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Причины возникновения постпрандиальных 
гиперинсулинемических гипогликемий (ПГГ) 
у  пациентов, перенесших оперативные вме-
шательства на верхних отделах желудочно-ки-
шечного тракта, до сих пор служат предметом 
дискуссий в  научных кругах. Определено, что 
низкий индекс массы тела после операции, 
высокая постпрандиальная активность бе-
та-клеток до операции и  молодой возраст ас-
социированы с большим риском развития ПГГ. 
Предполагают, что инсулиноподобный фактор 
роста-1 повышает чувствительность тканей 
к  инсулину и  опосредованно способствует 
развитию гипогликемий. В качестве основной 
причины манифестации ПГГ по-прежнему рас-
сматривают усиление постпрандиальной се-
креции энтеропанкреатических гормонов, но 
особое место отводится глицентину, который 
в  перспективе может быть использован как 
маркер для определения риска развития ПГГ.
В настоящее время отсутствуют клиниче-
ские рекомендации по диагностике ПГГ. 
Несомненно, первым шагом в  этом направле-
нии должен быть сбор клинического анамнеза. 
В  качестве методов выявления ПГГ предлага-
ются провокационные пробы. Тест с  72-часо-
вым голоданием все еще считается золотым 
стандартом диагностики гипогликемии. Но 
у  постбариатрических пациентов в  большин-
стве случаев тощаковая гипогликемия не раз-
вивается, а  инсулинома встречается крайне 
редко. Использование пролонгированного пе-
рорального глюкозотолерантного теста в  ка-
честве основного метода сопряжено с риском 
гипердиагностики (снижение гликемии менее 
2,8 ммоль/л у  12% здоровых людей), а  тест со 
смешанной пищей пока не стандартизирован. 
Лучшие результаты в определении вариабель-
ности гликемии показало непрерывное мони-
торирование гликемии в  интерстициальной 
жидкости в режиме реального времени в тече-
ние нескольких суток.
Цeль лечения ПГГ  – снижение стимулирован-
ной секреции инсулина. В  первую очередь 

пациентам рекомендуется прием пищи малы-
ми порциями, состоящими из углеводов с  низ-
ким гликемическим индексом в  комбинации 
с  белками и  липидами с  высоким содержанием 
клетчатки. При неэффективности модификации 
питания возможно назначение медикаментоз-
ной терапии (акарбоза, аналоги соматостати-
на). В  качестве третьей линии терапии можно 
применять диазоксид и  блокаторы медленных 
кальциевых каналов. В  недавнем исследова-
нии высказано предположение, что экзогенные 
агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1, формируя более стойкие связи с ре-
цепторами в  сравнении с  эндогенным глюкаго-
ноподобным пептидом-1, усиливают реакцию 
глюкагона на гипогликемию, тем самым обеспе-
чивая стабилизирующее действие на уровень 
глюкозы. При развитии тяжелых рефрактерных 
ПГГ рассматриваются реконструктивные опера-
ции и бандажирование желудка. В случае недо-
стижения ожидаемого снижения гиперсекреции 
инсулина путем реконструктивных операций 
единственным возможным методом коррекции 
гипогликемий остается частичная или полная 
панкреатэктомия. Однако в  силу малого числа 
и небольшой продолжительности исследований 
эффективность и безопасность данных методик 
для коррекции ПГГ все еще не доказаны.
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Настоящая статья написана в  продол-
жение первой части обзора, в  кото-
ром была оценена распространенность 
пост прандиальных гиперинсулинеми-

ческих гипогликемий (ПГГ) в  зависимости от ва-
риантов бариатрических операций и применяемых 
диагностических подходов, освещены основные 
клинические проявления и  вопросы дифферен-
циально-диагностического поиска, рассмотрены 
ключевые механизмы, а также ряд теорий патоге-
неза, ожидающих дальнейшего изучения [1].

Во второй части обзора рассматриваются фак-
торы риска и  возможные предикторы развития 
ПГГ у пациентов после бариатрических операций. 
Проведена сравнительная оценка основных мето-
дик выявления постпрандиальных гипогликемий 
(непрерывное мониторирование гликемии (НМГ), 
тест со смешанной пищей (ТСП), пероральный 
глюкозотолерантный тест (ПГТТ)), изложены их 
основные преимущества и недостатки. Определена 
значимость теста с  длительным голоданием для 
диагностики данного варианта гипогликемий. 
Охарактеризованы современные терапевтические 
возможности контроля гликемии (диетотерапия, 
медикаментозная терапия), а  также перспекти-
вы применения агонистов глюкагоноподобного 
пептида-1 (ГПП-1). Кроме того, освещены особен-
ности реконструктивных операций на желудоч-
но-кишечном тракте и вмешательств на поджелу-
дочной железе при развитии ПГГ, рефрактерной 
к консервативной терапии.

Факторы риска развития 
постпрандиальных 
гиперинсулинемических гипогликемий 
в послеоперационном периоде
Изменение метаболизма глюкозы, инсулина, 
ГПП-1 не объясняет, почему у одних пациентов, 
перенесших гастрошунтирование, развивается 
ПГГ, а у других – нет. C.J. Lee и соавт. выделили 
в  качестве факторов риска женский пол, сим-
птомы гипогликемии до бариатрической опера-
ции, длительность послеоперационного периода 
и  отсутствие в  анамнезе сахарного диабета [2]. 
Другие исследования обнаружили, что постбари-
атрическая гипогликемия не зависит от возрас-
та, пола и  индекса массы тела до и  после опера-
ции [3, 4]. В 2006 г. в Дании было инициировано 
крупное 5-летнее (2006–2011) исследование по 
оценке факторов риска развития постбариатри-
ческих гипогликемий у 1429 пациентов, перенес-
ших гастрошунтирование с  анастомозом по Ру 
(англ. Roux-en-Y gastric bypass, RYGB). Показано, 
что низкий индекс массы тела после операции 

(< 25  кг/м2 по сравнению с  25–30  кг/м2) и  моло-
дой возраст (< 35 лет по сравнению с 40–45 года-
ми) связаны с большим риском развития раннего 
и позднего демпинг-синдромов [5]. Факт сниже-
ния чувствительности к  инсулину с  возрастом 
и ее повышения при уменьшении массы тела под-
тверждается другими авторами [6, 7].

Стоит упомянуть еще одно крупное 5-летнее ис-
следование V. Raverdy и соавт., посвященное в том 
числе выявлению прогностических факторов риска 
возникновения постбариатрических гипогликемий 
у 957 пациентов после RYGB. Перед операцией, че-
рез 1 год и через 5 лет пациентам проводили ПГТТ, 
в ходе которого осуществляли динамическую оцен-
ку показателей гликемии, инсулина и  С-пептида 
с  последующим определением чувствительно-
сти тканей к  инсулину и  функции бета-клеток. 
Постпрандиальную активность бета-клеток вы-
числяли с  помощью инсулиногенного индекса, 
представляющего собой отношение изменений по-
казателей инсулина и глюкозы сыворотки крови от 
0-й до 30-й минуты ПГТТ (Insulinogenic index: Ins 
(30–0) / Glc (30–0)) [8]. Для определения чувстви-
тельности к  инсулину применяли индекс Мацуда 
[9]. Массу бета-клеток оценивали по соотноше-
нию уровня С-пептида к глюкозе сыворотки крови 
натощак [10]. Результаты исследования наглядно 
показали, что постбариатрические гипогликемии 
ассоциированы с  высокой постпрандиальной ак-
тивностью бета-клеток до операции (p = 0,002), 
большей потерей массы тела (p = 0,031) и, соответ-
ственно, большей чувствительностью тканей к ин-
сулину после операции (p < 0,001), но не с  массой 
бета-клеток (p = 0,381) [11]. Предоперационное по-
вышение постпрандиальной активности бета-кле-
ток было независимым предиктором возникно-
вения гипогликемии после RYGB. Таким образом, 
проведение ПГТТ с определением инсулиногенно-
го индекса перед операцией может быть полезным 
для выявления пациентов с риском развития пост-
прандиальных гипогликемий [11].

В 2014 г. B.K. Itariu и соавт. предложили исполь-
зовать повышенный уровень инсулиноподобно-
го фактора роста-1 в  предоперационном периоде 
в качестве фактора риска ПГГ [12], поскольку дан-
ный фактор повышает чувствительность тканей 
к инсулину и опосредованно способствует разви-
тию гипогликемий. Однако других подтверждаю-
щих исследований проведено не было.

Установлено, что изменение постпрандиальной 
секреции энтеропанкреатических гормонов, вли-
яющих на гомеостаз глюкозы, вносит вклад в раз-
витие ремиссии сахарного диабета 2-го типа и воз-
никновение постпрандиальных гипогликемий 
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у пациентов, перенесших шунтирующие бариатри-
ческие операции [13–15]. ГПП-1 и глюкагон обла-
дают противоположными свойствами, но имеют 
общего предшественника  – проглюкагон. Если 
альфа-клетки секретируют глюкагон, то кишечные 
L-клетки продуцируют ГПП-1, ГПП-2, а также гли-
центин [16]. Секреция кишечных проглюкагоно-
вых пептидов стимулируется питательными веще-
ствами и  характеризует состояние L-клеток [17]. 
По-видимому, этот механизм регуляции ослабева-
ет при ожирении и усиливается после проведения 
бариатрической операции [18].

Наряду с  другими кишечными проглюкагоно-
выми пептидами глицентин принимает участие 
в  регуляции метаболизма глюкозы [19]. C.  Poitou 
и соавт. в ходе ТСП у пациентов, перенесших RYGB, 
выявляли постпрандиальные гипогликемии и изу-
чали их взаимосвязь с проглюкагоновыми пептида-
ми, в частности глюкагоном и глицентином. В ходе 
ROC-анализа установлена обратная корреляция 
уровня глицентина натощак и  постпрандиальной 
гликемии с разделительной точкой 17,2 пмоль/л для 
глицентина, превышение которой сопровождается 
ПГГ, с чувствительностью 85,7% и специфичностью 
53,8%. Для ГПП-1, глюкагона, С-пептида подобная 
корреляция не была выявлена. Таким образом, гли-
центин натощак в перспективе также может быть 
использован для определения риска ПГГ [20].

Диагностика
В настоящее время клинические рекомендации по 
диагностике ПГГ отсутствуют. Характер гипогли-
кемий варьирует от бессимптомных до тяжелых 
нейрогликопений, сопровождающихся неврологи-
ческой симптоматикой вследствие нарушения по-
ступления глюкозы в головной мозг.

Первым шагом в диагностике постбариатриче-
ских гипогликемий должен быть сбор клиническо-
го анамнеза, при этом особое внимание уделяется 
характеру и времени появления симптомов, а так-
же их связи с приемом углеводсодержащей пищи. 
Не стоит забывать о  лекарственных препаратах, 
способных спровоцировать падение гликемии (ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
блокаторы рецептора ангиотензина II, бета-адре-
ноблокаторы, некоторые антибиотики и др.) [21].

Примечательно, что применяемые в  качестве 
методов выявления постпрандиальной гипоглике-
мии НМГ, ТСП и ПГТТ показывают существенные 
различия в результатах [22]. Провокационные про-
бы (ПГТТ и  ТСП) могут быть использованы для 
выявления реактивной природы гипогликемий. 
Однако стандартизированный, легко воспроизво-
димый ПГТТ демонстрирует снижение гликемии 

менее 2,8  ммоль/л через 2  часа после углеводной 
нагрузки (75 грамм глюкозы) у 12% здоровых лиц 
[23], поэтому его использование в качестве основ-
ного метода диагностики ПГГ сопряжено с  ри-
ском гипердиагностики. ТСП на данный момент 
не стандартизирован, в качестве пищевой нагруз-
ки используется твердая смешанная пища кало-
рийностью 350 ккал (30% – липиды, 15% – белки, 
55%  – углеводы), также возможно употребление 
еды, аналогичной той, что спровоцировала пре-
дыдущие эпизоды гипогликемий [24]. ТСП более 
физиологичен в  силу того, что при его выполне-
нии в  качестве нагрузки используется комбина-
ция углеводов, белков и  липидов [4]. При прове-
дении ПГТТ и  теста с  жидкой смешанной пищей 
жидкость транзитом проходит через желудок 
и тонкую кишку, повышая риск развития раннего 
демпинг-синдрома, который обладает сходными 
с  гипогликемией симптомами, в  результате чего 
может быть ошибочно верифицирован. В клиниче-
ской практике предпочтительно определение вари-
абельности гликемии в течение нескольких суток 
в привычных условиях, что возможно с помощью 
метода НМГ [25]. Стоит отметить, что у пациентов, 
перенесших шунтирующие бариатрические опера-
ции, отмечается большая вариабельность глике-
мии с  достижением как гипогликемических, так 
и гипергликемических значений [26, 27].

F. Halperin и  соавт. провели сравнительный 
анализ диагностической ценности НМГ и  ТСП, 
в ходе которого выявлены более высокие показате-
ли чувствительности и специфичности НМГ в вы-
явлении гипогликемий [27].

Применение НМГ у пациентов с ПГГ, перенес-
ших шунтирующие бариатрические операции, 
в работе J.B. Nielsen и соавт. показало высокий уро-
вень вариабельности гликемии и частоты эпизодов 
гипогликемии, в том числе бессимптомных [28].

В исследовании M. Rodríguez Flores и  соавт. 
применяли НМГ в  интерстициальной жидкости 
для выявления эпизодов гипогликемий, в  том 
числе бессимптомных, в  привычных жизненных 
условиях, а  также для оценки эффективности те-
рапии по следующим расчетным показателям: 
максимальное значение глюкозы, длительность 
постпрандиального пика глюкозы интерстициаль-
ной жидкости, средняя амплитуда вариабельности 
глюкозы. Так, у  пациентки с  постпрандиальными 
гипогликемиями, большими промежутками меж-
ду основными приемами пищи и  частым потре-
блением легкоусвояемых углеводов по результатам 
3-дневного НМГ среднее значение глюкозы было 
5,1 ± 1,5 ммоль/л (максимальное – 12,0 ммоль/л, ми-
нимальное – 2,6 ммоль/л), уровень гликемии от 2,6 
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до  3,9  ммоль/л составлял 15%  времени, средняя 
длительность постпрандиальных пиков  – 39  ми-
нут, а  средняя амплитуда вариабельности глюко-
зы – 3,6 ммоль/л. Была рекомендована модифика-
ция питания с употреблением углеводов с низким 
гликемическим индексом и  исключением легко-
усвояемых углеводов. При повторном мониторин-
ге среднее значение глюкозы было 5,2 ± 1,3 ммоль/л 
(максимальное  – 10,2  ммоль/л, минимальное  – 
3,4  ммоль/л), средняя длительность постпранди-
альных пиков  – 35  минут и  средняя амплитуда 
вариабельности глюкозы  – 2,7  ммоль/л, то есть 
эпизоды гипогликемий не зафиксированы, отмече-
на тенденция к сокращению среднесуточной вари-
абельности гликемии [29].

Таким образом, НМГ в интерстициальной жид-
кости в  привычных условиях обладает большей 
диагностической ценностью по сравнению с пери-
одическим измерением уровня гликемии глюкоме-
тром или ТСП [30]. Кроме того, данная методика 
позволяет отслеживать и  документировать бес-
симптомные эпизоды гипогликемий, которые, со-
гласно представленным данным, могут составлять 
более 50% от общего количества ПГГ.

C. Vaurs и  соавт. выяснили, что пациенты 
с  показателями глюкозы плазмы крови ниже 
2,8 ммоль/л по данным ПГТТ имеют более низкие 
значения глюкозы в интерстициальной жидкости 
при проведении НМГ, чем лица с глюкозой плазмы 
крови более 2,8 ммоль/л [31].

Отметим: исследования, направленные на вы-
явление ПГГ, возникших после оперативного вме-
шательства на верхних отделах желудочно-кишеч-
ного тракта, также применяются и  в  диагностике 
постпрандиальных аутоиммунных гипогликемий 
(болезнь Хирата и гипогликемии при моноклональ-
ных гаммапатиях). Кроме того, известно, что при 
инсулиноме могут быть диагностированы гипо-
гликемии после еды, особенно после приема угле-
водов. В то же время описаны случаи диагностики 
инсулиномы у постбариатрических пациентов [32]. 
В связи с этим при подозрении на постпрандиаль-
ную гипогликемию важно исключать и тощаковую 
с помощью пробы с длительным голоданием.

Сегодня тест с  72-часовым голоданием оста-
ется золотым стандартом диагностики гипо-
гликемии. У  постбариатрических пациентов 
в  большинстве случаев тощаковая гипогликемия 
не развивается. Критериями гиперинсулинеми-
ческой гипогликемии служат уровень глюкозы 
венозной плазмы  < 3,0  ммоль/л, инсулина плаз-
мы ≥ 3 мкЕ/мл, C-пептида ≥ 0,6 пг/л и бета-гидрок-
сибутирата ≤ 2,7  ммоль/л. Помимо этого необхо-
димо исключить артифициальную гипогликемию, 

обусловленную приемом пероральных сахаро-
снижающих препаратов, и  аутоиммунные гипо-
гликемии (инсулиновый аутоиммунный синдром, 
болезнь Хирата) путем определения субстанций 
медикаментов в  пробе крови на фоне гипоглике-
мии и уровня антител к инсулину [23, 33].

После лабораторного подтверждения гипе-
ринсулинемического характера гипогликемии 
показаны инструментальные исследования для 
поиска инсулинпродуцирующей опухоли и/или 
подтверждения функциональной автономии бе-
та-клеток поджелудочной железы.

Лечение
Цель лечения ПГГ в  исходе билиопанкреатиче-
ского шунтирования желудка  – смягчение коле-
баний уровня постпрандиальной гликемии, сни-
жение стимулированной секреции инсулина, для 
того чтобы в  конечном итоге избежать эпизодов 
гипо гликемий. Терапевтические возможности 
контроля ПГГ ограничены, обычно пациентам ре-
комендуют сбалансированное питание, представ-
ляющее собой прием пищи малыми порциями. 
Допускается ограниченное употребление углево-
дов, но только с низким гликемическим индексом, 
в комбинации с белками и липидами с высоким со-
держанием клетчатки [21, 24]. В отсутствие дефи-
цита нутриентов прием пищи более 3–4 раз в день 
не рекомендован (таблица).

T.A. Kellogg и  соавт. оценили эффективность 
диетотерапии в  борьбе с  постбариатрическим 
поздним демпинг-синдромом: 25%  пациентов до-
стигли ремиссии симптомов через 1  месяц после 
изменения диеты, еще 25%  отметили значитель-
ное улучшение состояния, более 30%  – некото-
рое ослабление выраженности проявлений [34]. 
Кроме того, авторы сравнили эффективность при-
ема высокоуглеводной и  низкоуглеводной пищи 
(79  и  2%  соответственно) в  отношении уровня 
постпрандиальной гликемии и  инсулинового от-
вета у  пациентов с  ПГГ и  получили ожидаемый 
результат: снижение колебания гликемии и инсу-
линового ответа при низкоуглеводной диете [34, 
35]. Однако назначение низкоуглеводной диеты не 
может быть решением проблемы ПГГ в силу низ-
кой приверженности пациентов.

При неэффективности модификации питания 
возможно назначение медикаментозной терапии. 
Препаратом первой линии признана акарбоза, ин-
гибитор альфа-глюкозидазы – фермента щеточной 
каймы кишечного эпителия, ответственного за 
гидролиз сложных углеводов до простых, что за-
держивает всасывание углеводов в тонкой кишке. 
Начальная доза препарата составляет 25 мг перед 
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едой, обычно 3  раза в  сутки; разовая доза может 
повышаться до 100 мг. Лучший результат терапии 
акарбозой был показан в  комбинации с  диетиче-
скими рекомендациями в  исследованиях P. Ritz 
и  соавт. и  J.P. Valderas и  соавт. в  виде снижения 
вариабельности гликемии, достоверно зафикси-
рованного системой НМГ [36], а также снижения 
секреции инсулина и ГПП-1 [37]. Однако нередко 
акарбоза дает лишь частичный эффект, у  паци-
ентов сохраняются стойкие легкие гипо- и гипер-
гликемии [36–38]. Кроме того, прием акарбозы 
лимитирован побочными эффектами со стороны 
желудочно-кишечного тракта [33].

При недостаточной эффективности акарбо-
зы могут быть назначены аналоги соматостатина, 
такие как октреотид и  пасиреотид, приводящие 
к  выраженному соматостатин-опосредованному 
ингибированию как инсулина и, возможно, ГПП-1, 
так и  глюкагона. Октреотид также снижает пост-
прандиальную вазодилатацию, тем самым опосре-
дованно замедляя перистальтику тонкой кишки. 
Начальная доза препарата составляет 50  мкг под-
кожно с титрацией до 500 мкг в сутки. При эффек-
тивности приема возможен перевод на пролонгиро-
ванные формы (по 10–40 мг в месяц). Исследования 
показали снижение частоты постпрандиальных ги-
погликемий, но учащение гипер гликемий [39, 40].

В качестве третьей линии терапии могут при-
меняться диазоксид и блокаторы медленных каль-
циевых каналов. Действие диазоксида основано на 
открытии аденозинтрифосфатчувствительных ка-
лиевых каналов бета-клеток поджелудочной желе-
зы. Это отключает кальциевые каналы, предотвра-
щая поток ионов кальция в клетку, что в конечном 
счете приводит к ингибированию секреции инсу-
лина [24]. Доза диазоксида составляет 3 мг на 1 кг 
массы тела в сутки* [33].

Действие блокаторов медленных кальциевых 
каналов, таких как нифедипин и  верапамил, за-
ключается в  прямом ингибирующем влиянии на 
внутриклеточное поступление ионов кальция че-
рез L-тип кальциевых каналов клеточных мембран 
[41]. Минимальной эффективной дозой нифеди-
пина считается 30 мг в сутки, прием препарата на-
чинают с 10 мг в сутки и титруют до максимально 
допустимой дозировки. При длительном приеме 
(более 5  месяцев) могут проявляться побочные 
эффекты препарата: головокружение, отеки голе-
ней и  набор массы тела [33]. Таким образом, во-
прос эффективности и безопасности применения 
данной группы препаратов в лечении ПГГ остается 
дискутабельным [33].

Стоит отметить, что все вышеперечислен-
ные группы лекарственных препаратов, кроме 

акарбозы, могут также применяться у пациентов 
с инсулиномой в отсутствие возможности прове-
дения оперативного лечения [42]. Введения глю-
кагона перед приемом пищи приведут к  ранней 
постпрандиальной гипергликемии, еще большему 
увеличению стимулированной секреции инсулина 
и неотвратимому развитию гипогликемии на этом 
фоне [43]. Точно так же инъекция инсулина перед 
углеводной нагрузкой в  попытке нивелировать 
раннюю постпрандиальную гипергликемию и по-
следующую избыточную стимулированную секре-
цию эндогенного инсулина приведет к  развитию 
более тяжелой гипогликемии в сравнении с инъек-
цией физиологического раствора [44].

Любопытно, что не только антагонисты рецеп-
торов ГПП-1, но и  их агонисты снижают частоту 
и длительность ПГГ. N. Abrahamsson и соавт. после 
подкожного введения лираглутида и эксенатида па-
циентам с постбариатрическими ПГГ обнаружили 
ослабление всех симптомов гипогликемий и  сни-
жение вариабельности уровня глюкозы в  интер-
стициальной жидкости, зафиксированное систе-
мой НМГ. Данный факт позволил предположить, 
что экзогенные агонисты рецепторов ГПП-1, фор-
мируя более стойкие связи с рецепторами в срав-
нении с  эндогенным ГПП-1, усиливают реакцию 
глюкагона на гипогликемию, тем самым обеспечи-
вая стабилизирующий эффект на уровень глюкозы, 
известный в терапии сахарного диабета [45].

J.P. Mordes и L.C. Alonso отмечают случаи раз-
вития стойкой ремиссии без применения медика-
ментозной терапии, что может быть связано с по-
степенным набором массы тела, закономерным 
увеличением инсулинорезистентности и  возраст-
ным снижением функции бета-клеток [33].

Диетические рекомендации для пациентов, перенесших бариатрическую операцию

Диетические рекомендации Продукты с низким гликемическим 
индексом

Употребление углеводсодержащих 
продуктов с низким гликемическим 
индексом

Употребление углеводов одновременно 
с белками/жирами

Употребление не более 30 г углеводов за 
один прием пищи

Медленный прием пищи
Отказ от употребления любых 

сахаросодержащих напитков, в том числе 
фруктовых соков

Достаточный питьевой режим 
с употреблением жидкости не позднее 
30 минут до приема пищи и не ранее 
30 минут после него

Крупы: цельнозерновой овес, пшеница, 
кукурузные отруби, овсяная каша

Мясо, рыба, яйца (красное мясо, нежирная 
рыба, моллюски, курица, индейка без 
кожи, яичные белки)

Молочные продукты: нежирное 
(обезжиренное) молоко, нежирный сыр, 
йогурт

Фрукты: яблоки, абрикосы, персики, 
виноград, вишня, клубника, ежевика, 
клюква

Орехи: миндаль, арахис, грецкие орехи, 
семена подсолнечника

Бобовые: спаржевая фасоль, нут, чечевица, 
зеленая фасоль

Овощи: спаржа, капуста, брокколи, 
сельдерей, огурцы, шпинат, баклажан, 
тыква

*  Препарат на терри-
тории Российской 
Федерации не зареги-
стрирован.
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У большинства пациентов с  классическими 
проявлениями позднего демпинг-синдрома в  ис-
ходе бариатрической шунтирующей операции 
оказывается эффективной модификация диеты 
и  вышеизложенная терапия, при необходимости 
в разных комбинациях. Однако в случае развития 
тяжелых рефрактерных постпрандиальных гипо-
гликемий, иногда с присоединением гипогликемий 
натощак, следует рассмотреть хирургические ва-
рианты коррекции данного состояния.

Реконструктивные операции, с успехом приме-
няемые при развитии тяжелого раннего и позднего 
демпинг-синдромов после шунтирующих опера-
ций по поводу рака и  язвы желудка, у  бариатри-
ческих пациентов должны быть детально изучены 
с  оценкой их эффективности и  безопасности [46, 
47]. Тактика выбора реконструктивной операции 
напрямую зависит от варианта первичной шунти-
рующей бариатрической операции. Был проведен 
ряд исследований по оценке эффективности ре-
конструктивных операций после первичного RYGB 
у  пациентов с  развившимися тяжелыми, рефрак-
терными к  комбинированному консервативному 
лечению постпрандиальными гипогликемиями 
[48–50]. В ходе ТСП, проводимого до реконструк-
тивной операции и  после нее, отмечалось увели-
чение минимального значения постпрандиальной 
гликемии выше 4,0  ммоль/л (до 4,4  ммоль/л по 
данным M.S. Svane), снижение секреции инсули-
на и ГПП-1 с одновременным повышением секре-
ции глюкозозависимого инсулинотропного поли-
пептида (ГИП) и  грелина. Учитывая сохранность 
фундального отдела желудка и восстановление его 
функционирования в  результате реконструктив-
ной операции, возрастание секреции грелина зако-
номерно и на фоне изменения характера секреции 
ГПП-1 и  других гастроинтестинальных пептидов 
способствует набору массы тела. Кроме того, было 
высказано предположение о  влиянии грелина на 
снижение глюкозозависимой секреции инсулина 
[51]. Увеличение концентрации ГИП, вероятно, 
связано с  восстановлением пассажа питательных 
веществ через двенадцатиперстную кишку и прок-
симальный отдел тощей кишки [52].

Оценку чувствительности периферических 
тканей к  инсулину проводили с  помощью эугли-
кемического гиперинсулинемического клэмпа, 
предложенного R. Andres и соавт. в 1966 г. и раз-
работанного K. DeFronzo и  соавт. в  1979  г. [53]. 
Оказалось, что чувствительность периферических 
тканей к инсулину остается неизменной, несмотря 
на закономерный набор массы тела до 50% [54, 55].

В качестве оптимальной хирургической такти-
ки при выполнении реконструктивных операций 

после первичного бариатрического гастрошунти-
рования по Ру M.S. Svane и соавт. предлагают вы-
полнение резекции желудочного мешка («малый 
желудок»), закрытие анастомоза по Ру в сочетании 
с  формированием гастроэзофагеального анасто-
моза и  тоще-тощекишечного анастомоза между 
проксимальным отделом тощей кишки и алимен-
тарной петлей [54].

Реконструктивные операции, проводимые 
C.J. Lee и соавт. по методике с резекцией алимен-
тарной петли, оказались неэффективными в  от-
ношении коррекции ПГГ. При этом был выявлен 
подъем уровня ГИП до 1000% после операции, ко-
торый, несмотря на 70% снижение уровня ГПП-1, 
мог способствовать развитию неадекватной секре-
ции инсулина и  сохранению постпрандиальных 
гипогликемий на этом фоне [56, 57].

Учитывая данные о  снижении гиперсекреции 
инсулина, ГПП-1, колебаний уровня глюкозы, а так-
же исчезновении эпизодов ПГГ при кормлении через 
гастростому [55, 58], M.S. Svane и соавт. предлагают 
осуществлять пробное кормление через гастросто-
мическую трубку для оценки ожидаемой эффектив-
ности планируемой реконструктивной операции 
после RYGB [51, 54, 55]. Быстрое снижение гиперсе-
креции инсулина при кормлении через гастростому 
и проведении реконструктивной операции указыва-
ет на отсутствие гиперплазии бета-клеток островков 
поджелудочной железы (функциональной автоно-
мии поджелудочной железы) как возможного этио-
логического фактора возникновения постбариатри-
ческих гипогликемий [59–61].

Бандажирование желудка, замедляющее его 
опорожнение, приводит к некоторому ослаблению 
симптомов ПГГ [62].

В настоящее время в  силу малого числа и не-
большой продолжительности исследований эф-
фективность и безопасность данных методик для 
коррекции постбариатрических гипогликемий не 
доказаны, кроме того, в  100%  описанных случа-
ев наблюдается послеоперационный набор массы 
тела [63].

При недостижении ожидаемого снижения ги-
персекреции инсулина путем реконструктивных 
операций единственным возможным методом 
коррекции гипогликемий остается частичная или 
полная панкреатэктомия. Однако данную опера-
цию в  качестве метода борьбы с  рефрактерными 
гипогликемиями следует рассматривать в послед-
нюю очередь, поскольку она не гарантирует пре-
кращения симптомов гипогликемий и  сопряжена 
с риском развития тяжелых интра- и послеопера-
ционных осложнений, в том числе инсулинозави-
симого сахарного диабета [63].
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A.L. Macedo и соавт. в 2016 г. впервые опубли-
ковали видеоматериал, демонстрирующий прове-
дение роботизированной субтотальной панкре-
атэктомии по поводу рефрактерной гипогликемии 
в  исходе бариатрического шунтирования. Данная 
методика характеризуется минимальной инвазив-
ностью, что позволяет снизить интра- и послеопе-
рационные риски [64]. Другие недавние исследо-
вания также показали преимущества минимально 
инвазивной хирургической тактики в  отношении 
сроков реабилитации и  отдаленных послеопера-
ционных прогнозов [65–67].

Оптимальным методом лечения инсулиномы 
признается ее полное удаление, что может быть 
достигнуто путем энуклеации небольших очагов 
поражения, не затрагивающих общий панкреа-
тический проток, а  также с  помощью частичной 
или полной панкреатэктомии, в  зависимости от 
локализации и  размеров опухоли. При высоких 
хирургических рисках может применяться ради-
очастотная, микроволновая аблация и  аблация 
этанолом [68].

Отметим: несмотря на отсутствие рекоменда-
ций по определению объема хирургического вме-
шательства при инсулиноме у бариатрических па-
циентов, частичная панкреатэктомия может быть 
предпочтительнее энуклеации. У пациентов, пере-
несших шунтирующие бариатрические операции, 

вероятность пролиферации и  автономной гипер-
секреции бета-клеток значительно выше, чем у па-
циентов со спорадической инсулиномой.

Заключение
Проблему ПГГ нельзя назвать исключительно 
бариатрической, но именно в  хирургии ожи-
рения она приобретает все большую актуаль-
ность в  силу увеличения распространенности 
морбидного ожирения и, как следствие, часто-
ты бариатрических операций, а  также в  связи 
с  наличием ряда особенностей, отличающих 
постбариатрические постпрандиальные гипо-
гликемии. Постбариатрические гипогликемии 
представляют собой своеобразный спектр, на 
одном полюсе которого находится поздний дем-
пинг-синдром, в  большинстве случаев купиру-
емый коррекцией диеты, а  на другом  – тяжелые 
нейрогликопении с  минимальным ответом на 
диетическую модификацию, этиология которых, 
как предполагается, связана с развитием функци-
ональной автономии бета-клеток поджелудочной 
железы вследствие длительной избыточной сти-
муляции инкретиновыми гормонами желудоч-
но-кишечного тракта. Необходимо дальнейшее 
изучение распространенности ПГГ, уточнение 
всех патогенетических звеньев ее возникновения 
и прогрессирования. 
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The causes of postprandial hyperinsulinemic hy-
poglycemia (PHH) in patients who have under-
gone an upper gastrointestinal tract surgery are 
still a  matter of debate in the scientific commu-
nity. Low postoperative body mass index, high 
postprandial beta-cell activity before the surgery, 
and younger age are all have been associated 
with higher PHH risk. It is hypothesized that the 
insulin-like growth factor-1 increases the tissue 
sensitivity to insulin and indirectly promotes the 
development of hypoglycemia. An increase in 
postprandial secretion of enteropancreatic hor-
mones is still considered to be the main reason for 
PHH manifestation; however, a particular contribu-
tion has been ascribed to glycentin, which could 
be used as a marker of PHH risk in the future.
At present, there are no clinical guidelines for the 
diagnosis of PHH. Undoubtedly, the first step in 
this direction should be the collection of the dis-
ease history. The provocative tests have been pro-
posed for the detection of PHH. Today, the 72-hour 
fast test is still the gold standard in the diagnosis 
of hypoglycemia. However, most post-bariatric 
patients do not have fasting hypoglycemia, and 
insulinoma is extremely rare in this patient catego-
ry. The use of a prolonged oral glucose tolerance 
test as the main method is associated with a  risk 
of a false diagnosis, because about 12% of healthy 
individuals may have their glycemic levels at be-
low 2.8 mmol/l. The mixed meal test has not been 
validated yet. The best results in the assessment of 
glucose variability have been obtained with “real 
time” continuous glucose monitoring the intersti-
tial fluid for several days.
The goal of PHH treatment is to reduce the stim-
ulated insulin secretion. First of all, patients are 

advised to eat small meals consisting of carbohy-
drates with a  low glycemic index in combination 
with proteins and lipids, with high fiber content. 
Should the nutritional modification be ineffective, 
it is possible to prescribe medical treatment, such 
as acarbose or somatostatin analogs. Diazoxide 
and slow calcium channel blockers can be used as 
the third line of therapy. A  recent study has sug-
gested that exogenous agonists of glucagon-like 
peptide-1 (GLP-1) receptors by stronger bonds 
with receptors, compared to those with endoge-
nous GLP-1, could enhance glucagon response to 
hypoglycemia, thereby stabilizing glucose levels. 
In severe refractory PHH, reconstructive surgery 
and gastric banding are to be considered. If the 
expected decrease in insulin hypersecretion by 
reconstructive surgery is not achieved, partial or 
complete pancreatectomy remains the only possi-
ble approach to prevent hypoglycemia. However, 
due to the small number and short duration of 
the studies, effectiveness and safety of these 
techniques for PHH treatment have not yet been 
proven.
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