаться от инсулинотерапии. Как уже отме-

чалось выше, патофизиологической основой сниже-

ния гликемии, не связанного с потерей массы тела, 

является изменение продукции инкретинов, изучение 

которых является одним из наиболее перспективных 

направлений современной диабетологии. В то же 

время, описаны случаи формирования инсулин-про-

дуцирующих опухолей поджелудочной железы после 

проведения ГШ, которые, по-видимому, также свя-

заны с гиперпродукцией GLP-1 и GIP [48]. Кроме 

того, клиническое применение инкретиномиметиков 

и блокаторов ДПП-4 при СД2 началось не более 5 лет 

назад, и пока еще рано говорить о долгосрочных ре-

зультатах этой терапии.

Таким образом, представляется чрезвычайно важ-

ным формирование мультидисциплинарного подхода 

к лечению морбидного ожирения. Если в развитых 

странах мира такой подход уже начинает претворяться 

в жизнь, то отечественным специалистам до сих пор 

не удалось разработать алгоритм, определяющий по-

казания и противопоказания к проведению хирур-

гического лечения, регламентировать стандарты 

терапевтической и хирургической помощи таким па-

циентам, организовать систему активного пожизнен-

ного наблюдения после оперативного вмешательства.
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