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одной из главных составляющих метаболиче-
ского синдрома (Мс) является абдоминальное ожи-
рение. изучение эпидемиологии ожирения ведется 
очень широко и результаты этих исследований неуте-
шительны. так, в экономически развитых странах, 
включая Россию, в среднем, каждый третий житель 
имеет массу тела, превосходящую максимально до-
пустимую [1, 6]. Это заболевание встречается у 35% 
женщин и 31% мужчин старше 20 лет, а так же у 25% 
детей и подростков [5]. Практически везде отмечается 
рост частоты развития ожирения [4]. ожирение сопро-
вождается увеличением уровня триглицеридов и не-
эстерифицированных жирных кислот, что приводит 
к развитию инсулинорезистентности в печени и мы-
шечной ткани, которая вызывает гиперинсулинемию и 
гипергликемию. описанный сценарий достаточно бы-
стро приводит к появлению клинических компонентов 
Мс – сахарному диабету (сД) 2 типа, атеросклерозу, 
артериальной гипертензии, в том числе и состояния 
гиперкоагуляцию. Поэтому борьба с ожирением пред-
ставляет важную медико-социальную проблему в раз-
витых странах. 

на сегодняшний день основным методом борьбы 
с ожирением является терапевтическое лечение, одна-
ко в последнее десятилетие широкое распространение 
получил хирургический метод. Учитывая неуклонно 
повышающееся количество больных Мс среди взрос-
лого населения во всех странах, остро стоит вопрос 
выбора метода лечения. Поэтому на сегодняшний день 
важно оценить эффективность и риск каждого из них. 
Принимая во внимание серьезные нарушения обме-
на веществ и повышенный риск развития тромботи-
ческих осложнений у больных Мс, важно оценивать 

состояние гемостаза и биохимические показатели 
на протяжении длительного периода наблюдения за 
больными. исследований состояния гемостаза в срав-
нительном аспекте у больных после гастродуоденаль-
ного шунтирования и на фоне терапевтического лече-
ния не проводилось. 

целью настоящего исследования явилось изуче-
ние состояния коагуляционного и тромбоцитарно-со-
судистого гемостаза при метаболическом синдро-
ме после лапароскопического гастрошунтирования 
(ЛГШ) и на фоне терапевтического лечения.

Материалы и методы

 В программу исследования были включены 47 
пациентов с Мс (30 женщин и 17 мужчин (средний 
возраст которых составил 47,62±8,9 лет)). Диагноз Мс 
устанавливался согласно классификации ВоЗ (1998). У 
всех пациентов, вошедших в исследование, ожирение 
имело алиментарно-конституциональный характер с 
абдоминальным типом локализации, гипертрофиче-
ским по морфологии. Данные анамнеза показали на-
личие сД 2 типа и нарушение толерантности к глю-
козе у 34,04% (n=16), артериальной гипертензии – у 
74,46% (n=35), ишемической болезни сердца (иБс) – у 
10,6% (n=5), патологии щитовидной железы – у 21,27 
% (n=10). индекс массы тела (иМт), на момент вклю-
чения в обследование, составил, в среднем 45,67±9,87 
кг/м2. иМт по полу не имел достоверных различий 
и составлял у женщин 44,89±6,21 кг/м2, у мужчин – 
45,1±7,5 кг/м2. Больные Мс, в дальнейшем, были раз-
делены на две группы, в зависимости от вида лечения: 
в первую группу вошли лица, которым была проведе-
на хирургическая коррекция ожирения (ЛГШ) (n=26, 
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12 женщин и 14 мужчин). Вторую группу составили 
пациенты с терапевтическим лечением (изменение об-
раза жизни, диета, физические нагрузки, прием мет-
формина и инкретинов) (n=21, из них 18 женщин и 3 
мужчин). 

Результаты клинического наблюдения анализи-
ровались через 21±6 мес. по изменению иМт и про-
цента снижения массы тела (eWL). 

Контрольную группу составили 37 условно здо-
ровых доноров с сопоставимыми характеристиками 
по полу и возрасту с нормальными значениями иМт 
(18,9–24,9) и показателями гемостаза.

Этапы исследования: 1 этап – характеристика 
гемостаза у больных Мс до операции; 2 этап – харак-
теристика гемостаза у больных Мс через 21±6 меся-
цев после операции; 3 этап – сравнительный анализ: 
больные Мс до операции – больные Мс после ЛГШ; 
4 этап – характеристика гемостаза у терапевтических 
больных; 5 этап – сравнительный анализ: терапевти-
ческие больные Мс – больные Мс до лечения; 6 этап – 
сравнительный анализ: терапевтические больные Мс 
– больные Мс после ЛГШ.

Материалом для исследования служила венозная 
кровь. тромбоцитарный гемостаз оценивали по коли-
честву тромбоцитов, индуцированной агрегации под 
влиянием адреналина, АДФ, ристомицина и коллагена 
на агрегометре “Chrono-log”, сША. Коагуляционный 
гемостаз оценивали по активированному частичному 
тромбопластиновому времени (АЧтВ), протромби-
новому времени (ПВ), тромбиновому времени (тВ) 
и уровню фибриногена (ФГ). состояние антикоагу-
лянтного звена оценивали по активности антитром-
бина iii (Ат iii), системы протеина с (тест ProClot). 
Активность фибринолитической системы изучали, 
определяя D-димер. Показатели коагуляционного ге-
мостаза оценивали на коагулометре ACL 7000 (сША). 
Полученные данные сравнивались с референтными 
значениями, указанными производителями реагентов 
(instrumentation Laboratory, сША). статистический 
анализ полученных результатов проводили с исполь-
зованием пакетов statistika 6.0. Для количественных 
показателей рассчитывали среднее (М) и стандартное 
отклонение (σ). Для сравнения значений показателей 
в двух группах были использованы методы непараме-
трической статистики: u – критерий Манна – Уитни. 
Проверка на нормальность проводилась по критерию 
согласия Колмогорова-смирнова.

Результаты и их обсуждение

 Хорошо известно, что у больных Мс очень ча-
сто выявляется склонность к повышенной активности 
свертывающей системы. исследования свидетель-
ствуют о том, что повышение функциональной актив-
ности тромбоцитов (увеличение объема, укорочение 
продолжительности жизни, усиление агрегации, сни-
жение чувствительности к простациклину и т.д.) на 
фоне снижения антитромбогенных свойств сосуди-

стой стенки у больных Мс, осложненным развитием 
сД, может явиться одним из патогенетических меха-
низмов развития и прогрессирования диабетической 
ангиопатии и тромбогенеза [2, 7].

Было показано, что гиперинсулинемия вызывает 
гиперфибриногенемию и повышение активности ин-
гибитора тканевого активатора плазминогена i типа, 
что свидетельствует о развитии гиперкоагуляции при 
метаболическом синдроме. Кроме того, у больных сД 
2 типа установлено достоверное снижение концентра-
ции Ат iii, протеина с и протеина s на фоне гипер-
гликемии, а нормализация уровня глюкозы и других 
метаболических показателей приводит к увеличению 
их содержания. Литературные данные по этому вопро-
сы противоречивы [3].

исследование коагуляционного гемостаза у 
больных метаболическим синдромом до лечения вы-
явило достоверное повышение уровня фибриногена в 
группе больных по сравнению с таковым у здоровых, 
что полностью соответствует данным литературы (7). 
Величины скрининговых показателей – АПтВ, ПВ, 
тВ не выходили за пределы референтных значений, 
хотя продолжительность ПВ оказалась короче (ниже) 
контрольных величин (р<0,001). состояние противо-
свертывающей системы у больных данной группы 
характеризуется повышением активности в системе 
протеина с по сравнению с контрольными значения-
ми (табл. 1), хотя величина изучаемого показателя не 
превышала референтные значения. 

сравнительный анализ показал, что спустя 21±6 
мес после хирургического лечения было выявлено до-
стоверное повышение продолжительности тВ и ПВ по 
сравнению с таковыми в группе до лечения (р<0,03 и 
р<0,001, соответственно). Продолжительность тром-
бинового времени (тВ) была равным – 20,03±1,28 сек. 
при диапазоне референтных значений – 11-17,8 cек. 
(табл. 1). интересные изменения, на наш взгляд, были 
обнаружены при исследовании фибринолитической 
активности. так, количество D-димера составляло 
– 280±116,28 нг/мл против верхней границы рефе-
рентного значения (240 нг/мл). Активность в системе 
протеина с у больных после ЛГШ существенно не из-
менялась по сравнению с неоперированными пациен-
тами и контролем.

на следующем этапе нашего исследования было 
изучено состояние коагуляционного гемостаза у боль-
ных Мс, находящихся на консервативном лечении под 
контролем эндокринолога. Анализируя показатели 
скрининговых методов оценки состояния гемостаза, 
необходимо отметить достоверное сокращение ПВ по 
сравнению с больными до лечения, при этом продол-
жительность АПтВ и тВ существенно не изменялась. 
несмотря на проведенное лечение, наблюдалось по-
вышение уровня фибриногена по сравнению с боль-
ными до лечения (р<0,01), который оказался выше 
референтных значений. В свою очередь, изучение со-
стояния противосвертывающей системы демонстри-
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рует истощение продукции антитромбина ΙΙΙ и повы-
шение активности системы протеина с (тест ProClot). 
так, количество антитромбина ΙΙΙ соответствовало 
значениям - 81,82±8,78, что оказалось ниже величин 
у больных до лечения (р<0,02) и референтных значе-
ний (табл. 1). Активность системы протеина с у те-
рапевтических больных Мс соответствовала 147,45± 
35,07 против 89,00±5,82 в группе здоровых пациентов 
и 117,43±5,91% в группе больных до лечения, и пре-
вышала референтные значения. интересен тот факт, 
что количество D-димера в исследуемой группе до-
стоверно превышало соответствующие величины у 
больных до лечения (р<0,02) и референтные значения. 
так, у больных Мс количество D-димера было равным 
258,81±86,76 при 192,25±14,72 нг/мл у больных до лече-
ния (табл. 1).

таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о повышении активности свертывающей си-
стемы (снижение ПВ, повышение фибриногена) у лиц, 
получавших консервативное лечение (по сравнению с 
больными до лечения), хотя величины изучаемых по-
казателей не превышали референтных значений, тогда 
как выявленное усиление активности противосверты-
вающей и фибринолитической систем (характеризую-
щееся значительным повышением значений D-димера, 
активности системы протеина с и снижением анти-
тромбина ΙΙΙ) выходили за пределы референтных зна-
чений. 

Проведен сравнительный анализ между получен-
ными данными у лиц с Мс после ЛГШ с таковыми у 
больных Мс на фоне консервативного лечения. Было 

показано, что у оперированных больных динамика из-
учаемых показателей оказалась более благоприятной 
по сравнению с пациентами, находящимися на кон-
сервативном лечении. так, продолжительность АЧтВ 
и тВ оказался достоверно выше у прооперированных 
больных, а количество фибриногена достоверно ниже 
по сравнению с таковым у терапевтических больных. 
сравнение состояния противосвертывающей системы 
в двух обследуемых группах пациентов также свиде-
тельствует о том, что после ЛГШ наблюдается менее 
выраженная активация в системе протеина с. так, 
если у терапевтической группы активность в системе 
протеина с соответствовала 147,45±35,07, то у лиц по-
сле ЛГШ – 109,00±6,13% (р<0,0016). 

Повышение уровня D-димера в обеих группах 
исследования указывает на активацию фибриноли-
тической системы в ответ на развитие состояния ги-
перкоагуляции. Поскольку операция ЛГШ относится 
к малотравматичному вмешательству с минимальной 
кровопотерей, и послеоперационный период составил 
в среднем 21±6 мес., нельзя говорить об активации си-
стемы гемостаза вследствие проведенного хирургиче-
ского лечения. Вероятно, факт повышения активности 
свертывающей системы можно объяснить снижением 
активности противосвертывающей системы (активно-
сти антитромбина ΙΙΙ).

Анализируя вышесказанное, можно сделать за-
ключение о том, что у больных Мс на фоне хирур-
гического и консервативного лечения недостаточно 
проводить лишь скрининговые методы оценки коагу-
ляционного гемостаза, необходимо также исследовать 

таблица 1
Показатели коагуляционного гемостаза у больных МС

Показатели Кон-
троль

1

До опе-
рации

2

После 
опера-

ции
3

После 
тера-
пии

4

Р1-2 Р1-3 Р1-4 Р2-3 Р2-4 Р3-4

АПтВ, с
(24,3 -35,0)

28,90
±1,27

27,66
±0,67

27,78
±0,59

25,55
±2,80 р>0,63 р>0,63 р<0,035 р>0,63 р>0,08 р<0,03

ПВ, с
(11,8–15,1)

17,64
±2,63

13,60
±0,89

14,33
±0,26

13,49
±0,79 р<0,001 р<0,001 р>0,10 р<0,001 р>0,93 р<0,03

тВ, с
(11–17,8)

15,18
±1,01

15,70
±0,65

20,03
±1,28

13,26
±0,83 р>0,97 р<0,05 р<0,02 р<0,03 р<0,02 р<0,001

Фибриноген, 
г/л (2–4,5)

3,43
±0,10

4,53
±0,16

4,39
±0,27

5,44
±1,06 р>0,30 р>0,30 р<0,001 р>0,30 р<0,01 р<0,04

Антитромбин 
iii, %
(83-128)

107,67
±1,27

99,93
±5,73

103,80
±12,21

81,82
±8,78 р>0,66 р>0,66 р<0,001 р>0,66 р<0,02 р>0,06

Проклод, %
(70-140)

89,00
±5,82

117,43
±5,91

109,00
±6,13

147,45
±35,07 р>0,25 р>0,25 р<0,001 р>0,25 р<0,01 р<0,002

Протеин с, %
(70-140)

121,00
±6,51

133,95
±4,95

103,67
±3,86

132,45
±19,80 р<0,001 р<0,001 р>0,36 р<0,001 р>0,85 р<0,002

D-димер, нг/мл
(< 240)

171,22
±18,00

192,25
±14,72

270,24
±29,28

258,81
±86,76 р>0,67 р<0,001 р<0,01 р<0,001 р<0,02 р>0,87
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активность противосвертывающей системы для оцен-
ки резервных возможностей компенсации развиваю-
щегося состояния гиперкоагуляции.

изучение адгезивно-агрегационной способности 
тромбоцитов у больных до лечения выявило достовер-
ное повышение их активности в тесте с коллагеном по 
сравнению с контролем (р<0,01), что может свидетель-
ствовать о развитии у них эндотелиальной дисфунк-
ции. Достоверных различий изучаемых показателей 
с другими индукторами обнаружено не было. После 
проведенного хирургического лечения наблюдалось 
снижение активности тромбоцитов в данном тесте, 
что косвенно указывает на улучшение состояния со-
судистой стенки у пациентов. Данные, полученные 
при проведении изучаемых тестов у больных на фоне 
консервативного лечения, свидетельствуют о том, 
что функциональная активность тромбоцитов прак-
тически не отличалась от таковой в группе здоровых 
людей и больных до лечения, за исключением теста с 
адреналином. так, если у здоровых пациентов данный 
показатель соответствовал 76,20±6,63, у больных до 
лечения – 67,95±8,39, то у лиц на фоне консерватив-
ного лечения Мс – 70,36±16,13% (табл. 2). При срав-
нении величин изучаемых показателей в группах па-
циентов с разными коррекционными мероприятиями 
Мс, было выявлено достоверное снижение активности 

тромбоцитов в тестах с АДФ и адреналином у лиц с 
консервативным лечением (р<0,02 и р<0,02, соответ-
ственно). однако величины показателей не выходили 
за пределы референтных значений (табл. 2).

Полученные данные свидетельствуют о необхо-
димости строгого контроля за показателями свертыва-
ющей системы крови у больных после ЛГШ и терапев-
тического лечения в отдаленные сроки. 

исследование выполнено в рамках реализации 
Федеральной целевой программы «научные и научно-
педагогические кадры инновационной России» на 2009 
– 2013 годы (ГК№329 и соглашений №14.А18.21.0206 и 
№14.А18.21.0174)

Выводы

1. У больных с Мс повышается агрегационная 
способность тромбоцитов в тесте с коллагеном, уро-
вень фибриногена.

2. У больных Мс после Kui наблюдается повы-
шение уровня D-димеров и тВ спустя 21±6 мес. после 
операции.

3. У больных метаболическим синдромом после 
терапевтического лечения наблюдается повышение 
уровня D-димеров и активности системы протеина с, 
снижение содержания антитромбина ΙΙΙ.

таблица 2
Показатели тромбоцитарно-сосудистого гемостаза у больных МС

Показате-
ли

Здоро-
вые

1

До опе-
рации

2

После 
опера-

ции
3

После 
тера-
пии

4

Р1-2 Р1-3 Р1-4 Р2-3 Р2-3 Р2-4 Р3-4

тромбо-
циты, 109 
г/л
(180-360)

248,36
±78,45

256,00
±85,96

237,69
±60,97

229,31
±46,74 р>0,70 р>0,75 р<0,817 р>0,48 р>0,48 р<0,036 р>0,36

Ат с 
АДФ, %
(55 - 75)

72,91
±8,65

67,95
±8,39

68,13
±8,25

65,82
±16,82 р>0,31 р>0,38 р>0,83 р>0,95 р>0,95 р<0,008 р<0,02

Ат с 
адрена-
лином, %
(78 - 88)

76,20
±6,63

72,21
±13,42

74,80
±3,96

70,36
±16,13 р>0,48 р>0,23 р<0,001 р>0,16 р>0,16 р>0,24 р<0,02

Ат с ри-
стомици-
ном, %
(55-100)

70,89
±7,44

60,50
±19,85

71,45
±10,97

78,62
±7,63 р>0,19 р>0,12 р>0,81 р>0,12 р>0,12 р<0,003 р>0,23

Ат с кол-
лагеном, 
% (50-75)

70,16
±7,96

80,33
±12,01

75,81
±8,26

72,08
±8,66 р<0,01 р>0,47 р>0,29 р<0,05 р<0,05 р>0,73 р>0,85
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