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ВВЕДЕНИЕ 

В настоящее время распространенность ожирения характеризуется, как 

«неинфекционная эпидемия» и наблюдается более чем у 1 млрд. человек. 

Предожирение затрагивает каждого десятого жителя планеты, а морбидное 

ожирение встречается у 3-5% населения в экономически благополучных странах. 

По отчетам Всемирной организации здравоохранения у жителей Соединенных 

Штатов Америки и Мексики взрослой возрастной категории ожирение 

наблюдается в 45-60%, в Германии у аналогичной группы населения - 48%, в 

Австралии - 30-40%, и только в Китае и Японии имеется низкая частота 

ожирения, которая составляет 8-14% населения. Так же по отчетам Соединенных 

Штатов Америки число летальных случаев вследствие ожирения ежегодно 

достигает более 280 000. Исследования ученых Северной Америки показали, что 

уменьшение массы тела на 10% приводит к уменьшению общей смертности на 

20%, а уменьшение смертности от сахарного диабета 2 типа, вызванного 

морбидным ожирением, на 30%, и смертности от онкологических заболеваний на 

40% [10, 35, 202, 406]. 

С 90-ых годов ические нарушения и гормональные заболевания, 

возникающие вследствие ожирения, стали рассматриваться в комплексе, 

поскольку было доказано, что практически каждое из них, увеличивает риск 

развития сердечно-сосудистых заболеваний, и в сочетании многократно 

повышают вероятность развития макрососудистой атеросклеротической 

патологии. Этот комплекс нарушений метаболизма и гормональных заболеваний 

был объединен в понятие «метаболического синдрома» [49, 76, 124, 186, 423]. 

Бариатрическая хирургия (хирургия ожирения) возникла в середине XX 

века, когда под этим термином объединили различные виды оперативных 

вмешательств, направленные на снижение массы тела путем формирования 

тонкокишечных обходных анастомозов. Бариатрическая хирургия с того периода 

времени получила интенсивное развитие и за этот период предложено более 40 

видов бариатрических оперативных вмешательств. К 90-ым годам XX века 

«лапароскопическая революция в хирургии» привела к быстрому росту и 
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широкому распространению малоинвазивных бариатрических операций. 

Энтузиазм по бариатрическим операциям в мире обусловлен доказанной 

долгосрочной эффективностью хирургического лечения пациентов, что приводит 

к значительному повышению продолжительности жизни [59, 61, 201, 445]. 

Патологическое (морбидное) ожирение мало поддается терапевтическому 

лечению, поскольку оно эффективно лишь у лиц с небольшим превышением 

массы тела [2, 79, 197].  

На современном этапе развития бариатрической хирургии свою 

эффективность и относительную безопасность в мире доказали: операция 

билиопанкреатического шунтирования, регулируемое бандажирование желудка, 

продольная резекция желудка, гастрошунтирование [197, 436]. 

Суть метода регулируемого бандажирования желудка заключается в том, 

что на кардиальный отдел желудка устанавливается регулируемый бандаж, 

который препятствует поступлению объемного пищевого комка за один прием 

пищи, что в свою очередь обеспечивает быстрое чувство насыщения и 

уменьшение каллоража. В течение года после операции требуется 3-6 

регулировок системы для обеспечения ограничения объема поступаемой пищи. 

Бандаж устанавливается пожизненно, если не возникают осложнения [59, 62, 151, 

175, 191]. 

Билиопанкреатическое шунтирование представляет комплексную 

операцию, включающую резекцию желудка с закрытием дуоденальной культи, а 

тонкая кишка пересекается примерно на середине длины ее от связки Трейца до 

илеоцекального угла и производится гастроеюностомия петлей по Ру для 

отведения желчи и панкреатического секрета в проксимальную часть тощей 

кишки [13, 198, 333]. 

Продольная резекция желудка – рестриктивная операция, суть которой 

заключается в резекции желудка с формированием трубчатого маленького 

желудка по малой его кривизне. При операции резецируется грелин-

продуцирующая зона желудка, что обеспечивает психологический комфорт 
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отсутствия чувства голода у пациентов в послеоперационном периоде [14, 152, 

196, 200]. 

За последние годы имеется ряд научных работ по изучению эффектов 

бариатрических операций и часть работ направлена на улучшение самой техники 

оперативного приема, но сравнительные характеристики при современных 

подходах обследования пациентов и эффективность разных бариатрических 

операций не представлены. Соответственно анализ современных бариатрических 

операций и их влияние на метаболический синдром с разработкой алгоритма 

выбора операции является актуальной задачей на современном этапе развития 

медицины [109, 195, 200, 201]. 

Цель исследования: разработать тактику выбора бариатрической операции 

у пациентов с морбидным ожирением с индексом массы тела от 45 до 65 кг/м
2
 на 

основе изучения влияния операции билиопанкреатического шунтирования, 

регулируемого бандажирования желудка, продольной резекции желудка на 

клинические проявления метаболического синдрома. 

Задачи исследования: 

1. Разработать алгоритм выбора бариатрической операции у пациентов с 

морбидным ожирением в зависимости от индекса массы тела на основе изучения 

клинических проявлений метаболического синдрома в послеоперационном 

периоде; 

2. Разработать комплекс мероприятий для уменьшения риска развития 

послеоперационных осложнений при бариатрических операциях; 

3. Проанализировать влияние бариатрических операций 

(билиопанкреатического шунтирования, регулируемого бандажирования желудка, 

продольной резекции желудка) на внутрибрюшное давление и частоту 

возникновения послеоперационных вентральных грыж; 

4. Изучить потребность пациентов в реконструктивно-пластических 

операциях после бариатрических вмешательств; с целью возможного применения 

реконструктивно-пластических операций после снижения массы тела 

сформировать подходы к улучшению техники бариатрических операций; 
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5. Изучить изменения показателей липидного спектра и транспортных 

белковых систем, возникающие после регулируемого бандажирования желудка, 

продольной резекции желудка у пациентов с морбидным ожирением; 

6. Оценить влияние бариатрических операций на течение углеводного 

обмена у пациентов с морбидным ожирением и сахарным диабетом 2 типа; 

7. Определить влияние операции регулируемого бандажирования желудка, 

продольной резекции желудка у группы пациентов с морбидным ожирением на 

агрегационную способность тромбоцитов; 

8. Дать характеристику изменениям овариально-менструального цикла у 

пациенток с морбидным ожирением в результате бариатрических операций; 

9. Выявить изменения концентрации половых гормонов у мужчин с 

морбидным ожирением после бариатрических операций; 

10. Проанализировать влияние представленных видов бариатрических 

операций у пациентов с морбидным ожирением на качество жизни. 

Методология и методы исследования 

Работа выполнялась в период с 2010 по 2017 гг. на базе хирургического 

торакального отделения №2 ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 1» (г. 

Тюмень), хирургического отделения АО «Медико-санитарная часть «Нефтяник» 

(г. Тюмень), ГАУЗ ТО «Научно-практический медицинский центр» (г. Тюмень). 

Проведено обследование и лечение 270 пациентов с морбидным ожирением. 

Для решения поставленной цели и задач использовались следующие методы 

оперативного лечения: 

- операция билиопанкреатического шунтирования (ОБПШ), 

- регулируемое бандажирование желудка (РБЖ), 

- продольная резекция желудка (ПРЖ). 

Проводилось лабораторное исследование липидного обмена, агрегационной 

способности тромбоцитов, проводилось изучение качества жизни, ультразвуковое 

исследование органов брюшной полости, ЭХО-кардиография, допплерография 

вен нижних конечностей, рентгенография органов грудной клетки, 

эндоскопическая гастродуоденоскопия, спирография, исследование 
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внутрибрюшного давления. Из дополнительных методов исследования 

применялись: компьютерная томография и магнитно-резонансная томография 

органов брюшной полости. 

Для определения алгоритма выбора бариатрической операции пациенты с 

морбидным ожирением с индексом массы тела (ИМТ) от 45 до 65 кг/м
2
 были 

разделены на две группы: 

1 группа – пациенты с ИМТ от 45 до 54,9 кг/м
2
; 

2 группа – пациенты с ИМТ от 55 до 65 кг/м
2
. 

В результате выявлено различное влияние трех видов бариатрических 

операций и в результате возникают изменения в метаболическом статусе.  

Работа рассмотрена и одобрена на заседании этического комитета при 

ГБОУ ВПО ТюмГМА Минздрава России, протокол № 53 от 06 ноября 2013 года. 

Степень достоверности, апробация результатов.  

Исследование проведено в соответствии с принципами доказательной 

медицины. Результаты работы были получены на лицензированном и 

сертифицированном оборудовании и инструментарии. 

В исследовании произведен анализ 270 клинических случаев, что является 

достаточным числом наблюдений для получения достоверных результатов 

работы, новизны, обоснованности выводов и практических рекомендаций. Для 

статистической обработки материалов исследования были применены 

современные прикладные статистические методы с соблюдением рекомендаций 

для медицинских исследований. Критерием статистической достоверности 

считался общепринятый в медицинской статистике уровень значимости p <0,001. 

Результаты диссертационной работы доложены и обсуждены на седьмом 

российском симпозиуме с международным участием «Хирургическое лечение 

ожирения и метаболических нарушений», Екатеринбург, 2013; на VII 

терапевтическом форуме «Актуальные вопросы диагностики и лечения наиболее 

распространенных заболеваний внутренних органов», Тюмень, 2013; на научно-

практической конференции с международным участием «Современная 

гастроэнтерология: решение проблем заболеваний желудочно-кишечного тракта в 
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XXI веке», Тюмень, 2013; на Всероссийской научно-практической конференции с 

международным участием «Трансляционные исследования в инновационном 

развитии здравоохранения», Санкт-Петербург, 2014; на межрегиональной 

конференции «Первый съезд врачей Ямала», Новый Уренгой, 2014; на VIII 

терапевтическом форуме «Актуальные вопросы диагностики и лечения наиболее 

распространенных заболеваний внутренних органов», Тюмень, 2015; на ХII 

Съезде хирургов России «Актуальные вопросы хирургии», Ростов-на-Дону, 2015; 

на межкафедральном заседании с участием хирургических и терапевтических 

кафедр ФГБОУ ВО Тюменском ГМУ Минздрава России. 

Личное участие автора. 

Личное участие автора по теме диссертационного исследования 

определяется проведением научно-информационного поиска, обработкой данных 

специальной литературы, постановкой цели, задач и дизайна работы, проведением 

отбора больных для оперативного лечения в период с 2010 по 2016 гг. на базе 

хирургического торакального отделения № 2 ГБУЗ ТО «Областная клиническая 

больница № 1» (г. Тюмень), хирургического отделения АО «Медико-санитарная 

часть «Нефтяник» (г. Тюмень) выполнением операций, анализом лабораторных и 

инструментальных данных. Автор наблюдал оперированных им больных и 

оценивал результат после операции через 1, 3, 6, 9, 12 месяцев, 2, 3 и 5 лет, 

проводил интерпретацию полученных клинических данных, проводил 

статистическую обработку результатов. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Операция билиопанкреатического шунтирования, регулируемое 

бандажирование желудка, продольная резекция желудка являются эффективными 

в лечении ожирения и нормализации углеводного обмена у пациентов с 

морбидным ожирением. 

2. Операция билиопанкреатического шунтирования является более 

эффективной в компенсации проявлений метаболического синдрома. 
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3. Бариатрические операции снижают внутрибрюшное давление и 

уменьшают риск возникновения послеоперационных вентральных грыж у 

пациентов с морбидным ожирением. 

4. Операция билиопанкреатического шунтирования приводит к 

компенсации гипергликемии у пациентов с сахарным диабетом 2 типа в течение 1 

месяца после операции; регулируемое бандажирование желудка и продольная 

резекция желудка приводят к компенсации гипергликемии в течение 1 года. 

5. Представленные бариатрические операции снижают АТФ 

индуцированную агрегацию тромбоцитов у пациентов с морбидным ожирением. 

6. Билиопанкреатическое шунтирование, регулируемое бандажирование 

желудка, продольная резекция желудка приводят к нормализации овариально-

менструальной функции и уровня половых гормонов у пациентов с морбидным 

ожирением. 

Научная новизна 

Впервые приведен сравнительный анализ эффективности операции 

регулируемого бандажирования желудка, продольной резекций желудка к 

течению углеводного обмена у пациентов с морбидным ожирением и сахарным 

диабетом 2 типа. 

Впервые изучено влияние продольной резекции желудка и регулируемого 

бандажирования желудка на показатели тромбоцитарного звена гемостаза у 

пациентов с морбидным ожирением. 

Впервые доказано, что продольная резекция желудка и регулируемое 

бандажирование желудка снижают внутрибрюшное давление. 

Впервые проведен анализ послеоперационных изменений овариально-

менструального цикла и полового гормонального фона у пациенток с морбидным 

ожирением. 

Впервые изучено влияние бариатрических операций на мужские половые 

гормоны. 
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Впервые проведен анализ различий изменения качества жизни у пациентов 

с морбидным ожирением после продольной резекции желудка и регулируемого 

бандажирования желудка. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

В работе было доказано, что хирургические методы лечения морбидного 

ожирения снижают внутрибрюшное давление и уменьшают риск формирования 

вентральных грыж. 

Хирургические способы лечения морбидного ожирения приводят к 

компенсации гипергликемии при сахарном диабете 2 типа, артериальной 

гипертензии и других компонентов метаболического синдрома. 

Использование показателей АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов 

и липидного спектра позволяет оценить состояние больных на до - и 

послеоперационных этапах (операция билиопанкреатического шунтирования, 

регулируемое бандажирование желудка, продольная резекция желудка) для 

объективной оценки уровня компенсации метаболического синдрома. 

Хирургические методы лечения морбидного ожирения (операция 

билиопанкреатического шунтирования, регулируемое бандажирование желудка, 

продольная резекция желудка) позволяют улучшить качество жизни в отдаленном 

послеоперационном периоде. 

Доказано, что хирургические методы лечения ожирения уменьшают 

коронарный риск, снижая индекс атерогенности. 

По теме диссертации опубликованы монографии: 

1. Операция билиопанкреатического шунтирования в лечении морбидного 

ожирения / К.М. Аутлев, И.В. Медведева, Е.В. Кручинин // Тюмень, «Печатник», 

2013 – 103 с. 

2. Внутрибрюшное давление как ключ в патогенезе грыжеобразования у 

пациентов с морбидным ожирением / К.М. Аутлев, В.В. Иванов, Е.В. Кручинин // 

Тюмень, «Печатник», 2014 – 162 с. 
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По теме диссертации оформлены: 

1. Патент на изобретение RUS 2444306 от 28.06.2010 «Способ снижения 

внутрибрюшного давления при ожирении в абдоминальной хирургии» - Иванов 

В.В., Аутлев К.М., Машкин А.М., Кручинин Е.В., Нуриев А.Б., Медведева И.В. 

2. Патент на полезную модель № 161309, приоритет полезной модели 18 

ноября 2015 г. «Устройство для экспозиции эндоскопического доступа у 

пациентов с ожирением» - Машкин А.М., Комаров А.П., Кручинин Е.В., Машкина 

А.А., Козлов Л.Б. 

3. Патент на полезную модель № 165214, приоритет полезной модели 30 

декабря 2015 г. «Одноразовый хирургический крючок» - Машкин А.М., 

Сидоренко А.В., Машкина А.А., Козлов Л.Б., Комаров А.П., Кручинин Е.В. 

Внедрение результатов исследования в практику 

Специализированная помощь пациентам с морбидным ожирением внедрена 

в практическую работу в ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница №1» (г. 

Тюмень), АО «Медико-санитарная часть «Нефтяник» (г. Тюмень), ОАО «РЖД» 

НУЗ «Отделенческая больница на станции Тюмень» (г. Тюмень). Для выбора вида 

операции используется разработанный алгоритм. При осуществлении 

бариатрического оперативного приема используются: «Способ снижения 

внутрибрюшного давления при ожирении в абдоминальной хирургии» - патент на 

изобретение RUS 2444306; «Устройство для экспозиции эндоскопического 

доступа у пациентов с ожирением» - патент на полезную модель № 161309; 

«Одноразовый хирургический крючок» - патент на полезную модель № 165214. 

Методические рекомендации по выбору бариатрической операции, 

основанные на результатах диссертационной работы, включены в учебный 

процесс на кафедре хирургических болезней лечебного факультета, кафедре 

хирургических болезней института непрерывного профессионального развития и 

кафедре госпитальной терапии с курсом эндокринологии ФГБОУ ВО 

«Тюменский государственный медицинский университет» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации. 

http://elibrary.ru/item.asp?id=18436047
http://elibrary.ru/item.asp?id=18436047
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ГЛАВА 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Патогенетические взаимосвязи ожирения и метаболического 

синдрома 

Отношение официальной медицины к избыточному весу кардинально 

изменилось за последние три десятилетия. Ожирение признано одним из ведущих 

факторов риска в развитии многих заболеваний и увеличивают риск летальности 

в молодом и среднем возрасте среди мужчин и женщин с морбидным ожирением 

[35, 87]. Наиболее низкая распространенность ожирения регистрируется в Китае и 

Японии (7-8 % населения). Среди населения Европейского региона более 

половины взрослого населения имеют избыточный вес, а ожирение - до 23% 

мужчин и 36% женщин. В России же, в среднем избыточной массой тела 

страдают 30% мужчин и 25% женщин, по данным института питания РАН [135, 

138, 287]. В Соединенных Штатах за последние десятилетие количество людей с 

ожирением удвоилось, так у 35% взрослого населения Америки масса тела 

избыточная, а 26% страдают ожирением [202, 282]. 

В конце прошлого столетия была предложена концепция метаболического 

синдрома, как способа выделения групп людей с несколькими факторами риска, 

объединенными схожей патогенетической основой. Пациенты с метаболическим 

синдромом имеют высокий риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, 

сахарного диабета 2 типа и других заболеваний, что делает необходимым в 

своевременной комплексной коррекции этих состояний [8, 249, 336, 406]. 

Общественная значимость проблемы метаболического синдрома связана с 

повышением уровня знаний в среде пациентов, пропаганде здорового образа 

жизни и необходимостью внедрения основных принципов первичной 

профилактики ожирения и сахарного диабета среди молодежи [10, 11, 190, 243].  

Медицинская сторона проблемы метаболического синдрома связана с 

улучшением диагностики, усовершенствованием старых и внедрением новых 

способов терапевтической и хирургической коррекции ведущих факторов риска, 

обуславливающих метаболический синдром (нарушений углеводного и 
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липидного обменов, артериальной гипертонии и ожирения). Статистический 

анализ широкомасштабных исследований продемонстрировал, что в среде 

взрослого населения метаболический синдром выявляется у 10%-30% населения 

[49, 132]. Распространѐнность его в России варьируется от 20 до 35%. При этом, у 

женщин частота встречаемости в 2,5 раза выше и с возрастом количество 

пациентов увеличивается [2, 55, 193]. 

Обеспокоенность вызывает увеличение количества детей и подростков, 

страдающих ожирением. Актуальность проблемы лечения метаболического 

синдрома определяется не только увеличением количества людей с данной 

патологией, но и сочетанием его с другими заболеваниями [5, 40, 125, 194]. 

Доказано, что наличие избыточной массы тела сопровождается снижением 

физической и умственной работоспособности вплоть до полной инвалидности, 

лишает пациентов возможности вести обычный образ жизни, приводит к 

социальной дезадаптации и развитию у них депрессивных состояний. Важным 

аспектом являются психосоциальные последствия ожирения. Люди с данной 

патологией могут подвергаться дискриминации при трудоустройстве и во многих 

других жизненных ситуациях. На этом фоне у данной группы пациентов могут 

развиться чувство изоляции и депрессия, что может потребовать консультации 

психолога и психиатрического лечения [50, 231, 268, 351]. Все данные 

обстоятельства подчѐркивают необходимость дальнейшего тщательного изучения 

этиологии, патогенеза и клинического течения заболевания, оценки 

эффективности его терапии [52, 210]. 

В многочисленных работах исследователей рассмотрены основные аспекты, 

связанные с патогенезом «неинфекционной эпидемии» времени – ожирением. 

Жировая ткань играет важную физиологическую роль в организме человека. 

Ожирение является крайне опасным и приводит к развитию целого ряда 

заболеваний. Избыточная масса тела и ожирение являются самыми мощными 

факторами риска в развитии метаболического синдрома и сахарного диабета 2 

типа. По данным литературных источников до 90% пациентов, страдающих 

сахарным диабетом 2 типа, имеют в анамнезе указание на избыточную массу тела 
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[9, 51]. Излишний вес провоцирует развитие инсулинорезистентности, которая 

приводит к компенсаторной гиперинсулинемии. Две эти патологические единицы 

являются патогенетической основой развития сахарного диабета 2 типа. Так среди 

людей с ИМТ более 25 кг/м
2
 частота встречаемости сахарного диабета 2 типа 

увеличивается в 8 раз, а у пациентов с ИМТ более 30 кг/м
2
 - в 40 раз по сравнению 

с людьми, имеющими ИМТ, равный 22 кг/м
2
. При наличии выраженного 

ожирения у страдающих сахарным диабетом пациентов, добиться компенсации 

основного заболевания сложнее, что обусловлено дислипидемией и артериальной 

гипертензией, развивающимися на фоне инсулинорезистентности [34, 328]. 

С позиций высокого сердечно-сосудистого риска, абдоминальное ожирение 

является наиболее опасным. Оно способствует развитию нарушений липидного 

обмена, наиболее часто проявляющихся дислипидемией, которая характеризуется 

повышенным содержанием триглицеридов, свободных жирных кислот и 

снижением уровня липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) [80, 164]. 

Совокупность данных факторов приводит к раннему развитию артериальной 

гипертензии, атеросклероза, ишемической болезни сердца и к снижению качества 

и уменьшению продолжительности жизни [94, 127, 331]. 

У женщин наличие избыточной массы тела приводит к нарушениям 

менструального цикла, а также сопровождается бесплодием, ассоциированным с 

нарушениями секреции половых гормонов [26, 75, 263], высокой частотой 

ановуляций, полипозом и гиперплазией эндометрия. Кроме того, риск развития 

рака эндометрия, яичников, шейки матки и молочных желез повышается в 10 раз 

у пациентов с ожирением [254, 321]. При ожирении у мальчиков возможна 

задержка полового созревания. Нарушения половой функции у мужчин 

характеризуются снижением либидо, эректильной дисфункцией, бесплодием [75, 

346]. 

Механическая нагрузка на легочную ткань, вызываемая ожирением, также 

может стать причиной множества клинических проблем, таких как одышка, 

снижение жизненной ѐмкости лѐгких и ночное апноэ [377, 379]. У людей с 

морбидным ожирением происходит увеличение нагрузки на опорно-двигательный 
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аппарат, что отрицательно влияет на течение заболеваний костно-мышечной 

системы и часто приводит к инвалидизации пациентов [349, 403, 409]. 

Параметры индекс массы тела и окружность талии и их сочетание по 

рекомендациям Международной группы по изучению ожирения ВОЗ должны 

быть использованы для количественной оценки избыточной массы тела. 

Увеличенный показатель окружности талии является наиболее простым и 

информативным показателем высокой степени коронарного риска, 

обусловленного наличием висцерального распределения жировой ткани [10, 49]. 

В связи с распространением ожирения в популяции были приняты более «узкие» 

критерии абдоминального ожирения при метаболическом синдроме: величина 

окружности талии более 94 см у мужчин и более 88 см у женщин. По характеру 

отложения жировой ткани выделяют следующие типы ожирения: абдоминальное 

(центральное, андроидное), гиноидное (ягодично-бедренное) и смешанное. 

Многие авторы утверждают, что именно висцеральная жировая ткань 

стимулирует развитие инсулинорезистентности, так как она обладает 

гормонально-метаболической активностью [29, 269]. Это является эссенциальным 

звеном в развитии метаболического синдрома. При висцеральном ожирении 

нарушения углеводного обмена и сердечно-сосудистые заболевания встречаются 

чаще. В настоящее время окружность талии считают более надѐжным 

показателем риска для здоровья, чем ИМТ и отношение объѐма талии к объѐму 

бѐдер [58, 98]. 

Появление морбидного ожирения является результатом длительного 

энергетического дисбаланса, при котором поступление энергии в организм с 

пищей превышает энергетические затраты. В современной многотомной 

литературе удостоверен факт того, что патологическое ожирение - врожденный 

дефект метаболизма, выражающийся в повреждении механизма насыщения и 

повышенном превращении калорий в жиры, происходящем интенсивнее, чем 

рассеивание в виде тепла [97, 419]. Выявить точную причину ожирения удается 

менее чем у 5% пациентов – как правило, когда ожирение сопровождает редкий 

генетический синдром (например, Лоуренса-Муна, Прадера-Вилли), эндокринное 
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заболевание (гипотиреоз, болезнь Иценко-Кушинга и др.) или 

травматическое/опухолевое поражение гипоталамо-гипофизарной области [102, 

402]. В остальных случаях ожирение – это совокупность разнородных состояний, 

возникающих в результате взаимодействия нескольких групп факторов – 

биологических, эндокринных, наследственных, психологических, 

культурологических, социально-экономических и т.д. [99, 357]. Подводя итог 

следует отметить, что зачастую причиной ожирения являются экзогенные 

факторы, которые связаны с избыточным употреблением энергии с пищей и 

низким расходованием ее при малоактивном образе жизни [83, 418]. 

Важное значение имеет и нарушение алиментарного баланса, в частности, 

увеличение содержания животных жиров и рафинированных углеводов. Согласно 

данным рандомизированных и нерандомизированных исследований, увеличение 

количества жиров в принимаемой пище не приводит к закономерному 

уменьшению употребления других питательных веществ и увеличивает общую 

калорийность питания [66, 181, 211, 441]. Следовательно, на фоне диеты с 

большим содержанием липидов регуляция потребления энергии нарушается, что 

приводит к перееданию. Избирательное удаление жира из диеты не приводит к 

адекватному увеличению потребления других питательных веществ и к полной 

энергетической компенсации недостатка жира [33, 43, 67, 319,]. 

Роль генетических факторов в патогенезе ожирения можно считать твѐрдо 

доказанной. Так согласно данным литературных источников, частота 

встречаемости ожирения в парах монозиготных близнецов значительно выше, чем 

у гетерозиготных [18, 134, 339]. В популяционных исследованиях было доказано, 

что в случае, когда оба родителя имеют нормальную массу тела, избыток массы 

тела развивается примерно у 14 % их детей. Если ожирение наблюдается только у 

одного из родителей, вероятность наличия избыточного веса у потомства 

колеблется от 30 % до 60 %. Если ожирение имеется у обоих родителей, то у 

детей избыточный вес встречается в 80% случаев [114, 308]. Данная статистика 

демонстрирует существенную, но не абсолютную роль генетики в развитии 

избыточной массы тела [154, 439]. 



20 

 

В гипоталамусе располагаются ключевые центры контроля потребления 

пищи, контролирующие энергетический баланс всего организма. Латеральный 

гипоталамус регулирует чувство голода, а вентро-медиальная область - чувство 

насыщения. К нейромедиаторам и гормонам, увеличивающим потребление пищи, 

относятся: нейропептид Y, галанин, опиоды, соматолиберин, грелин, β-эндорфин, 

соматостатин. К нейромедиаторам и гормонам, снижающим потребление пищи, 

относятся: серотонин, норадреналин, кортиколиберин, холецистокинин, 

меланоцитстимулирующий гормон, лептин, бомбезин и др. [37, 71, 170, 424, 436].  

Одной из эссенциальных частей механизма развития ожирения являются 

собственные функции жировой ткани (эндо-, ауто- и паракринная функции). 

Адипоциты синтезируют вещества, которые обладают разными биологическими 

свойствами. Они могут оказывать непосредственное или опосредованное (через 

нейроэндокринную систему, взаимодействуя с гормонами гипофиза, 

катехоламинами, инсулином) влияние на активность и скорость метаболических 

процессов в организме [17, 165, 217, 297, 397]. Жировая ткань выделяет 

следующие биологически активные вещества: лептин, фактор некроза опухоли- 

(ФНО-), интерлейкин-6, СЖК, протеин, стимулирующий ацетилирование; 

ингибитор активатора плазминогена-1 (PAI-1), трансформирующий ростовой 

фактор В, ангиотензиноген. Кроме того, адипоциты содержат важные ферменты-

регуляторы липопротеинового обмена: липопротеиновую липазу, 

гормончувствительную липазу, протеин, переносящий эфиры холестерина [17, 

397].  

Синтез специфического пептидного белка (лептина) в адипоцитах 

запускается в результате экспрессии гена оb в. После проникновения через 

гематоэнцефалический барьер, лептин взаимодействует со специфическими 

рецепторами в гипоталамусе (как "ключ-в-замок"), что ведет к подавлению 

аппетита и активации термогенеза [81, 170, 430]. Основным фактором, 

регулирующим синтез данного белка в адипоцитах, является наличие в них 

триглицеридов. Данное заключение подтверждено в нескольких клинических 

исследованиях [162, 222, 344]. Considine R. et al. (1996) установили, что у лиц с 
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избыточной массой тела содержание лептина в крови увеличено в 4 раза по 

сравнению с людьми, имеющими нормальную массу тела. Схожие результаты 

были получены в ряде других работ. В них выявлена чѐткая зависимость между 

содержанием лептина крови и количеством жировой ткани в организме [1, 206]. 

Двойную роль гормона лептина в регуляции аппетита человека описал 

Karhunen L. и соавт. в 1997. Когда состояние энергетического баланса находится в 

полном равновесии, гормон не играет роли в возникновении чувства голода или 

насыщения и является лишь индикатором количества жировой ткани. При 

нарушении равновесия в энергетическом балансе (голодание, переедание) гормон 

лептин активно влияет на чувство насыщения, поддерживая постоянное 

количество жировой ткани в организме человека. Karhunen L. не исключает 

различного участия лептина в регуляции аппетита у лиц с избытком и 

недостатком массы тела. [170, 359]. Рецепторы к гормону лептину найдены во 

многих тканях, что говорит о его распространенном влиянии на организм. 

Доказана способность лептина повышать окисление жирных кислот и тем самым 

уменьшать их включение в триглецириды поперечно-полосатой мускулатуры при 

отсутствии влияния на инсулинстимулируемый метаболизм глюкозы [217, 397].  

В настоящее время недостаточно изучено влияние лептина и инсулина друг 

на друга. В большинстве исследований указывается на наличие прямой 

зависимости между уровнем лептина в крови, уровнями инсулина и глюкозы при 

ожирении у людей и у экспериментальных животных. Эти результаты говорят о 

прямой корреляции между резистентностью к лептину и инсулину, на основании 

этого сформулирована широко обсуждаемая концепция лептинорезистентности, 

но механизмы реализации этой взаимосвязи недостаточно ясны. Большая часть 

исследователей в качестве медиатора инсулинорезистентности рассматривают 

белок - фактор некроза опухоли- (ФНО-). Спектр биологического действия 

ФНО- широк. ФНО- синтезируется многими клетками, но максимальная 

экспрессия ФНО- выражена в адипоцитах висцеральной жировой ткани [270, 

355, 381, 447]. ФНО- понижает активность тирозинкиназы и фосфорилирование 
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тирозина субстрата инсулинового рецептора. Кроме того, он тормозит экспрессию 

внутриклеточных транспортировщиков глюкозы ГЛЮТ-4 в жировой и мышечной 

тканях [1, 37, 314].  

Самостоятельными причинами ожирения могут являться эндокринные 

нарушения: дисфункция гипофиза, надпочечников, щитовидной железы, половых 

желез, кишечной гормональной системы. Гормоны данных систем активно 

участвуют в обмене веществ и регуляции пищевых и биохимических реакций, в 

том числе, регулируют выбор предпочтительных продуктов [3, 143, 204, 209, 315]. 

Те или иные пищевые нарушения у больных с избыточной массой тела 

регистрируются примерно в 30-40 % случаев. Среди данных нарушений наиболее 

часто встречаются: компульсивная гиперфагия, гиперфагическая реакция на 

стресс, углеводная жажда и предменструальная гиперфагия [32, 56, 208, 372]. При 

этом данные нарушения часто дополняют друг друга. Ранее считалось, что 

именно их наличие у пациента и ведет к развитию ожирения, но в последние годы 

клиницисты воздерживаются от столь категоричных утверждений в виду того, что 

данные нарушения могут наблюдаться как у лиц с избыточной, так и с 

нормальной массой тела с одинаковой частотой. При этом, они появляются уже 

после развития ожирения и являются непостоянными по своему характеру. 

Патогенез развития пищевых нарушений до конца не установлен. По данным 

литературных источников он связан с нарушением экспрессии основных 

нейротрансмиттеров, которые принимают участие в регуляции пищевого 

поведения. Доказано, что такие психологические особенности являются одной из 

значимых предпосылок повышения веса после его успешного снижения [78, 234, 

374, 386, 431]. 

В некоторых случаях избыточная масса тела может быть обусловлена 

патологией центральной нервной системы (нарушением функции коры головного 

мозга, гипоталамических центров), а также ее периферических отделов. В 

гипоталамусе находятся «центры насыщения», которые располагаются в 

вентромедиальных и вентролатеральных ядрах. Данные ядра функционируют в 

тесной сцепке с другими отделами ЦНС: корой больших полушарий, в том числе, 
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корковыми отделами вкусового, обонятельного и зрительного анализаторов; 

лимбической системой; с центрами регуляции эндокринной системы и 

множеством рилизинг-факторов, которые влияют на секрецию гипофизарных 

гормонов. Основными нейротрансмиттерами, которые участвуют в регуляции 

пищевого поведения, являются норадреналин и серотонин. Чуть меньшее 

значение имеют триптофан и допамин [239, 350, 380, 431]. 

Низкая скорость общего метаболизма, низкая симпатическая активность и 

сниженное теплообразование часто сопровождают ожирение. Эти три функции 

(за исключением двигательной активности) являются важнейшими процессами 

расходования энергии. Однако, оценка симпатической активности дает двоякую 

информацию: в одинаковом количестве исследований симпатическая активность 

у лиц с избыточной массой тела оказалась ослабленной, усиленной или такой же, 

как у лиц с ожирением [32, 78, 347, 401]. 

Расход энергии в жировой ткани реализуется через -адренорецепторы. Их 

роль в патогенезе ожирения активно изучается в последние годы. Это связано со 

способностью всех типов адренорецепторов активировать и стимулировать 

липолиз. Особенностью адипоцитов является наличие в них 3-адренорецепторов 

(белая жировая ткань). В отличие от 1- и 2-адренорецепторов, их количество не 

регулируется КА по принципу обратной связи. Мутация гена 3-адренорецептора 

была выявлена примерно у 8-13% людей. У лиц с ожирением полиморфизм 3-

адренорецепторов может быть использован в качестве маркера висцерального 

ожирения и инсулинорезистентности. Таким образом, у лиц с избыточной массой 

тела чувствительность рецепторов к кахетоламинам снижена и причиной этого 

могут быть именно мутации в генах, кодирующих 3-адренорецепторы [18, 85, 

99, 104, 400]. 

В последнее время проведено множество исследований, которые выявили 

выраженные изменения гемореологических показателей у больных с 

абдоминальным ожирением. Доказано наличие склонности к 

предтромботическому состоянию у больных с избыточной массой тела. Оно 
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может быть обусловлено торможением фибринолитической системы, усилением 

факторов коагуляции, уменьшением антитромботического потенциала стенки 

сосудов и усилением коагулирующей активности свертывающей системы крови 

[107, 203, 293, 300, 334]. 

Локальный внутрисосудистый гемостаз обеспечивается постоянным тесным 

внутрисосудистым взаимодействием эндотелия и тромбоцитов. В связи с этим, 

при нарушении баланса эндогенных вазоконстрикторов и вазодилататоров 

повышается синтез эндотелием релаксаторов (NO, простациклина и др.), которые 

препятствуют спазму сосудов и ингибируют активацию тромбоцитов. Кроме того, 

действие эндотелия стимулируется действием NO и простациклина, 

вырабатываемых кровяными пластинками на фоне повышения уровня 

гуморальных вазоконстрикторов. В свою очередь, тромбоциты при агрегации 

вырабатывают ряд вазоактивных веществ (КА, серотонин, тромбоцитарные 

факторы коагуляции, фактор Виллебранда и др.). Для устранения 

вазоспастического эффекта данных вазоактивных веществ необходима выработка 

эндотелиальных вазодилататоров. Таким образом, эндотелий и тромбоциты 

играют эссенциальную роль в контроле и регуляции тонуса сосудов и 

внутрисосудистого гомеостаза. При изменении их состояния может возникнуть 

риск динамического стеноза и ишемии [4, 93, 105, 138, 380].  

Определенную роль в патогенезе метаболического синдрома играют 

внутрисосудистые механизмы. Функция эндотелия – базис практически всех этих 

механизмов [27, 131, 429, 446]. Состояние эндотелия играет важную роль не 

только в регуляции сосудистых реакций. Во множестве исследований была 

доказана его антиадгезивная, антиагрегационная, антипролиферативная и 

противовоспалительная активность. Самые ранние этапы повреждения эндотелия 

непосредственно связаны с прилипанием тромбоцитов, высвобождением из них 

фактора роста гладкомышечных клеток, следующими за этим отложением в 

эндотелии комплекса «фактор VIII-фактор Виллебранда» и активацией фактора 

XII с локальным пропитыванием сосудистой стенки не только атерогенными 

липопротеидами, но и ФГ и его производными [24, 161, 251, 296, 365]. 
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Одновременно в эндотелии отмечается снижение содержания простациклинов, 

оказывающих защитное действие, образуется тромботическое, а затем и 

гладкомышечное уплотнение, которое является основой для формирования 

атеросклеротической бляшки. Возникновение бляшки приводит к изменению 

характера кровотока, распространению тромбоза развитию и прогрессированию 

атеросклероза. Важную роль в патогенезе атеросклероза принадлежит 

тромбоцитам. Они выступают в виде связывающей части между липидами 

плазмы и системой свертывания крови [31, 117, 289, 371, 425]. Именно 

тромбоциты являются ведущим фактором, определяющим склонность к 

тромбообразованию при синдроме инсулинорезистентности [288, 373, 376, 442].  

Во множестве исследований было доказано, что определяющую роль в 

метаболических нарушениях играет инсулинорезистентность, в том числе 

периферических инсулинозависимых тканей. Под инсулинорезистентностью 

принято понимать нарушение биологической функции инсулина, которое 

сопровождается снижением потребления глюкозы инсулинозависимыми тканями. 

Данное нарушение селективно, первично, оно обладает тканевой специфичностью 

и приводит к хронической компенсаторной гиперинсулинемии. Был обнаружен 

генетический компонент данного состояния и чѐткая связь его с некоторыми 

триггерными факторами окружающей среды [32, 204, 361, 399]. Генетический 

компонент инсулинорезистентности заключается в особенностях конституции, 

строения, распределения скелетных мышц, подкожной жировой клетчатки, 

активности и чувствительности к инсулину ключевых ферментов углеводного и 

жирового обмена [78, 213, 250, 255, 362].  

В последние годы было выявлено, что периферические ткани резистентны к 

действию эндогенного инсулина не только при сахарном диабете II типа, но и при 

других патологических состояниях, а именно: у больных артериальной 

гипертензией, абдоминальном ожирении [214, 316, 330, 331, 358]. 

Инсулинорезистентность также связана с гипертриглицеридемией и гипо--

холестеролемией, увеличением количества ХС ЛПНП преимущественно за счет 

частиц фенотипа В. Доказано, что инсулинорезистентность и ГИ являются 
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триггерами, которые потенцируют последовательность метаболических 

нарушений, приводящих к развитию артериальной гипертензии, связанной с 

ожирением и дислипидемией [32, 214, 316, 332, 392]. 

Установлена тесная взаимосвязь между наличием инсулинорезистентности 

с повышением некоторых важных для прогноза показателей гемостаза: уровень 

фибриногена плазмы, активность VII фактора свертывания крови, уровень 

ингибитора тканевого активатора плазминогена (РА1-1). Данная зависимость 

подтверждается повышением агрегационной способности тромбоцитов и 

снижением способности к образованию простациклина сосудистым эндотелием у 

инсулинрезистентных лиц [47, 157, 313, 352, 390]. Гиперурикемия является одной 

из важных частей данного клинико-метаболического комплекса. Она может 

рассматриваться как маркер гормонально-метаболических сдвигов атеро- и 

диабетогенной направленности 53, 158, 321, 353. 

Совокупность перечисленных выше признаков - "кластер", получила 

название метаболического синдрома (синдрома инсулинорезистентности, 

синдрома Х). Этот полиэтиологический симптомокомплекс, как отдельное 

понятие, впервые был введен под названием «метаболический трисиндром» 

Camus в 1966 году, «синдром изобилия» Menhert и Kuhlmann в 1968 году. А 

позднее, как «метаболический синдром» Henfeld и Leonard. В 1988 году Reaven 

был подробно описан метаболический синдром. Данное понятие включало в себя 

периферическую инсулинорезистентность с последующей компенсаторной ГИ и 

формированием НТГ и/или манифестного сахарного диабета 2 типа, 

дислипидемии, артериальной гипертензии и абдоминального ожирения. Доказано, 

что гормонально-обменные нарушения при метаболическом синдроме имеют 

агрессивную атерогенную направленность [35, 66, 124, 286, 322]. Данные 

нарушения в пределах совокупности взаимосвязаны друг с другом вызывают 

"порочный круг". В связи с этим, сочетание некоторых признаков 

метаболического синдрома, таких как НТГ, абдоминального ожирения, 

гипертриглицеридемии и артериальной гипертензии - Kaplan назвал 

«смертельным квартетом», понимая под этим способность совокупности данных 
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факторов отрицательно влиять на сердечно-сосудистую систему и повышать 

смертность населения в целом [44, 309, 426, 441]. 

Первичная инсулинорезистентность является патофизиологической основой 

и объединяющим фактором большинства симптомов, описываемых в рамках 

метаболического синдрома [46, 226, 230, 427]. По мнению Betteridge, Sowers 

(1998), инсулинорезистентность относится к моделируемым факторам риска ИБС, 

что открывает дополнительные возможности для лечения и профилактики 

сердечно-сосудистых заболеваний [46, 302, 304, 426]. 

В совокупности проявлений метаболического синдрома ожирение занимает 

важное место, так как избыток массы тела сопровождается понижением 

чувствительности к инсулину, при этом отмечается прямая зависимость роста 

ИМТ и степени инсулинорезистентности [20, 68, 72, 307, 354]. Чувствительность 

к инсулину прямо пропорционально, прогрессивно снижается при увеличении 

доли жира с 11 до 26% от массы тела. При дальнейшем увеличении массы жира 

все пациенты могут быть определены как инсулинорезистентные. Согласно 

последним исследованиям, ожирение наблюдается у 85% больных СД 2 типа и 

около половины больных артериальной гипертензией и ИБС. При этом 

инсулинорезистентность при ожирении напрямую зависит от типа распределения 

жира и в большей степени выражена при центральном типе ожирения. Это может 

быть связано с большим содержанием жира при данной форме ожирения [23, 69, 

84, 258]. 

Эндокринная функция жировой ткани реализуется в регуляции углеводного 

и липидного обмена также при абдоминальном ожирении. Характерный для 

висцерального типа ожирения усиленный липолиз приводит к повышению 

концентрации свободных жирных кислот в крови и, вследствие этого, 

повышенной секреции печенью ХС ЛПОНП богатых триглицеридами. При этом 

разрушение ХС ЛПОНП значительно угнетается в результате нарушения функции 

липопротеинлипазы, что приводит к уменьшению синтеза ХС ЛПВП и 

обусловливает обратную зависимость между уровнем триглицеридов, ХС 

ЛПОНП и ХС ЛПВП. Метаболизм ХС ЛПНП также подвергается как 
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качественным, так и количественным изменениям, для которых характерно 

появление в плазме наиболее атерогенных мелких, плотных и окисленных 

соединений [70, 157, 223, 224, 364]. 

Дислипидемия при абдоминальном ожирении характеризуется: снижением 

уровня ХС ЛПВП, повышением ХС ЛПНП, увеличением соотношения ХС 

ЛПНП/ХС ЛПВП, повышением концентрации свободных жирных кислот, 

гипертриглицеридемией, увеличением содержания мелких плотных частиц ХС 

ЛПНП, повышением уровня Апо В, выраженным постпрандиальным подъемом 

уровня ЛП, богатых ТГ [41, 140, 305]. Самым частым вариантом нарушения 

обменов липидов при метаболическом синдроме является липидная триада: 

сочетание гипертриглицеридемии, низкого уровня ХС ЛПВП и повышение 

фракции мелких плотных частиц ХС ЛПНП [74, 186, 220, 340, 367]. 

Артериальная гипертензия наиболее часто является одним из лидирующих 

проявлений метаболического синдрома. Установлено, что 

инсулинорезистентность и компенсаторная ГИ затрагивают ряд механизмов 

регуляции артериального давления. Указанные факторы оказывают 

предгипертензивное действие через увеличение всасывания натрия и воды 

почками, стимуляцию центров СНС и активацию Na+/H+ - обмена в гладкой 

мускулатуре сосудов, что способствует накоплению в ней ионов Na+ и Са2+ и 

повышению еѐ чувствительности к прессорным влияниям КА и ангиотензина II. 

Через локальную ренин-ангиотензиновую систему сосудов инсулин потенцирует 

рост и деление клеток гладких мышц и способствует развитию процессов 

перестройки (гипертрофия мышечной оболочки сосудов, уменьшение 

внутреннего диаметра), что является фактором стабилизации повышенного 

уровня артериального давления [22, 187, 189, 218, 432]. Кроме того, при 

инсулинорезистентности нарушаются синтез и секреция NO эндотелием сосудов. 

Так как NO обладает антиатерогенными свойствами, нарушение этого механизма 

потенцирует развитие не только артериальной гипертензии, но и атеросклероза 

[141, 184, 192, 221]. 
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В последние годы гиперурикемия и микроальбуминурия рассматриваются в 

качестве составляющей метаболического синдрома в связи с тем, что они также 

довольно часто связаны с нарушением толерантности к глюкозе, дислипидемией 

и гипертонией у больных с абдоминальным ожирением [188, 205. 215, 342]. 

Таким образом, выше были рассмотрены основные аспекты, связанные с 

патогенезом эпидемии нашего времени – ожирением. Следует отметить, что 

жировая ткань играет важную физиологическую роль в организме человека, но с 

другой стороны, ожирение действительно является крайне опасным для здоровья 

заболеванием, требующим своевременного медицинского вмешательства и 

постоянного контроля, так как оно приводит к развитию целого ряда заболеваний. 

Только объединение усилий ученых и клиницистов, интенсификация 

исследований, связанных с окончательным определением роли и места жировой 

ткани в организме человека, позволят разрабатывать адекватные меры лечения и 

профилактики данного заболевания [41, 188, 215]. 

1.2. Бариатрические хирургические вмешательства у пациентов с 

морбидным ожирением и метаболическим синдромом 

Клинический опыт демонстрирует, что консервативное лечение помогает 

больным с избыточной массой тела лишь на начальных этапах заболевания. При 

морбидном ожирении консервативное лечение либо малоэффективно, либо 

эффект от такой терапии незначительный и кратковременный, что было доказано 

во множестве исследований [15, 116, 241, 312, 313].  

Консервативное лечение имеет неудовлетворительные результаты у 95% 

пациентов, страдающих морбидным ожирением. К сожалению, большинство 

систем здравоохранения очень медленно осознает (или точнее - не желает 

осознавать) важность снижения массы тела хирургическими методами, в 

результате вся область деятельности находится под руководством частного 

сектора, и это чудовищная ошибка общественных систем здравоохранения. 

Задача на следующее десятилетие - убедить структуры, финансирующие 

здравоохранение, что в определенном смысле бариатрическая хирургия 

представляет денежную ценность, ей следует быть частью ядра хирургической 
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помощи [183, 244, 248]. Проспективный анализ соотношения цены и 

эффективности вертикальной гастропластики, проведенный в Нидерландах, 

показал, что результат оперативного вмешательства - прибыль в идее улучшения 

качества и продолжительности жизни, низкая стоимость медицинского 

обслуживания (это без учета социальной точки зрения) [222, 247, 259, 335]. 

Публикация рекомендаций по хирургии ожирения в Великобритании, 

подготовленных Национальным институтом клинического усовершенствования, - 

главный шаг, ускоряющий признание факта необходимости широкой доступности 

хирургической помощи при ожирении. Окончательная публикация результатов 

шведского исследования людей с ожирением предоставит важные данные для 

дальнейшего развития бариатрической хирургии [147, 216, 227]. 

В развитых странах мира расходы на борьбу с ожирением составляют 8-10% 

от годовых затрат на здравоохранение в целом. Ожирение приводит к 

удорожанию лечения практически всех ассоциированных заболеваний. 

Экономические затраты на лечение больных с ИМТ >35 в 3 раза выше, чем на 

лечение людей, имеющих массу тела в пределах нормы [45, 85, 130, 356, 360]. 

Из изложенного следует, что клиницисты разных стран заняты поиском 

новых и высокоэффективных методов лечения морбидного ожирения, в том числе 

и хирургических [3, 54, 142, 229, 295]. Существуют разработанные алгоритмы 

ведения больных с ожирением в зависимости от степени ожирения, однако они не 

исчерпывают все случаи, встречающиеся на практике, поэтому оптимальный 

результат можно получить только по индивидуально разработанным 

комплексным программам по коррекции массы тела и ассоциированных с 

ожирением заболеваний [35, 167, 249]. Определяющим же в выборе тактики и 

характера лечения остается степень выраженности ожирения, наличие 

коморбидных нарушений и/или заболеваний, длительность заболевания, 

предшествующий опыт лечения, личностные особенности пациента, его образа 

жизни, питание, возраст (рис. 1) [24, 79, 81, 129, 225,]. 
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Рис.1. Выбор терапии в зависимости от степеней ожирения 

Ключевой элемент в оценке эффективности бариатрических вмешательств - 

снижение процента начального превышения массы тела (ПНПМТ). Теоретически 

пациент может потерять 100% своего ПНПМТ и вернуться к нормальному ИМТ. 

Большинство хирургических вмешательств приводит к различному снижению 

ПНПМТ, обычно в зависимости от того, как хорошо пациент придерживается 

рекомендованной диеты и степени физической активности [22, 39, 103, 117, 370]. 

От сложности и объема оперативного вмешательства зависит и насколько 

пациенту требуется придерживаться диетических рекомендация – действует 

принцип: «Малая операция – большие ограничения; большая операция – 

ограничений нет». По общему мнению, вмешательство признают успешным, если 

снижение ПНПМТ происходит на 50% при произвольном определении. В 

последнее время подвергают сомнению, что абсолютная потеря массы тела 

является правильной переменной, определяющей успешность вмешательства, так 

как многих пациентов больше интересует снижение факторов риска 

возникновения сопутствующих заболеваний, чем абсолютное снижение массы 

тела [38, 106, 207, 256, 294]. Критерии включают снижение необходимости 

противодиабетического лечения, нормализацию артериального давления, 

снижение содержания липидов сыворотки крови, увеличение подвижности, 

улучшение качества жизни и т.п. Несмотря на вышеперечисленное, большинство 

опубликованных результатов для облегчения описания соотношения использует 

абсолютное снижение ПНПМТ, которое явно неблагоприятно в случае 
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вмешательств при чрезмерном патологическом ожирении [19, 23, 113, 119, 348]. 

Снижение массы тела обычно достигает максимума к 18-24-му месяцу после 

операции. Обходные анастомозы приводят к снижению ПНПМТ более чем на 

10% в сравнении с только уменьшающими объем желудка вмешательствами. 

Критический вопрос, который обычно задают люди, скептически относящиеся к 

хирургическому решению проблемы, касается риска бариатрических операций. 

Согласно некоторым сообщениям, хирурги, имеющие хорошие отдаленные 

результаты в первые 2 года, затем имеют их ухудшение в следующие 5 лет. 

Обычно скептики предполагают, что пациенты, не вернувшиеся для 

последующего наблюдения имеют отрицательный результат, хотя прямых 

доказательств этому нет. В равной степени они могли не вернуться для 

последующего наблюдения по той причине, что имеют стабильную массу тела и 

довольны результатом. Лучшее опубликованное долгосрочное наблюдение - 

сообщение Пуаре и соавт. из США, доложивших о долгосрочном наблюдении в 

течение 14 лет за 96% пациентов, которым был наложен обходной анастомоз. 

Лечение оказалось столь же эффективным, как и в самом начале [6, 25, 42, 228, 

233]. Критический анализ большей части опубликованных долгосрочных 

наблюдений за больными, подвергнутыми вертикальной гастропластике и 

наложению бандажа или формированию обходного желудочного анастомоза, 

показал незначительное отклонение в сторону увеличения массы тела, но, тем не 

менее, показывает хорошие результаты хирургических вмешательств [21, 93, 104, 

219, 381].  

В настоящее время современные хирургические методы, наиболее 

эффективны в лечении тяжелых, клинически выраженных формах ожирения, так 

называемого морбидного ожирения [91, 139, 245, 264]. Широкую известность 

приобретают бариатрические (от греч. baros - тяжелый, весомый, грузный) 

операции. Данный вид операций выполняется на органах желудочно-кишечного 

тракта для снижения массы тела. Такие вмешательства оказывают положительное 

влияние на течение множества заболеваний, таких как артериальная гипертония, 

синдром ночного апноэ, дисфункция яичников, полиартралгии и другие 
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заболевания, которые развиваются по мере увеличения массы тела. В 1995 году 

была создана Международная федерация хирургии ожирения (IFSO). В 1999 году 

IFSO объединила в своих рядах 20 национальных федераций и сообществ. 

Российская Федерация вошла в состав федерации в 2000 году [28, 82, 291, 303, 

385]. 

Международная федерация хирургии ожирения (IFSO) разработала 

показания к оперативному лечению морбидного ожирения. Для оценки 

эффективности оперативных вмешательств были приняты соответствующие 

критерии. Показаниями к оперативному вмешательству при лечении морбидного 

ожирения являются: ИМТ более 40 кг/м
2
; наличие у больного заболеваний, 

связанных и прогрессирующих в связи с ожирением; неэффективность 

консервативной терапии; отсутствие у больного эндокринной патологии, 

вызывающей ожирение [66, 178, 195, 424].  

В настоящее временя предложено свыше 40 видов бариатрических 

операций. По механизму действия все операции можно разделить на 3 группы 

[121, 182, 301]: 

- операции, направленные на уменьшение поверхности всасывания; 

- операции, по ограничению объема потребляемой пищи; 

- оперативные вмешательства, сочетающие два предыдущих механизма 

действия [30, 395, 411, 444]. 

В отечественной литературе вопрос о возможности коррекции сахарного 

диабета 2 типа хирургическим путем авторами впервые был поднят в 1999 г. При 

этом отмечалась возможность достижения хирургическим путем устойчивой 

ремиссии сахарного диабета 2 типа, которая не зависела от степени избыточной 

массы тела и без дополнительной сахароснижающей терапии [198, 199, 200, 201]. 

В экспериментальном исследовании на крысах Goto-Kakizaki с 

искусственно вызванным сахарным диабетом 2 типа без ожирения F. Rubino и 

соавт. продемонстрировали, что антидиабетический эффект бариатрических 

операций возможен не только при ожирении. Было показано, что после 

проведения дуоденоеюноилеошунтирования наступала быстрая компенсация 
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углеводного обмена, также не зависевшая от снижения массы тела [48, 123, 192, 

275]. Об этом же свидетельствуют и пока немногочисленные наблюдения 

успешного лечения сахарного диабета 2 типа у лиц, не страдающих выраженным 

ожирением [128, 323, 366, 393, 407]. 

В долгосрочном исследовании SOS (Sweden Obesity Study) группа из 2010 

пациентов, подобранных по возрасту, полу, ИМТ и сопутствующим заболеваниям 

и перенесших хирургическое лечение, сравнивалась в течение 15 лет с группой 

контроля из 2037 пациентов, получавших консервативное лечение. Было 

показано, что операции, целью которых было снижение веса, часто приводили к 

исчезновению или улучшению течения сахарного диабета 2 типа, а также к 

снижению риска развития инфаркта миокарда в 43% случаев, а общей смертности 

- на 31%. Причем уменьшение, как частоты инфаркта миокарда, так и общей 

летальности, наблюдалось у больных сахарным диабетом 2 типа. 

Послеоперационная летальность была низкой и составляла 0,25%. Менее 

впечатляющие результаты были получены у пациентов, находившихся на 

консервативной терапии [32, 68, 185, 212, 238]. 

На 14-м Всемирном съезде IFSO в Париже в 2009 г. H. Buchwald представил 

данные метаанализа 621 исследования, охватившего 135 246 пациентов (средний 

возраст 40,2 года, средний ИМТ 47,9 кг/м
2
; 79,6% женщин). Сахарный диабет был 

выявлен у 22,3% пациентов. Полное устранение диабета в результате различных 

бариатрических операций наступило у 78,1% пациентов, причем в сроки 

наблюдения после 2 лет сохранялось у 74,6% пациентов. Показано, что, хотя при 

всех операциях, предпринятых в связи с ожирением, положительный эффект при 

сахарном диабете 2 типа имеет место, вероятность достижения устойчивой 

ремиссии сахарного диабета 2 типа при разных видах операций различается. Это 

неслучайно, поскольку каждая из операций по-разному затрагивает 

патогенетические звенья заболевания и воздействует на основу его развития – 

инсулинорезистентность [123, 205, 271]. 
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Рестриктивные операции на желудке. Данные операции позволяют добиться 

снижения массы тела за счет ограничения количества потребляемой пищи [14, 72, 

122, 172, 328]. 

В России наибольший опыт вертикальной гастропластики по методике 

E.Mason с формированием «окна» имеет ВНЦХ РАМН, где Ю.И. Яшков с сотр. 

выполняют данную операцию в модификации Е.E.Mason и G. Ramsey-Stewart 

[198, 199, 200, 201]. 

Второе рождение операция бандажирования желудка получила после 

предложенной L. Kuzmak (1983) при которой для формирования гастро-

гастрального соустья использовалась полая силиконовая манжетка с изменяемым 

объемом (lap-band). Подобная манжетка дает возможность регулировать диаметр 

этого соустья. [59, 64, 151, 191, 235]. 

Количество операций с использованием манжетки типа «lap-band» к 1997 

году в Европе насчитывало более 6000. А применение манжеты с возможностью 

регулирования объема позволило V. Frering (1996) улучшить конечные 

результаты вертикальной гастропластики. Удовлетворительное снижение массы 

тела, а также малое количество осложнений в послеоперационном периоде 

привело к тому, что операция вертикальной гастропластики стала считаться 

«золотым стандартом» в хирургии ожирения [61, 92, 101, 163, 268]. Результатами 

данной операции было сравнительно небольшое количество метаболических 

осложнений. Несмотря на хорошие результаты по снижение массы тела, при 

данной операции были случаи дефицита витамина B, с последующим развитием 

энцефалопатии. Были описаны и другие недостатки вертикальной гастропластики. 

Так, например, у пациентов с пристрастием к сладкому, или привыкших к 

рациону, состоящему из легкоусвояемых продуктов с высокой энергетической 

ценностью, а также у пациентов с психопатическим нарушением питания 

наблюдается незначительная потеря массы тела [63, 108, 111, 176, 345]. 

Гастрошунтирование. Данная операция относится к третьей группе 

операций. Она сочетает в себе ограничение объема желудка и выключение 

двенадцатиперстной и части тонкой кишки из пищеворения. Гастрошунтирование 
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дало хорошие показатели снижения массы тела, но шунтируемый компонент не 

избавил от осложнений этой операции, а именно: железо-, В12- и фолиево-

дефицитной анемии, гастроинтестинальных язв, выраженного демпинг синдрома 

и остеопороз [65, 152, 260]. Каждая из этих операций, выполненная в отдельности 

не дает таких результатов как их сочетание. Эффект от вертикальной 

гастропластики с гастрошунтированием составляет до 80-90% потери избыточной 

массы тела [96, 133, 292, 343, 359]. 

Клинические результаты применения гастрошунтирования при морбидном 

ожирении, сочетающемся с сахарным диабетом 2 типа, были впервые наиболее 

полно представлены в работах W. Pories и соавт. У 121 из 146 (82,9%) больных 

сахарным диабетом 2 типа и у 150 из 152 (98,7%) больных с нарушенной 

толерантностью к глюкозе удавалось поддерживать нормогликемию, а также 

нормальный уровень гликированного гемоглобина и инсулина в течение 

длительного времени после гастрошунтирования. У больных, находившихся на 

инсулинотерапии перед операцией, уже вскоре после нее отпадала необходимость 

как в инъекциях инсулина, так и в других сахароснижающих препаратах. 

Гипергликемия, хотя и в меньшей степени, сохранялась лишь у незначительной 

части больных (5,4%) в более старшей возрастной группе, с более длительным 

анамнезом заболевания, а также у пациентов с неудовлетворительным 

результатом гастрошунтирования, обусловленным реканализацией скрепочного 

шва. В 1995 г. эти же авторы показали, что хирургическое лечение более 

эффективно корректирует нарушения углеводного обмена, чем любой вид 

консервативной терапии, а еще чуть позже отметили снижение летальности до 1% 

в год среди прооперированных больных сахарным диабетом 2 типа по сравнению 

с 4,5% у неоперированных. Снижение уровня глюкозы, инсулина, лептина в крови 

было более выражено после гастрошунтирования по сравнению с больными, у 

которых удавалось поддерживать стабильную массу тела без хирургического 

вмешательства. Результаты исследований этой группы авторов дали основания 

предположить, что развитие сахарного диабета 2 типа является результатом 

аномальных сигналов со стороны начальных отделов кишечного тракта, 
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заставляющих островковые клетки продуцировать избыточное количество 

инсулина. С этой точки зрения инсулинорезистентность рассматривалась как 

защитная клеточная реакция на гиперинсулинемию, а начальный отдел тонкой 

кишки - как орган, в наибольшей степени ответственный за развитие сахарного 

диабета 2 типа. Таким образом, в дополнение к механизму действия 

рестриктивных операций при гастрошунтировании играют положительную роль 

следующие факторы: 

- ограничение потребления высококалорийных углеводов за счет демпинг-

синдрома. Во многих случаях страх перед развитием демпинг-синдрома 

удерживает пациентов от избыточного приема сладостей, а также молочных 

продуктов. С этой точки зрения демпинг-синдром рассматривается как 

желательный побочный эффект операции; 

- выключение из пассажа пищи двенадцатиперстной и начального отдела 

тощей кишки, способствующее снижению постпрандиальной секреции инсулина; 

- наличие элемента мальабсорбции, особенно при дистальном варианте 

гастрошунтирования. При классическом варианте гастрошунтирования 

мальабсорбция происходит за счет ускорения транзита химуса по кишечному 

тракту. При дистальном варианте гастрошунтирования позднее включение в 

пищеварение желчи и сока поджелудочной железы приводит к селективной 

мальабсорбции жиров и сложных углеводов, аналогично с билиопанкреатическим 

шунтированием; 

- изменение взаимодействия кишечных пептидов - GIP, GLP-1, PYY и др. 

(инкретиновый эффект). Считается, что желудочный ингибиторный пептид (GIP), 

вырабатываемый в начальных отделах тонкой кишки, а также 

глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1), продуцируемый преимущественно L-

клетками подвздошной кишки, выполняют роль сигнальной системы, 

осуществляющей взаимодействие между тонкой кишкой и инкреторной функцией 

поджелудочной железы в период интенсивного пищеварения [1, 100, 114, 115, 

126].  
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Выраженный инкретиновый эффект, клинически манифестируемый 

демпинг-синдромом, наблюдается после этой операции у 60-70% больных. 

Следует отметить, что в ряде случаев при этом могут наблюдаться эпизоды 

выраженной гипогликемии. Возможно, что для уравновешивания работы 

инкретиновой системы существует и антиинкретиновая система [90, 95, 112, 153, 

272]. Такая система должна обладать противоположными инкретинам эффектами, 

т.е. способствовать снижению чувствительности к инсулину, уменьшению 

секреции инсулина в ответ на стимуляцию глюкозой, а также апоптозу β-клеток. 

Скоординированное взаимодействие инкретиновой и антиинкретиновой систем 

предотвратило бы вызванные инкретинами побочные эффекты операции 

гастрошунтирования. Однако в настоящее время неизвестно, какой фактор 

выполняет роль антиинкретина, поэтому требуется проведение дальнейших 

исследований [1, 100, 198]. 

Большинство указанных факторов начинает действовать уже с первых дней 

после гастрошунтирования, что способствует быстрой нормализации секреции 

инсулина и уровня гликемии, и, таким образом, наблюдаемый эффект 

гастрошунтирования при сахарном диабете 2 типа было бы также неправильно 

объяснять только с точки зрения снижения массы тела [237, 253, 275, 394, 397]. 

Билиоинтестинальное шунтирование. В этой методике желчный пузырь 

шунтировался в терминальный отдел подвздошной кишки. Билиоинтестинальный 

шунт, как и билиопанкреатический шунт, преследовал 3 цели и применялся для 

уменьшения диареи и профилактики метаболических нарушений, а также он 

вовлекал в «работу» те значительные участки тонкой кишки, которые были 

выключены при еюно-илеошунтировании. Это помогало избегать бактериального 

загрязнения таких участков кишки и последующего байпас-энтерита. И третья 

задача, общая и для других методов лечения, было достижение достаточного 

снижения массы тела [13, 160, 199, 200]. 

Билиопанкреатическое шунтирование. Концепция билиопанкреатического 

шунтирования заключается в комбинированной операции по уменьшению объема 

желудка и созданию мальабсорбции.  Она была предложена в конце 70-х годов 
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XX века и внедрена в практику N. Scopinaro [67, 252, 273, 333, 445]. Опыт 

применения данной операции в мире насчитывает более 40 лет. Данный метод 

продемонстрировал возможность достижения эффективного и стабильного 

снижения массы тела, и при этом пациент имел возможность неограниченного 

питания. Данный факт говорит о неоспоримом преимуществе 

билиопанкреатического шунтирования по сравнению с рестриктивными 

операциями – вертикальной гастропластики и бандажирования желудка – и 

позволяет ее широко применять среди пациентов с нервной булимией и у 

больных ожирением с низкой самодисциплиной [159, 199, 285, 344]. 

Методика операции состоит из 2 вмешательств: резекции желудка и 

наложение низкого гастроэнтероанастомоза по Roux. Это технически сложное 

хирургическое вмешательство вызывает у пациентов нарушение всасывания 

жиров и углеводов, при этом печеночно-кишечный пассаж желчи не нарушается 

[36, 246, 339, 417]. Таким образом, эффект ОБПШ сводится не просто к 

мальабсорбции, а к избирательной мальабсорбции жиров и сложных углеводов. 

[18, 287, 319, 341, 405]. 

Изучение антидиабетического эффекта основоположниками этой операции 

показало, что у больных, до операции не получавших инсулин, необходимость в 

приеме пероральных сахароснижающих препаратов пропадала сразу же после 

оперативного вмешательства. Пациенты, находившиеся на инсулинотерапии, 

после операции получали небольшие дозы инсулина либо пероральных 

сахароснижающих препаратов, но не дольше 2 мес. Ни один из оперированных 

больных после этого не нуждался в назначении антидиабетических препаратов на 

протяжении 7 лет, при этом у всех сохранялась нормогликемия [74, 169, 240, 262, 

338]. При операции Scopinaro малый процент оперированных пациентов имеет 

вероятность развития пептических язв, белковой мальабсорбции, анемии, а также 

симптомов дефицита кальция и жирорастворимых витаминов. Для 

предупреждения подобных нарушений, как и при операции гастрошунтирования, 

целесообразно назначение постоянной заместительной терапии поливитаминами, 
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жирорастворимыми витаминами, а также препаратами кальция и железа в 

послеоперационном периоде [41, 171, 232, 261, 283]. 

В 1988 г. D.S. Hess и D.W. Hess впервые выполнили модификацию 

билиопанкреатического шунтирования, впоследствии ставшую известной как 

duodenal switch (выключение двенадцатиперстной кишки). В 1993 г. P. Marceau и 

соавт. впервые представили результаты операции более чем у 100 пациентов. 

Изучение результатов билиопанкреатического шунтирования в обеих 

модификациях выявило уникальные возможности этой операции в плане 

достижения предсказуемой (98-100%) и устойчивой ремиссии заболевания у 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Нормализация чувствительности тканей к 

инсулину и уровня гликемии также наступает раньше, чем происходит 

значительная потеря массы тела. Это происходит за счет снижения уровня 

триглицеридов и циркулирующих свободных жирных кислот ввиду 

мальабсорбции жира. Билиопанкреатическое шунтирование приводит к 

постоянной динамике снижения массы тела на уровне равным около 75% от 

избытка веса до операции. Предсказуемый эффект наступает у пациентов с 

сахарным диабетом 2 типа в виде нормализации уровня гликемии, а затем и 

интегрированного показателя - гликированного гемоглобина. Большое значение 

принимает тот факт, что наряду с высоким эффектом коррекции нарушения 

углеводного обмена, все модификации билиопанкреатического шунтирования 

приводят и к другим, вполне прогнозируемым результатам. Так, например, 

достигается антиатерогенный эффект путем нормализации уровня общего 

холестерина, триглицеридов и холестеринлипопротеидов низкой плотности. Но у 

достаточно большой доли пациентов, перенесших билиопанкреатическое 

шунтирование, имеется пониженный уровень ХС ЛПВП. Большим достоинством 

данной операции у пациентов с сахарным диабетом 2 типа является отсутствие 

ограничения по количеству и составу употребляемой пищи. При этом сохраняется 

выраженный метаболический эффект билиопанкреатического шунтирования. 

Результаты наблюдений позволили заключить, что операция 

билиопанкреатического шунтирования является клинически высокоэффективным 



41 

 

и патогенетически обоснованным методом лечения сахарного диабета 2 типа и 

ожирения при условии сохранения достаточного пула функционирующих β-

клеток и до наступления тяжелых необратимых осложнений диабета [74, 199, 

232]. 

1.3. Методологические аспекты выбора метода коррекции морбидного 

ожирения 

Стойкое клиническое выздоровление и возвращение к обычной жизни, 

которая была до болезни, а также значительное и стабильное улучшение 

физического состояния и социальной жизни являются главными критериями 

оценки результатов любого вида лечения [86, 109, 149, 177, 410]. 

При выборе метода лечения основные вопросы заключаются в том, какой из 

многочисленных методов лечения будет наиболее эффективен при морбидном 

ожирении и действительно ли снижается смертность при стабильном уменьшении 

массы тела у этой группы больных [120, 165, 173, 299, 323]? 

Для поиска решений этих вопросов в Швеции была организована Swedish 

Obesity Subjects Study- группа. 2000 оперированных больных с морбидным 

ожирением сравнивались с контрольной группой пациентов, получавшей 

консервативное лечение. Причем, наблюдение за первыми 1254 пациентами из 

каждой группы проводилось в течение 8 лет [148, 150, 310, 326, 404]. 

В первой группе послеоперационные осложнения составили 12%; ранние 

релапаротомии, обусловленные осложнениями - 2%, летальность была на уровне 

0,12%. Выполнение повторных операций в позднем послеоперационном периоде 

больным из-за осложнений ежегодно составляло 3%. Эти данные указывали 

больше в пользу консервативного, чем хирургического лечения морбидного 

ожирения. Но воздействие на такие патологии как артериальная гипертензия, 

сахарный диабет, сонное апноэ, дислипопротеидемия и др., которые сопутствуют 

ожирению, больше говорит о преимуществах оперативного лечения. При этом по 

мере уменьшения массы тела, увеличивается и качество жизни пациентов. Не 

являются исключением и пациенты нетрудоспособного периода и на пенсии. Что 
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касается социальных вопросов и материального дохода, все это также указывает в 

пользу хирургических методов лечения [120, 173, 298, 311]. 

Результаты бариатрических операций оказались значительно лучше в этом 

отношении: у 61% больных с морбидным ожирением послеоперационная потеря 

массы тела составила 50%. Вместе с тем, очевидно, проявлялась регрессия 

артериальной гипертензии, сахарного диабета, гиперлипидемии и др., 

сопутствующих морбидному ожирению заболеваний. В последние годы было 

показано, что результаты хирургического лечения сахарного диабета 2 типа мало 

зависят от исходного уровня гликемии и гликированного гемоглобина, объема 

проводимой терапии, в том числе и от необходимости инсулинотерапии. Вместе с 

тем, прогноз хирургического лечения может определяться наличием 

функционирующего пула β-клеток, а это во многом определяется длительностью 

анамнеза при учете тяжести диабета. Длительно текущий неконтролируемый 

сахарный диабет 2 типа с высоким уровнем гликированного гемоглобина (НbА1с 

>10%) может приводить к апоптозу и необратимому разрушению β-клеток. 

Диабет, течение которого не улучшается после операции, может на самом деле 

оказаться сахарным диабетом 1 типа, латентным аутоиммунным диабетом 

взрослых, характеризующимся поздним (в возрасте 30-55 лет) началом и 

медленным аутоиммунным разрушением β-клеток. В отличие от классического 

сахарного диабета 2 типа у больных с латентным аутоиммунным диабетом 

взрослых, так же, как и у больных сахарным диабетом 1 типа, снижен уровень 

инсулина в крови, снижен или равен нулю уровень C-пептида, имеются антитела 

к глутаматдекарбоксилазе, инсулину, β-клеткам. В связи с этим важна 

дооперационная дифференциальная диагностика [200, 284, 398, 404]. 

Таким образом, многолетний опыт проведения бариатрических операций 

говорит о возможности применения хирургического метода не только с целью 

лечение морбидного ожирения, но и при лечении сахарного диабета 2 типа. В 

рекомендациях ADA, изданных в 2008 и 2009 гг., было отмечено, что 

ограничительные операции на желудке не только эффективны как метод 

снижения массы тела, но и могут рассматриваться к применению у пациентов, 
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страдающих сахарным диабетом 2 типа с ИМТ >35 кг/м
2
, в особенности если 

сахарный диабет трудно контролируется соблюдением режима и лекарственной 

терапией. При этом отмечено, что показатели излечения сахарного диабета были 

наименьшими при выполнении операций, ограничивающих объем желудка, и 

более высокими после операций с шунтированием участков тонкой кишки. Все 

больше данных свидетельствует о том, что операции, направленные на 

шунтирование тонкой кишки, могут положительно влиять на уровень гликемии 

вне зависимости от снижения массы тела и имеют, таким образом, помимо 

снижения веса, дополнительное гипогликемическое действие [60, 62, 118, 146, 

166]. 

Раздел «метаболическая хирургия» в последние годы все больше входит в 

практику специалистов диабетологов и бариатрических хирургов. Это отражено в 

названии профессиональных объединений бариатрических хирургов, проводимых 

ими съездов, печатных изданий. Обратимость такого состояния, как 

инсулинорезистентность, подтверждается высокой эффективностью 

бариатрических операций. Хирургический метод лечения позволяет 

воздействовать на различные звенья патогенеза сахарного диабета 2 типа. 

Хирургическим способом возможно эффективно корригировать сопутствующие 

дислипопротеидемии, а также добиваться уменьшения энергетической ценности 

потребляемой пищи и потребления углеводов. Хирургический метод дает 

возможность в тонкой кишке снижать абсорбцию жира и влиять на взаимосвязь 

кишечных пептидов, определяющих углеводный обмен, получить существенное и 

устойчивое снижения массы тела. Так как у современных бариатрических 

операций имеется разная эффективность, наличие сахарного диабета 2 типа и 

особенности протекания данного заболевания оказывают влияние на выбор 

хирургического метода лечения в сторону гастрошунтирования или 

билиопанкреатического шунтирования, так как данные операции обладают 

самыми выраженными метаболическими эффектами [156, 396, 413]. 

Хирургическое лечение, проведенное до возникновения необратимых 

последствий диабета, является вполне обоснованной альтернативой 
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многокомпонентной терапии, в которой нуждаются больные сахарным диабетом 2 

типа и с другими проявлениями ожирения и метаболического синдрома 

(артериальной гипертонией, синдромом апноэ во сне и др.). Высокая 

эффективность бариатрических операций при сахарном диабете 2 типа дает 

возможность расширить сферу их применения, при этом оставаясь не зависимыми 

от степени ожирения, и к настоящему времени уже получены доказательства 

эффективности гастрошунтирования и билиопанкреатического шунтирования при 

сахарном диабете 2 типа и гиперхолестеринемии у пациентов с ИМТ <35 кг/м
2
. У 

больных, страдающих сахарным диабетом 2 типа, с низким ИМТ очень важно 

исключить латентный аутоиммунный диабет взрослых [146, 156, 389, 416]. 

Эффективность оперативных методов лечения при сахарном диабете 2 типа 

не может быть объяснена только снижением массы тела. Достигаемый контроль 

диабета является первичным и не зависит от снижения массы тела. Результаты 

применения бариатрических операций открывают новые возможности для 

изучения патофизиологии сахарного диабета 2 типа и в дальнейшем позволят 

изменить сложившиеся представления о данной патологии. Требуют накопления 

клинического опыта и дальнейшего изучения результаты операций выключения 

двенадцатиперстной кишки, илеотранспозиции, резекции тонкой кишки. 

Практически не изученным остается вопрос влияния хирургического лечения на 

степень обратимости осложнений сахарного диабета 2 типа [175, 179, 196, 387, 

408]. 

Определенный интерес представляет изучение возможностей более 

предсказуемого контроля пищевого поведения и на этой основе подбора 

оптимальной инсулинотерапии при сахарном диабете 1 типа, а также при 

латентном аутоиммунном диабете взрослых с применением методов 

бариатрической хирургии, хотя, безусловно, лечебные возможности 

бариатрической хирургии при сахарном диабете 1 типа более ограниченны, чем 

при сахарном диабете 2 типа. Вероятнее всего именно хирургические методы 

лечения в недалеком будущем откроют новые возможности в терапии сахарного 

диабета 2 типа и ожирения, а возможно со временем, станут основным видом 
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лечения этого заболевания, эпидемия которого продолжает повсеместно 

распространяться [180, 197, 388, 412]. 

В каждом конкретном случае индивидуально определяется метод операции. 

Вертикальная гастропластика дает более стабильною потерю массы тела, но 

данный метод имеет значительный процент осложнений. И, как показали 

исследования хирургов из Екатеринбурга, «Малоинвазивная» методика 

аспирационной липосакции имеет далеко не безобидные осложнения [175, 199, 

265, 391, 420]. 

Большой арсенал хирургических методов свидетельствует о том, что пока 

нет такого, который сочетал бы в себе все требования, предъявляемые к 

бариатрической хирургии: 

- стабильное и значительное уменьшение массы тела при минимальном 

проценте осложнений; 

- ликвидация или значительное снижение проявлений осложнений 

ожирения и заболеваний, сопутствующих ему для полной социальной и трудовой 

адаптации; 

- низкая стоимость и экономическая эффективность. 

На основании изучения отдаленных результатов выполненных оперативных 

вмешательств и данных литературы за более, чем двадцатилетний период, 

необходимо сформулировать ряд критериев. Их надо учитывать во время оценки 

эффективности любого хирургического метода, такого тяжелого хронического 

заболевания, как морбидное ожирение. Эти критерии следующие: 

- при хирургическом лечении ожирения в обязательном порядке должна 

быть осуществлена программа послеоперационного ведения больных в течении 

многих лет; 

- отсутствие многолетней программы лечения или невозможность ее 

реализации, приводит к трудностям в диагностике и лечению возможных 

послеоперационных осложнений на желудке и тонкой кишке. 

Постепенное и стабильное снижение массы тела на протяжении 5 лет и 

более является основным критерием эффективности хирургического лечения 
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ожирения. Объединять в одну группу пациентов со сроками менее 5 лет (1-3 года) 

и более 5 лет после оперативного вмешательства ошибочно, так как у большого 

числа пациентов после похудания происходит компенсаторный набор массы тела 

в период от одного до 3-х лет после операции. У части пациентов возможно 

полное восстановление исходного избытка массы тела. Данное явление было 

отмечено у 3,5% наших пациентов (даже после проведения еюно-

илеошунтирования) [179, 266, 369, 423]. 

Уменьшение массы тела должно быть значительным (но не «идеальным») и 

надо достигать таких значений, чтобы проявления сопутствующих ожирению 

заболеваний ликвидировались или хотя бы уменьшились, так как они часто 

являются причиной смертности. Значительным снижением массы тела является 

уменьшение не менее, чем на 30% от начальной величины, которое стабильно 

наблюдается в течении многих лет. В общем принято считать, что хорошее 

снижение массы тела - гарантия уменьшения факторов риска сопутствующих 

заболеваний. Несмотря на то, что есть подтверждающие это данные, тем не менее 

нужно выяснить, увеличивает ли это продолжительность жизни. Однако резонно 

экстраполировать данные медицинских исследований пациентов, не страдающих 

патологическим ожирением, где ясно показано, что снижение массы тела 

увеличивает продолжительность жизни. Относительно недавнее исследование 

пациентов с патологическим ожирением, подвергнутых хирургическому лечению, 

показало, что у них улучшается качество жизни [267, 368, 414]. 

Согласно публикациям шведских исследователей, свыше 10 лет больных с 

патологическим ожирением в нескольких группах показали, что в течение двух 

лет у пациентов, получивших хирургическое лечение, снижение массы тела 

составило в среднем 35 кг. В группе с терапевтическим лечением снижения не 

было совсем. Сообщения шведских исследователей предполагают подавляющее 

превосходство бариатрической хирургии, не смотря на риск оперативного 

вмешательства над консервативным лечением. Снижение патологического 

ожирения после хирургического лечения составляет более 15% больных 

(наблюдение в течение 8 лет). Одновременно шведские исследователи сообщают, 
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что у группы пациентов с хирургическим лечением по сравнению с группой, 

получавшей консервативное лечение, улучшается деятельность сердца, течение 

сахарного диабета, липидный обмен, снижается частота атеросклероза, 

артериальной гипертензии и уменьшается гипертрофия левого желудочка. В 

дополнение, они также обнаружили снижение временной нетрудоспособности, 

отпусков по болезни и выплат по нетрудоспособности в группе хирургического 

лечения [11, 35, 197, 363, 415]. 

Обязательно надо учитывать число «потерянных» больных, многолетний 

результат лечения которых неизвестен. Нужно учитывать, как частоту, так и 

тяжесть развившихся осложнений операции в ближайшее время и особенно в 

отдаленные сроки. При большом значении тяжелых осложнений или при 

недостаточном уровне похудания эффективность предлагаемого хирургического 

метода лечения подвергается сомнению. Только при соблюдении этих критериев 

и при использовании их применительно к каждому конкретному пациенту 

возможно выбрать подходящий метод лечения, а при его неэффективности 

вовремя произвести конверсию. Наконец, для достижения наилучших результатов 

лечения этой «болезни века» необходимы специализированные центры, которые 

объединили бы работу специалистов в области эндокринологии, диетологии, 

гастроэнтерологии, бариатрической хирургии, психотерапии и других областей 

медицины [15, 116, 313, 375, 422]. 
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Описание групп пациентов, включенных в исследование  

Работа выполнялась в период с 2010 по 2017 гг. на базе хирургического 

торакального отделения №2 ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 1» (г. 

Тюмень), хирургического отделения АО «Медико-санитарная часть «Нефтяник» 

(г. Тюмень), ГАУЗ ТО «Научно-практический медицинский центр» (г. Тюмень).  

Проведено обследование и оперативное лечение 270 пациентов: 

- 100 пациентам выполнена ОБПШ; 

- 100 пациентам выполнена операция лапароскопического РБЖ; 

- 70 пациентам выполнена операция лапароскопической ПРЖ. 

До и в послеоперационном периоде проводилось диспансерное наблюдение 

пациентов на протяжении 5 лет. Оценивалась динамика следующих параметров: 

1. Антропометрические показатели (вес, рост, индекс массы тела, 

окружность бедра, окружность талии, индекс талия-бедро, процент снижения 

массы тела); 

2. Параметры углеводного обмена (гликемия натощак и постпрандиальная, 

тест толерантности к глюкозе, гликированный гемоглобин); 

3. Параметры липидного обмена (ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, 

триглицериды, апо В и апо А1); 

4. Биохимические исследования (показатели функционирования печени, 

азотистые шлаки, мочевая кислота, фибриноген, коагулограмма); 

5. Клинический общий анализ крови; 

6. ЭКГ, ЭХО-КГ; 

7. Суточный мониторинг АД; 

8. Исследование внутрибрюшного давления; 

9. Агрегационная способность тромбоцитов; 

10. Определение качества жизни (опросник SF-36); 

11.Половые гормоны у мужчин и женщин (эстрогены, прогестерон, 

тестостерон); 



49 

 

Показанием для оперативного лечения и включение в исследование 

являлось наличие морбидного ожирения с ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
. 

Критерии исключения: возраст пациентов младше 18, наличие 

соматической патологии в стадии декомпенсации, онкологические заболевания. 

Для определения степени ожирения использовалась классификация 

ожирения Всемирной организации здравоохранения по индексу массы тела. Для 

верификации метаболического синдрома использовались критерии согласно 

Рекомендаций экспертов ВНОК по диагностике и лечению метаболического 

синдрома (Москва, 2013). 

Основным критерием метаболического синдрома согласно данных 

рекомендаций, являлось наличие абдоминального типа ожирения – окружность 

талии (ОТ) более 80 см у женщин и более 94 см у мужчин. Дополнительными 

критериями метаболического синдрома являлись: 

- уровень АД >140 и 90 мм рт.ст. или применение пациентами 

антигипертензивных препаратов; 

- повышенный уровень триглицеридов ≥1,7 ммоль/л; 

- снижение уровня ХС ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л у 

женщин; 

- повышение уровня ХС ЛПНП >3,0 ммоль/л; 

- повышенный уровень глюкозы плазмы через 2 ч после нагрузки 75 г 

безводной глюкозы при ПГТТ ≥7.8 и <11.1 ммоль/л, при условии, что уровень 

глюкозы плазмы натощак составляет менее 7.0 ммоль/л; 

- повышенный уровень глюкозы плазмы натощак ≥6.1 и <7.0 ммоль/л, при 

условии, что глюкоза плазмы через 2 ч при ПГТТ составляет менее 7.8 ммоль/л; 

- уровень глюкозы плазмы натощак ≥6.1 и <7.0 ммоль/л в сочетании с 

глюкозой плазмы через 2 ч при ПГТТ ≥7.8 и <11.1 ммоль/л. 

Достоверным метаболический синдром считали при наличии основного и 

двух дополнительных критериев. 

Бариатрические операции применялись согласно «национальным 

клиническим рекомендациям по лечению морбидного ожирения у взрослых» при 
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неэффективности консервативных методов лечения при ИМТ > 40 кг/м
2
, а у лиц, 

страдающих двумя ассоциированными с ожирением заболеваниями при ИМТ >35 

кг/м
2
 (Таблица 1). 

Таблица 1  

Выбор метода терапии в зависимости от ИМТ (стандарты ВОЗ). 

Лечение 
ИМТ  

25,0-29,9 

ИМТ  

30-34,9 

ИМТ  

35-39,9 

ИМТ 

>40 

Низкокалорийное 

питание, физические 

упражнения, изменение 

образа жизни 

+ + + + 

Фармакотерапия _ 

+ 

При наличии 

ассоциированных 

заболеваний 

+ + 

Хирургическое лечение _ _ -/+ 
+ 

 

До оперативного лечения больные распределены по полу и возрасту и 

данные представлены в таблице 2. Так возраст больных составлял от 18 до 56 лет, 

а средний возраст составил 41,2±4,8 лет, мода – 40,4±1,7 лет. При гендерной 

характеристике отмечалось преобладание женщин - 67% (181 пациентов), мужчин 

было - 33% (89 пациентов). 

Таблица 2  

Характеристика обследованных по полу и возрасту. 

Больные 

Пациенты, 

перенесшие 

ОБПШ; 

(n=100) 

Пациенты, 

перенесшие 

операцию 

РБЖ; 

(n=100) 

Пациенты, 

перенесшие 

операцию 

ПРЖ; 

(n=70) 

(n=270) 

Возраст, лет M±SD 47,5±5,1 39,6±7,3 41,1±4,9 41,2±1,8 

Пол  
Мужчины 37 (37%) 31 (31%) 21 (30%) 89 (33%) 

Женщины 63 (63%) 69 (69%) 49 (70%) 181 (67%) 
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Для определения алгоритма выбора бариатрической операции пациенты с 

морбидным ожирением с ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
 разделены на две основные 

группы: 

1 группа – пациенты с ИМТ от 45 до 54,9 кг/м
2
; 

2 группа – пациенты с ИМТ от 55 до 65 кг/м
2
. 

В первой группе пациентам выполнены следующие операции: 

- 62 пациентам выполнена ОБПШ; 

- 68 пациентам выполнено РБЖ; 

- 36 пациентам выполнена ПРЖ. 

Во второй группе пациентам выполнены следующие операции: 

- 38 пациентам выполнена ОБПШ; 

- 32 пациентам выполнено РБЖ; 

- 34 пациентам выполнена ПРЖ. 

В результате воздействия трех видов бариатрических оперативных пособий 

(ОБПШ, РБЖ, ПРЖ) выявлены различные изменения в метаболическом статусе, 

что и позволило научно обосновать алгоритм выбора операции. 

Исходные массы тела и ИМТ в 1 группе представлены в таб. № 3, по 2 

группе в таб. № 4. Отмечено, что у пациентов в 1 группе масса тела составляла от 

145,0±23,4 до 157,76±21,6 кг. Во 2 группе пациентов масса тела составляла от 

176,9±28,4 до 182,7±31,6 кг. 

Таблица 3 

Массы тела, ИМТ у пациентов 1 группы до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

Масса тела, кг 157,76±21,6 145,0±23,4 147,9±13,8 

ИМТ, кг/м
2
 54,4±7,36 50,0±13,2 51,0±6,4 

Таблица 4 

Массы тела, ИМТ у пациентов 2 группы до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

Масса тела, кг 182,7±31,6 176,9±28,4 179,8±27,0 

ИМТ, кг/м
2
 63,0±10,2 61,0±18,0 62,0±11,2 
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При изучении липидного спектра плазмы крови и транспортных белковых 

систем были проанализированы показатели ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и 

полученные данные по 1 группе представлены в таб. 5, по 2 группе в таб. 6. 

Таблица 5 

Исходный уровень транспортных форм липидов в 1 группе. 

M±SD ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

ОХС, моль/л 9,48±1,34 8,01±1,86 8,88±1,39  

ЛПНП, моль/л 6,43±0,68 5,31±1,49 5,97±0,57  

ЛПВП, моль/л 1,15±0,17 1,1±0,39 1,13±0,19  

Индекс атерогенности 7,24±1,95 6,28±2,89 6,85±1,35  

Таблица 6  

Исходный уровень транспортных форм липидов во 2 группе. 

M±SD ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

ОХС, моль/л 10,52±1,92 9,73±2,3 9,58±1,86  

ХС ЛПНП, моль/л 7,3±0,79 6,9±1,53 6,7±0,64  

ХС ЛПВП, моль/л 1,15±0,29 0,88±0,29 0,96±0,21 

Индекс атерогенности 8,18±2,15 10,05±3,05 8,97±1,44  

Отмечено, что уровень ОХС, ТГ и ХС ЛПНП тесно коррелировал со 

степенью ожирения. У пациентов 2 группы до операции отмечали более глубокие 

дислипидемические сдвиги, более выраженную гиперхолестеролемию и более 

атерогенное распределение холестерола по фракциям. 

При оценке агрегационной способности тромбоцитов в двух группах до 

операции отмечалась активация АДФ-индуцированной агрегации. Данные по 1 

группе представлены в таб. 7. Пациенты второй группы демонстрировали 

большую склонность к тромботическим состояниям (таб. 8). Изменений 

спонтанной агрегации в двух группах не наблюдалось. 
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Таблица 7  

Агрегация тромбоцитов у пациентов 1 группы до операции. 

M±SD ОБПШ 

(n=62) 

РБЖ 

(n=68) 

ПРЖ 

(n=36) 

Спонтанная агрегация Тр, (у.е.) 1,17±0,2 1,15±1,18 1,18±0,59 

Спонтанная агрегация Тр, (%) 0,7±0,2  0,82±0,4 0,72±0,4 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (у.е.) 7,3±0,3 7,1±1,2 7,1±0,7 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (%) 19,4±2,3 6,28±2,89 17,4±1,7 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (град.) 33,4±4,5 23,8±7,5 24,8±4,8 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (cек)  0,5±0,09 0,41±0,17 0,42±0,15 

Таблица 8  

Агрегация тромбоцитов у пациентов 2 группы до операции. 

M±SD 
ОБПШ 

(n=38) 

РБЖ 

(n=32) 

ПРЖ 

(n=34) 

Спонтанная агрегация тромбоцитов, (у.е.) 1,15±0,5 1,14±2,3 1,16±0,9 

Спонтанная агрегация тромбоцитов, (%) 0,66±0,3 0,79±0,6 0,69±0,2 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (у.е.) 7,1±0,5 7,0±1,8 6,9±0,1 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (%) 17,8±3,8 16,5±3,9 16,7±2,4 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (град.) 31,1±6,4 20,1±9,3 22,2±6,3 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, (cек)  0,4±0,15 0,35±0,35 0,39±0,26 

Нарушение гликемии у пациентов с морбидным ожирением и 

метаболическим синдромом выявлялись в 33% (90 пациентов). Количественные 

показатели представлены в таб. 9. 

Таблица 9 

Количество пациентов с нарушениями гликемического профиля. 

 ОБПШ РБЖ ПРЖ  Всего 

1 группа 23 17 8 48 

2 группа 18 11 13 42 
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У пациентов 1 группы регистрировалась более умеренная препрандиальная 

гипергликемия, а также более низкий уровень гликозилированного гемоглобина 

(таб. 10) по сравнению с пациентами 2 группы (таб. 11). 

Таблица 10 

Показатели углеводного обмена пациентов 1 группы с нарушением 

гликемии до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=23) РБЖ (n=17) ПРЖ (n=8) 

Гликемия, моль/л 9,8±3,46 9,2±3,37 9,4±3,26 

HbA1c, % 8,7±2,01 8,0±2,56 8,2±2,75 

Таблица 11 

Показатели углеводного обмена пациентов 2 группы с нарушением 

гликемии до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=18) РБЖ (n=11) ПРЖ (n=13) 

Гликемия, моль/л 9,7±4,84 9,5±4,15 9,8±4,01 

HbA1c, % 8,6±2,41 8,4±3,02 8,7±3,34 

Все пациенты из обеих групп получали сахароснижающую терапию. При 

этом в 1 группе большее количество пациентов получало пероральные 

сахароснижающие препараты (таб. 12), а во 2 группе – преимущественно 

получали препараты инсулина (таб. 13). 

Таблица 12 

Терапия сахарного диабета 2 типа у пациентов 1 группы до операции. 

 Пероральные препараты Инсулин 

ОБПШ (n=23) 5 (21,7%) 18 (78,2%) 

РБЖ (n=17) 6 (35,3%) 11 (64,7%) 

ПРЖ (n=8) 3 (37,5%) 5 (62,5%) 

Исследование качества жизни производилось с помощью опросника SF-36. 

У пациентов с морбидным ожирением исходно наблюдалось снижение 

физического и психического компонентов качества жизни. Во 2 группе у 

пациентов качество жизни в целом было ниже (таб. 14), чем в 1 группе (таб. 15). 
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Таблица 13 

Терапия сахарного диабета 2 типа у пациентов 2 группы до операции. 

 Пероральные препараты Инсулин 

ОБПШ (n=18) 6 (33,3%) 12 (66,7%) 

РБЖ (n=11) 7 (63,6%) 4 (36,4%) 

ПРЖ (n=13) 5 (38,5%) 8 (61,5) 

Таблица 14 

Качество жизни пациентов 1 группы до оперативного лечения. 

M±SD 
Физическое 

здоровье 

Психическое 

здоровье 

Качество жизни 

(совокупное) 

ОБПШ (n=62) 92,1±31,2 185,4±25,1 277,6±43,7 

РБЖ (n=68) 127,4±35,4 213,7±27,1 341,1±51,7 

ПРЖ (n=36) 122,7±32,2 209,3±22,8 332,0±41,8 

Таблица 15 

Качество жизни пациентов 2 группы до оперативного лечения. 

M±SD Физическое 

здоровье 

Психическое 

здоровье 

Качество жизни 

(совокупное) 

ОБПШ (n=38) 87,0±33,4 130,7±15,2 217,7±38,7 

РБЖ (n=32) 92,3±38,0 156,7±11,1 249±40,3 

ПРЖ (n=34) 93,0±33,1 146,2±20,1 239,2±45,4 

При изучении влияния морбидного ожирения на овариально-менструальный 

цикл выделялись пациентки из общей группы с нарушением менструального 

цикла и пациентки находящиеся на момент операции в менопаузе. Данные по 

пациенткам 1 группы представлены в таб. 16, у пациенток 2 группы в таб. 17. 

У женщин с нарушением овариально-менструального цикла были выявлены 

следующие нарушения: удлинение овариально-менструального цикла более 35 

дней, удлинение длительности менструального кровотечения более 6 дней, 

меноррагии (кровопотеря более 60 мл). Данные клинические показатели 

овариально-менструального цикла у пациенток 1 группы отражены в таб. 18, а по 

2 группе в таб. 19. 
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Таблица 16 

Функция овариально-менструального цикла у пациенток 1 группы до 

оперативного лечения. 

 ОБПШ  

(n=62) 

РБЖ 

(n=68) 

ПРЖ 

 (n=36) 

Всего 

(n=166) 

Оперированные пациентки - все оперированные 

(% от всей группы) 

39 

(63%) 

47 

(69%) 

25 

(69%) 

75 

(45%) 

Пациентки с нарушением менструального цикла 

(% от оперированных пациенток) 

28 

(72%) 

27 

(57%) 

19 

(76%) 

74  

(45%) 

Пациентки с менопаузой (% от оперированных 

женщин) 

1 

(3%) 

2 

(4%) 

1 

(3%) 

4 

(2%) 

Таблица 17 

Функция овариально-менструального цикла у пациенток 2 группы до 

оперативного лечения. 

 ОБПШ  

(n=38) 

РБЖ  

(n=32) 

ПРЖ 

 (n=34) 

Итого 

(n=104) 

Оперированные пациентки - все оперированные 

(% от всей группы) 

24 

(63%) 

22 

(63%) 

24 

(71%) 

70 

 (67%) 

Пациентки с нарушением менструального цикла 

(% от оперированных женщин) 

22 

(58%) 

20 

(91%) 

21 

(88%) 

52 

(61%) 

Пациентки с менопаузой (% от оперированных 

женщин) 

1 

(4%) 

2 

(6%) 

1 

(4%) 

4 

(6%) 

Таблица 18 

Клинические нарушения овариально-менструального цикла у пациенток 1 

группы до оперативного лечения. 

 
ОБПШ 

(n=38) 

РБЖ  

(n=45) 

ПРЖ  

(n=24) 

Итого 

(n=107) 

Нарушение длительности 

овариально-менструального 

цикла 

23 

61% 

28 

62% 

14 

58% 

64 

60% 

Нарушение длительности 

менструального кровотечения 

21 

55% 

25 

56% 

13 

54% 

59 

55% 

Меноррагия (кровопотеря более 

60 мл) 
7 

18% 

7 

16% 

4 

17% 

18 

17% 



57 

 

Таблица 19 

Клинические нарушения овариально-менструального цикла у пациенток 2 

группы до оперативного лечения. 

 
ОБПШ 

(n=23) 

РБЖ 

(n=20) 

ПРЖ  

(n=23) 

Итого 

(n=66) 

Нарушение длительности 

овариально-менструального 

цикла 

22 

96% 

16 

80% 

15 

65% 

53 

80% 

Нарушение длительности 

менструального кровотечения 

20 

87% 

12 

60% 

15 

65% 

47 

71% 

меноррагия (кровопотеря более 

60 мл) 

9 

39% 

4 

20% 

8 

35% 

21 

32% 

Исследование гормонального фона у пациенток с морбидным ожирением 

показало глубокие эндокринные нарушения. Уровень эстрогена, прогестерона, 

тестостерона у пациенток 1 группы представлены в таб. 20. При этом во 2 группе 

наблюдалась более значительная гиперэстрогенемия, а также гипоандрогения, при 

этом уровень гестагенов оставался в пределах референтных значений (таб. 21). 

Таблица 20 

Половые гормоны у пациенток 1 группы до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=39) РБЖ (n=47) ПРЖ (n=25) 

Эстроген 1015,0±147,1 926,0±122,8 884,0±125,4 

Прогестерон 1,6±0,2 2,8±0,9 2,6±0,9 

Тестостерон 3,5±0,1 3,0±0,12 3,2±0,1 

Таблица 21 

Половые гормоны у пациенток 2 группы до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=24) РБЖ (n=22) ПРЖ (n=24) 

Эстроген 1201,0±154,0 1249,0±162,8 1210,0±143,3 

Прогестерон 1,8±0,1 2,0±0,3 2,2±0,5 

Тестостерон 5,2±0,1 4,5±0,08 4,2±0,09 

Во 2 группе у пациенток была отмечена гиперэстродиолемия от 

1201,0±154,0 до 1249,0±162,8 Пкмоль/л (при норме до 607 Пкмоль/л в 
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фолликулярную фазу овариально-менструального цикла). При этом 

максимальные изменения отмечались во 2 группе пациенток. В 1 группе 

пациенток отмечена гиперэстрогенемия меньшей степени и составляла от 

884,0±125,4 до 1015,0±147,1 Пкмоль/л. 

При оценке дооперационного уровня прогестерона отмечалась 

гипопрогестеронемия до 2,9±1,1 нмоль/л в группе оперированных пациенток с 

нарушениями овариально-менструального цикла. При этом отмечено, что 

максимальная гипопрогестеронемия была во 2 группе пациенток с ИМТ 55-65 

кг/м2 от 1,8±0,1 до 2,2±0,5 нмоль/л (минимальное значение нормы 5,3 нмоль/л). В 

1 группе пациенток отмечена гипопрогестеронемия меньшей степени и 

составляла от 1,6±0,2 до 2,8±0,9 нмоль/л. При оценке дооперационного уровня 

тестостерона отмечалась гипертестостеронемия до 5,2±0,1 нмоль/л во 2 группе 

оперированных пациенток с нарушениями овариально-менструального цикла. 

У мужчин при оценке дооперационного уровня тестостерона отмечалась 

гипотестостеронемия. Данные дооперационного уровня половых гормонов у 

пациентов 1 группы представлены в таб. 22. 

Таблица 22 

Половые гормоны у мужчин 1 группы до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=23) РБЖ (n=21) ПРЖ (n=11) 

Тестостерон 4,0±0,15 5,0±0,4 2,2±0,8 

Прогестерон 0,7±0,04 0,6±0,02 0,55±0,01 

Эстроген 231,0±20,0 209,0±23,6 192,0±18,3 

Максимальная гипотестостеронемия отмечалась во 2 группе пациентов (таб. 

23). Дооперационный уровень прогестерона находился ниже нормы у всех 

пациентов из обеих групп. При оценке состояния эстрогенов отмечена 

гиперэстрогенемия, как в 1, так и во 2 группах пациентов. При этом 

максимальные изменения отмечались во 2 группе, что обусловлено более 

тяжелым их метаболическим статусом. Отмечалась гипотестостеронемия до 

1,53±0,92 нмоль/л (норма тестостерона у мужчин 20-50 лет составляет 8,65-29,0 
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нмоль/л). Максимальная гипотестостеронемия во 2 группе пациентов составила от 

0,8±0,11 до 2,0±0,22 нмоль/л. В 1 группе пациентов гипотестостеронемия была 

меньшей степени и составляла от 2,2±0,8 до 5,0±0,4 нмоль/л соответственно. При 

оценке дооперационного уровня прогестерона отмечалась гипопрогестеронемия 

до 0,2±0,01 нмоль/л (нормальный уровень прогестерона у мужчин составляет 0,7–

4,3 нмоль/л). При оценке состояния эстрогенов отмечалась гиперэстрогенемия до 

359,0±34,2 Пкмоль/л (норма эстрадиола у мужчин 28–156 Пкмоль/л). 

Таблица 23  

Половые гормоны у мужчин 2 группы до оперативного лечения. 

M±SD ОБПШ (n=14) РБЖ (n=10) ПРЖ (n=10) 

Тестостерон 1,38±0,2 0,8±0,11 2,0±0,22 

Прогестерон 0,3±0,01 0,4±0,02 0,2±0,01 

Эстроген 359,0±34,2 260,0±28,8 173,0±18,4 

Внутрибрюшное давление (ВБД) является важным параметром, который 

имеет прогностическое значение в оценке тяжести синдрома внутрибрюшной 

гипертензии, дыхательной недостаточности, возникновения послеоперационных 

вентральных грыж. В дооперационном периоде пациенты были 

дифференцированы по степени ВБД. В 1 группе большая часть больных с 

морбидным ожирением имели 2 степень повышения ВБД (таб. 24). У пациентов 2 

группы в большей части фиксировалась 3 степень повышения ВБД (таб. 25).  

Таблица 24 

Распределение пациентов в 1 группе по степени ВДБ. 

Степень ВБД ОБШП (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) Всего (n=166) 

Нормальное ВБД 0 0 0 0 

ВБД 1ст. 3 5 1 9 

ВБД 2 ст. 32 34 16 82 

ВБД 3 ст. 23 27 17 67 

ВБД 4 ст. 4 2 2 8 

Среднестатистические показатели ВБД у пациентов двух групп перед 

различными видами бариатрических операций предствлены в таб. 26. При этом в 
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1 группе мода ВБД составила 26,4±5,8 мм рт. ст., у пациентов 2 группы мода ВБД 

35,1±6,7 мм рт. ст. 

Таблица 25 

Распределение пациентов во 2 группе по степени ВБД. 

Степень ВБД ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) Всего(n=104) 

Нормальное ВБД 0 0 0 0 

ВБД 1 ст. 3 3 2 8 

ВБД 2 ст. 11 9 12 32 

ВБД 3 ст. 20 18 18 56 

ВБД 4 ст. 4 2 2 8 

  Таблица 26 

Показатели внутрибрюшного давления до операции. 

M±SD ОБПШ  РБЖ  ПРЖ  

1 группа, мм рт.ст 27,0±6,8 (n=62) 26,0±3,3 (n=68) 26,0±4,1 (n=36) 

2 группа, мм рт.ст 35,0±7,9 (n=38) 34,1±3,7 (n=32) 36,1±5,1 (n=34) 

У пациентов с морбидным ожирением отмечался комплекс заболеваний 

ассоциированных с морбидным ожирением. Нами проанализированы исходно 

наиболее часто встречающиеся заболевания у данной категории больных. 

Анализу подверглись больные с артериальной гипертензией, остеохондрозом 

позвоночника, артрозом коленных суставов, а так же неалкогольной жировой 

болезнью печени. Данные по заболеваниям у пациентов с морбидным ожирением 

в 1 группе представлены в таб. 27, а у пациентов 2 группы в таб. 28. 

По результатам корреляционного анализа выявлены статистически 

значимые положительные взаимосвязи между ИМТ и ИТБ с одной стороный и 

уровем липидов, липопротеинов и маркеров воспаления плазмы с другой (таб. 29). 
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Таблица 27 

Сопутствующая патология пациентов 1 группы до операции. 

N 

(%) 

ОБПШ; 

(n=62) 

РБЖ; 

(n=68) 

ПРЖ; 

(n=36) 

Всего 

(n=166) 

Артериальная гипертензия  39 (63%) 40 (59%) 21 (58%) 100 (60%) 

Остеохондроз позвоночника  18 (29%) 21 (31%) 9 (25%) 48 (29%) 

Артроз коленных суставов и 

остеохондроз позвоночника 
7 (11%) 8 (12%) 3 (8%) 18 (11%) 

Неалкогольная жировая 

болезнь печени  
42 (62%) 47 (69%) 21 (58%) 110 (66%) 

Таблица 28 

Сопутствующая патология пациентов 2 группы до операции. 

N 

(%) 

ОБПШ; 

(n=38) 

РБЖ; 

(n=32) 

ПРЖ; 

(n=34) 

Всего 

(n=104) 

Артериальная гипертензия  35 (92%) 26 (81%) 27 (79%) 88 (85%) 

Остеохондроз позвоночника  23 (61%) 15 (47%) 18 (53%) 56 (54%) 

Артроз коленных суставов и 

остеохондроз позвоночника 
14 (37%) 5 (16%) 7 (21%) 26 (25%) 

Неалкогольная жировая 

болезнь печени  
38 (100%) 29 (91%) 32 (94%) 99 (95%) 

Таблица 29 

Отражение взаимосвязей ИМТ с ИТБ и биохимических показателей у 

пациентов с морбидным ожирением (n=270) до оперативного лечения. 

 
СРБ-hs, 

мг/л. 

Фибрино

ген, г/л. 

Общий 

холестерин, 

ммоль/л. 

ХЛПНП, 

ммоль/л. 

ХЛПВП, 

ммоль/л. 

Триглице

риды, 

ммоль/л. 

ИМТ, кг/м² 
R =0,72 

р <0,001 

R =0,80 

Р <0,001 

R =0,81 

Р <0,001 

R =0,69 

Р <0,001 

R =0,31 

Р <0,001 

R =0,71 

Р <0,001 

ИТБ 
R =0,49 

Р <0,001 

R =0,77 

Р <0,001 

R =0,67 

Р <0,001 

R =0,65 

Р <0,001 

R =-0,35 

Р <0,001 

R =0,70 

Р <0,001 

Анализ по Спирмену, R - коэффициент корреляции, Р - уровень достоверности. 
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Уровень СРБ-hs в плазме крови положительно коррелировал с ИМТ 

(R=0,72) и индексом талия/бедро, что именно коэффициенты корреляции от 

R=0,49 до R=0,67. Показатель фибриногена у больных с морбидным ожирением 

также положительно коррелировал со всеми параметрами абдоминального 

ожирения, это подтверждает мнение о формировании при метаболическом 

синдроме состояния прокоагуляции. 

Подводя итог по заболеваемости и метаболическим изменениям у 

пациентов с морбидным ожирением, предшествующих бариатрическим 

операциям, отмечен высокий уровень заболеваемости в виде 

гипертриглицеридемии, гиперхолестеринемии, гиперкоагуляции, 

гиперэстрогенемии и гипопрогестеронемии у женщин, гиперэстрогенемии и 

гипотестостеронемии у мужчин. Наличие нарушения гликемии, артериальной 

гипертензии, жирового гепатоза, артроза коленных суставов приводило к 

снижению качества жизни. 

2.2. Специальные методы исследования 

Агрегационная активность тромбоцитов определялась двухканальным 

лазерным анализатором агрегации тромбоцитов Chrono-Log (США).  

Основные фракции липидов плазмы общего холестерина, триглицеридов, 

холестерин липопротеидов высокой плотности, холестерин липопротеидов 

низкой плотности определяли фотометрическим и турбодиметрическим методами 

на биохимическом анализаторе Synchron-CX-9 delta (США) и методом 

электрофореза на системе «Paragon» («Beckman Coulter»).  

Изучение качества жизни производилось посредством опросника SF-36, 

разработанного в 1992 году J.Е.Ware. Методика опросника позволяет оценить 

компоненты качества жизни, такие как психическое и физическое здоровье. 

Опросник SF-36 состоит из 36 вопросов, формирующих количественные расчеты 

8 шкал: физическая работоспособность, физическое состояние, физическая боль, 

общее здоровье, энергичность, социальная роль, эмоциональная роль и 

психическое здоровье. Пациенты заполняли опросник самостоятельно.  
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Измерение внутрибрюшного давления проводили непрямым методом, 

посредством измерения давления в мочевом пузыре, которое осуществлялось по 

методике Kron I.L., Harman Р.K., Nolan S.P. (1984) [278]. Проводился контроль 

внутрибрюшного давления в положении больного стоя.  

В асептических условиях в мочевой пузырь вводили катетер Фолея, баллон 

раздували и мочевой пузырь опорожняли. Затем в мочевой пузырь вводили 80 мл 

теплого физиологического раствора натрия хлорида. Измеряя высоту столбика 

жидкости в прозрачной трубке над уровнем симфиза, что является нулевой 

отметкой, определяли внутрибрюшное давление. Для получения данных в мм рт. 

ст. производили деление полученного показателя в см вод.ст. на 1,36. Определяли 

степени внутрибрюшной гипертензии по классификации D. Meldrum и соавт. 

(1997) [288]. 

Для анализа функции внешнего дыхания оценивали состояние вентиляции и 

газообмена в выдыхаемом воздухе и степень дыхательной недостаточности на 

приборе SCHILER SP-1. На основании полученной спирограммы рассчитывали 

жизненную емкость легких, форсированную жизненную емкость легких, объем 

форсированного выдоха за 1 секунду (тест Тиффно), максимальную объемную 

скорость вдоха при 25%, 50% и 75% жизненной емкости легких. 

Для количественного определения гемоглобина А1с (IFCC) (моль/л) и 

концентрации гемоглобина А1c (DCCT/NGSP) (в %%) в цельной крови или в 

гемолизате применяли анализатор Roche/Hitachi cobas c. (набор для in vitro 

диагностики). Определение HbA1c основано на турбидиметрическом 

ингибировании иммунологического анализа (TINIA) для гемолитической цепи.  

Для определения уровня С-пептида использовали тест-системы для 

количественного определения in vitro С-пептида (C-Peptid) в сыворотке, плазме 

крови и моче человека. Измерение концентрации С-пептида, инсулина и глюкозы 

использовали для дифференциальной диагностики гипогликемии (фактическая 

гипогликемия или гипогликемия вследствие гиперинсулинизма), для 

подтверждения адекватности ведения и терапии пациентов. Для оценки секреции 

эндогенного инсулина измеряли показатели базального С-пептида после 
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голодания, после стимулирующих и подавляющих тестов. Из-за большой 

вероятности выработки эндогенных анти-инсулин антител к инсулину у 

пациентов, получающих заместительную инсулин-терапию, концентрация С-

пептида отражает уровень секреции инсулина поджелудочной железой в большей 

степени, чем показатели самого инсулина. Определение С-пептида также может 

использоваться с целью оценки функции резидуальных ß-клеток в ранней стадии 

сахарного диабета, для дифференциальной диагностики латентного 

аутоиммунного диабета взрослых и диабета 2-го типа. Анализаторы 

автоматически рассчитывают концентрацию С-пептида в каждом образце в 

нмоль/л, нг/мл или пмоль/л. 

Для количественного определения эстрадиола в сыворотке и плазме крови 

применяли электрохемилюминесцентный иммуноанализ ―ЕCLIA‖. Анализаторы 

автоматически вычисляют концентрацию Эстрадиола в каждом образце в 

пкмоль/л, пкг/мл или нг/л. Диапазон измерения. 18,4 – 15781 пмоль/л. Для 

количественного определения прогестерона в сыворотке и плазме крови 

применяли электрохемилюминесцентный иммуноанализ «ЕCLIA». Анализаторы 

автоматически вычисляют концентрацию прогестерона в каждом образце. 

Диапазон измерения. 0,095 – 191,0 нмоль/л. Для количественного определения 

тестостерона в сыворотке и плазме крови человека применяли тест-систему 

«Elecsys Тестостерон II», основанную на принципе конкурентного анализа с 

применением моноклональных антител (овцы), специфичных к тестостерону. 

Анализаторы автоматически вычисляют концентрацию тестостерона в каждом 

образце (по выбору в нг/мл, нг/дл или нмоль/л,). Диапазон измерения 0,087 – 52,0 

нмоль/л. 

2.3. Методы статистической обработки материала 

Обработка материалов данного исследования проводилась с применением 

пакета статистических прикладных программ, а также программ статистического 

анализа Microsoft Excel. Для оценки количественных показателей с 

ассиметричным распределением нами использованы медиана и процентили. Для 

параметрических показателей, нормально распределенных - применяли среднее 
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арифметическое и среднее квадратичное отклонение. Для характеристики 

сравнения по количественному признаку двух независимых групп использовали 

критерий Мана-Уитни, для сравнения двух зависимых групп по количественному 

или качественному признаку использован критерий Вилкоксона с уровнем 

статистической значимости (р <0,05; р <0,01; р <0,001). Метод Спирмена с 

вычислением коэффициента корреляции (r) и уровня достоверности (p) 

использован при описании статистической взаимосвязи количественных или 

качественных признаков. 
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ГЛАВА 3 

ОПЕРАТИВНЫЕ ПОСОБИЯ 

3.1. Предоперационная подготовка 

Предоперационная подготовка является стандартной для всех пациентов с 

морбидным ожирением и метаболическим синдромом вне зависимости от вида 

оперативного лечения. Для профилактики осложнений оперативного 

вмешательства больные с морбидным ожирением требуют комплексного 

обследования и тщательного выполнения ряда обязательных мероприятий. 

Обследование направлено на оценку метаболического статуса пациентов, оценку 

операционных рисков, выявление бессимптомно протекающей патологии. 

Предоперационное обследование включает в себя: клиническое обследование; 

физикальное обследование; лабораторное исследование; расширенная 

коагулограмма с изучением Де-димера, методы исследования липидного спектра 

плазмы крови, методы изучения агрегационной способности тромбоцитов, 

изучение качества жизни по опроснику SF-36; аппаратные и инструментальные 

методы обследования -  ЭКГ, Эхо-КГ, УЗИ органов брюшной полости, 

допплерография вен нижних конечностей, УЗИ щитовидной железы, 

рентгенография грудной клетки, спирография, измерение внутрибрюшного 

давления, ЭГДС. Больные консультированы эндокринологом, кардиологом, 

терапевтом, сосудистым хирургом. Комплексное обследование на 

предоперационном этапе занимало 1 сутки в 83%. 

Выявлялись следующие противопоказания к оперативному вмешательству: 

- декомпенсация хронических сопутствующих заболеваний; 

- онкопатология; 

- отсутствие комплаентности и неадекватное восприятие пациентом 

оперативного вмешательства и необходимого поведения в раннем и в отдаленном 

послеоперационном периоде. 

При выявлении противопоказаний к операции выполнялась 

предоперационная подготовка пациента или отказ пациенту в оперативном 

лечении.  
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За 12 часов до оперативного вмешательства назначался низкомолекулярный 

гепарин (клексан 0,4 МЕ). Для подготовки кишечника применяли препарат 

«Фортранс», рассчитанный на массу тела. В качестве премедикации на ночь за 10 

часов до операции назначался нозепам 2 таблетки (или другой седативно-

успокоительный препарат).  

В день операции утром пациентам надевалось эластичное компрессионное 

белье на нижние конечности, осуществлялась премедикация (промедол 2% - 1 мл, 

сибазон 2,0 мл) и пациент транспортировался в операционный зал. 

3.2. Анестезиологическое обеспечение оперативного вмешательства 

Бариатрические операции выполнялись под общим обезболиванием. Для 

ОБПШ использовалась эпидуральная анестезия на двух уровнях в комплексе с 

ингаляционным наркозом низкопоточным севораном (изофлураном). Всем 

пациентам проводили катетеризацию подключичной вены. Катетеризация 

эпидурального пространства выполнялась на уровне 6-7 грудных позвонков. 

Спинальный блок поддерживался наропином или маркаином в комбинации с 

фентанилом. 

Операции РБЖ И ПРЖ выполнялись без эпидуральной анестезии под 

эндотрахеальным наркозом низкопоточным севораном (изофлураном). 

3.3. Оперативное пособие билиопанкреатического шунтирования 

ОБПШ выполнялась в положении больного на спине с разогнутым валиком 

на уровне подреберья. Производилась верхнесрединная лапаротомия. В ОБПШ 

входит резекция 2/3 желудка с наложением низкого тонко-тонкокишечного 

(еюноилеального) анастомоза по Ру, холецистэктомия и аппендэктомия (рис. 2).  

Резекция 2/3 желудка начиналась с мобилизации большой кривизны 

желудка с соблюдением требований сохранения основного ствола правой 

желудочно-сальниковой артерии и вены. Пересечение сосудов выполнялось с 

помощью ультразвукового диссектора (Ultracision harmonic scalpel, (США). Далее 

производится мобилизация малой кривизны желудка, которая начинается в 

бессосудистой зоне печеночно-желудочной связки с формирования отверстия. 

Перед пересечением правой желудочной артерии на ее ствол накладывались три 
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лигатуры (две на проксимальную культю артерии и одну на дистальную культю). 

В последующем желудок дистальнее пилоруса прошивались сшивающим 

аппаратом для утолщенных тканей с одномоментным пересечением (GIA-55). 

Перитонизацию культи двенадцатиперстной кишки производили погружным 

кисетным швом. Для дальнейшей мобилизации производилось пересечение левой 

желудочной артерии после ее двукратного легирования в проксимальной части и 

однократного в дистальной. Отсечение желудка выполняли аппаратом ТА-90 с 

усиленными кассетами (рис.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Для измерения длины тонкой кишки использовали сантиметровую линейку. 

Тонкая кишка для мальабсорбтивного эффекта делилась на следующие отделы: 

общая петля составляет 10% от длины тонкой кишки; длина 

билиопанкреатической петли составляет 45%; пищевой петли соответственно 

45%. В месте формирования желудочной петли осуществляли мобилизацию 

  

 

Рис. 2. Схема ОБПШ. 1 – культя желудка; 2 - поджелудочная железа; 3 – 

кишка двенадцатиперстная; 4 - холедох; 5 – участок тощей кишки; 6 – участок 

подвздошной кишки. 
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тощей кишки с рассечением брыжейки тонкой кишки в бессосудистой зоне и 

производили рассечение кишки аппаратом GIA-55. Аппаратные швы 

перитонизировались в погружные кисетные швы. Для формирования на задней 

стенке желудка желудочно-кишечного анастомоза проводили дистальную петлю 

тонкой кишки позадиободочно. Формировали анастомоз двухвитковым 

имплантатом из никелида-титана TN-10 «с памятью формы». Для этого первично 

зону будущего анастомоза перитонизировали 6 серо-мышечными швами между 

задней стенкой желудка и пищевой петлей тонкой кишки на расстоянии 1,5 см 

друг от друга, формируя карман. При формировании отверстий в желудке и 

тонкой кишке пользовались электрокоагулятором. При подготовке устройства к 

имплантации бранши его разводили на расстоянии не более 0,6-0,7 см друг от 

друга, не вынимая имплант из хладагента (96% этиловый спирт, охлажденный до 

«-10» градусов Цельсия). Устройство с разведенными браншами вводили через 

сформированные отверстия одной браншей в желудок, другой - в кишку. После 

полного смыкания бранш компрессионного устройства в результате 

естественного нагревания его тканями и создания первичной проходимости в 

окне устройства производили ушивание отверстий в кишке и желудке, через 

которые вводили компрессионный имплантат в желудок и тонкую кишку, 

используя серозно-мышечно-подслизистый однорядный шов. Дополнительно 

выполняли перитонизацию сформированного анастомоза серозно-мышечными 

швами. 

Ушивание окон брыжейки считали обязательным этапом операции для 

профилактики ранней кишечной непроходимости. Абдоминальный этап 

заканчивался дренированием зоны гастроэнтероанастомоза и малого таза. 

Ушивание апоневроза производили полиспастными швами для 

профилактики эвентрации и формирования послеоперационных вентральных 

грыж в раннем послеоперационном периоде. Учитывая выраженную подкожно-

жировую клетчатку, для профилактики образования сером ее ушивали и в нее на 

протяжении операционного доступа устанавливали трубчатый силиконовый 

дренаж. Ушивание кожи осуществляли внутрикожным швом. 
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3.4. Оперативное пособие регулируемого бандажирования желудка 

Операция выполнялась лапароскопическим доступом. Положение больного 

на спине с разведенными нижними конечностями. Хирург находится между ног 

пациента, а ассистент справа от пациента. Монитор устанавливали у изголовья 

пациента. Операция выполняется из 4-х лапароскопических троакаров (рис 3). 

Первый троакар 5-10 мм устанавливается в околопупочную зону – в него 

устанавливается оптика. Для операции используется 30 градусная косая 

оптическая трубка. 

Второй троакар 5 мм устанавливается в эпигастральной области на 1 см 

ниже мечевидного отростка – для ретрактора печени. 

Третий троакар 5 мм в правом подреберье по срединноключичной линии – 

для проведения голдфингера на первом этапе операции, на втором этапе в данный 

порт устанавливается иглодержатель и в конце операции в данном месте 

выводится контрольный дренаж в подпеченочное пространство, в зону 

установленного бандажа. 

Четвертый троакар универсальный 15 мм в левом подреберье по передней 

подмышечной линии на 3 см ниже реберной дуги – для проведения бандажной 

системы в брюшную полость и в последующем для иглодержателя и других 

манипуляторов. 

После обработки операционного поля, после укладки белья операция 

начинается с установки 5-10 мм троакара в околопупочную область с 

предварительным наложением пневмоперитонеума до 14 мм рт. ст. Через данный 

троакар вводят лапароскоп и выполняют ревизию органов брюшной полости. 

Особое внимание уделяли наличию спаечного процесса в верхнем этаже 

брюшной полости. Затем устанавливали остальные троакары согласно схеме 

(рис.3), с последующим введением в брюшную полость ретрактора печени через 

второй троакар и отведения левой доли печени. Производят введение двух мягких 

зажимов через третий и четвертый троакары. В бессосудистой зоне печеночно-

желудочной связки формируют отверстие ультразвуковым диссектором 

(Ultracision harmonic scalpel, (США) для ревизии пищеводно-желудочного 
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перехода в сальниковой сумке. Далее проводят через ротовую полость 

желудочный зонд 10 мм, который должен быть проведен в желудок. 

 

 

Рис. 3. Места установки троакаров и их функция для бандажирования 

желудка. 1 - 2 троакар - 5 мм для ретрактора печени; 2 - 3 троакар - 5 мм на 

первом этапе операции - для проведения голдфингера, на втором этапе 

устанавливается иглодержатель, в конце операции - выводится контрольный 

дренаж в зону установленного бандажа; 3 - 4 троакар - универсальный 15 мм для 

проведения бандажной системы в брюшную полость и в последующем для 

иглодержателя и других манипуляторов; 4 - 1 троакар - 5-10 мм для оптики. 

После данного подготовительного этапа через третий троакар проводят 

голдфиндер, его далее проводят за задней стенкой желудка в направлении угла 

Гиса. По мере продвижения голдфиндера контролируют, чтобы он не вызвал 

повреждение селезенки и не проник в плевральную полость. Выводят голдфиндер 

в зоне пищеводно-желудочного перехода по большой кривизне желудка. 

Проводят тест на предмет нахождения голдфиндера за задней стенкой желудка – 

для этого желудочный зонд выводят из желудка и затем проводят в желудок 

вновь. После положительного теста желудочный зонд вынимается и заменяется на 

обычный назогастральный зонд. Далее дополнительным инструментом, 
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введенным через четвертый троакар к голдфиндеру, подводят и на нем 

фиксируют проводящую насадку бандажной системы. После чего бандажную 

систему проводят за задней стенкой желудка и закрывают бандажное кольцо. 

Спереди по передней поверхности желудка бандажное кольцо фиксируется двумя 

серосерозными швами. Проводящую насадку фиксируют инструментом, 

введенным через второй троакар и извлекают бандажную соединительную трубку 

через второй (эпигастральный) троакар в эпигастрий. 

Проведение соединительной трубки через эпигастральный доступ нами 

выполнялось для профилактики кишечной непроходимости, так как она 

уменьшает наличие свободнолежащего инородного тела в среднем этаже 

брюшной полости. А также осуществляется профилактика повреждения порта 

при повторных пластическо-реконструктивных операциях (абдоминопластики, 

липосакции) в отдаленном послеоперационном периоде, поскольку 

соединительная трубка при проведении ее подкожно в левое или правое 

подреберье оказывается вне зоны работы пластического хирурга.  

Через третий троакар под лапароскопическим контролем осуществляется 

установка трубчатого дренажа, располагающегося по малой кривизне желудка и 

идущей до бандажной системы. После окончательной ревизии брюшной полости 

извлекают четвертый троакар. В месте стояния четвертого троакара апоневроз 

ушивается узловыми швами с использованием специальных крючков (Патент на 

полезную модель № 165214 «Одноразовый хирургический крючок»). 

Нами сконструировано простое и удобное в использовании устройство для 

выполнения операций у пациентов с различной степенью ожирения и 

возможностью применения его в условиях мини-доступа. 

Технический результат предложенного устройства достигается тем, что 

наружная поверхность рабочей части устройства позволяет смещать жировую 

клетчатку, а внутренняя часть – осуществлять захват и выведение области 

операции. Наличие сменной рабочей части различных размеров позволяет 

использовать устройство при проведении операций с различным размером 

оперативного доступа. Предложенная полезная модель поясняется графическим 
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материалом (рис. 4). Шпунтовая фиксация съемного С-образного крючка 

позволяет вращать устройство на 360º и заводить крючок под порт бандажа 

желудка.  

Таким образом, производится подготовка площадки для порта бандажа. 

Если толщина брюшной стенки более 4 см, рекомендуется устанавливать порт не 

на апоневроз, а подкожно на фасцию Томсона, для более удобных в последствии 

регулировок. После подготовленной площадки соединительная трубка 

проводится подкожно в левое подреберье и соединяется с желудочным портом. 

Шов на кожу - внутрикожный. В месте стояния дренажа накладывается 

отсроченный внутрикожный шов. 

 

 

Рис. 4. Полезная модель «Одноразовый хирургический крючок». 

1 – корпус, 2 –дистальный конец корпуса, служащий рукояткой, 3 – 

округлые выступы на проксимальном конце корпуса, 4 – округлые пазы на 

съемном С-образном крючке, 5 – съемный С-образный крючок. 

Желудочный зонд удаляется в раннем послеоперационном периоде во время 

экстубации. Дренаж из брюшной полости удаляется на следующие сутки после 

операции. Питье разрешается через 4 часа после операции и в то же время 

проводится комплексная зарядка для профилактики ТЭЛА. На следующий день 

пациентам можно употреблять жидкие и кашицеобразные продукты, выпивать не 

менее 2 литров воды. В стационаре назначаются препараты: антибактериальные, 

церукал 2 мл 3 раза в день, прозерин 1,0 3 раза в день, фраксипарин 0,6 1-2 раза в 

день в зависимости от веса пациентов; квамател 40 мг 1 раз в день, перфолган 

1000 мг 1 раз в день, обезболивающие, инфузионная терапия до 2000-3000 мл. 
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Первая регулировка выполняется через 1 месяц после операции под 

контролем рентгенографии пищевода и желудка. Для регулировки производят 

обработку зоны стояния порта бандажа, и выполняется его пункция иглой Гувера 

и шприцем 20 мл. В бандажную систему вводится физиологический раствор до 

появления сопротивления в поршне или до появления болевых ощущений у 

пациента. Далее пациент выпивает бариевую взвесь и рентгеноскопически 

оценивается, как установлен бандаж и степень обструкции. Если контраст не 

поступает в большой желудочек, из системы удаляют жидкость до момента, пока 

бариевая взвесь не будет проходить через бандажный блок. Последующие 

регулировки выполняются без рентгеноскопического контроля, а оценка 

проводится на субъективных ощущениях пациента прохождения охлажденной 

жидкости. Как правило, для получения результата, ради которого пациент шел на 

операцию требуется около 1 года. За этот промежуток времени выполняется 3-7 

регулировок. Регулировки не выполняются чаще 1 раза в месяц и, если снижение 

веса за прошедший месяц составило более 5 кг. 

3.5. Оперативное пособие продольной резекции желудка 

Операция выполнялась из лапароскопического доступа. Положение 

пациента на спине с разведенными нижними конечностями. Хирург находится в 

межножье, первый ассистент - слева от пациента, второй ассистент - справа.  

Троакары устанавливаются следующим образом (рис.5): 

Первый троакар в околопупочной области 10 мм - для косой 30 градусной 

оптики; 

Второй троакар в эпигастральной области 5 мм по срединной линии на 1 см 

ниже мечевидного отростка - для ретрактора печени; 

Третий троакар в правом подреберье 15 мм универсальный троакар -  для 

манипуляторов и сшивающего аппарата; 

Четвертый троакар в левом подреберье 15 мм универсальный троакар - для 

манипуляторов и сшивающего аппарата 

Пятый троакар в левом подреберье 10 мм - для манипуляторов. 
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Рис. 5. Места установки троакаров и их функция для продольной резекции 

желудка. 1 - 2 троакар – 10 мм- для ретрактора печени; 2 - 3 троакар 15 мм 

универсальный троакар -  для манипуляторов и сшивающего аппарата; 3 - 1 

троакар 10 мм - для косой 30 градусной оптики; 4 - 4 троакар -15 мм 

универсальный троакар - для манипуляторов и сшивающего аппарата; 5 - 5 

троакар -10 мм - для манипуляторов. 

После установки троакаров выполнялась мобилизация большой кривизны 

желудка, которую начинают отступя краниально на 7 см от привратника. 

Мобилизация большой кривизны выполняется ультразвуковым диссектором, 

который позволяет одномоментную коагуляцию сосудов с их рассечением. 

Мобилизация выполняется до пищеводно-желудочного перехода. Требуется 

особая осторожность при диссекции коротких артерий в области селезенки. Затем 

устанавливается калибровочный зонд 10 мм, который проводится к привратнику. 

Первый аппаратный шов накладывается в 7 см от привратника в поперечном 

направлении к большой кривизне. Для первого шва используются кассеты для 

утолщенных тканей (как правило, кассеты с зеленой маркировкой). Следующие 

кассеты для обычных тканей (маркировка синяя) 4-6 штук накладываются вдоль 

калибровочного зонда до оставления небольшого участка в кардиальной части 
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желудка. Последняя кассета на оставшуюся часть используется для более 

истонченных тканей (кассеты с белой маркировкой). Далее калибровочный зонд 

менялся на обычный назогастральный зонд и проводился тест на герметичность 

аппаратного шва посредством нагнетания в желудок раствора метиленового 

синего – отсутствие контраста в свободной брюшной полости свидетельствует о 

герметичности аппаратного шва. Гемостаз области аппаратного шва 

осуществляется либо наложением титановых скрепок, либо узловыми и Z-

образными швами.  

Дренирование осуществляется из зоны четвертого троакара в левом 

подреберье. Далее производилась ревизия брюшной полости.  

Извлечение отсеченной части желудка выполнялось через околопупочный 

доступ после дополнительного расширения кожного разреза и рассечения 

апоневроза по белой линии до 3 см в длину. Ушивание апоневроза в 

околопупочной области не вызывало дополнительных трудностей при отведении 

жировых тканей крючками Фарабефа. На апоневроз накладывали 3-5 

полиспастных швов.  

Для ушивания апоневроза в области третьего и четвертого троакаров (в 

месте стояния универсальных 15 мм троакаров) мы разработали и использовали 

специальное устройство (Полезная модель «Устройство для экспозиции 

лапароскопического доступа у пациентов с ожирением»). 

Устройство состоит из трех взаимосвязанных конусообразных деталей 

разных размеров. Опускание конусообразной детали меньшего размера до 

операционного поля вызывает раздвижение жировой клетчатки и мягких тканей, 

что обеспечивает широкий оперативный доступ. 

Предложенная полезная модель поясняется графическим материалом. 

На рисунке 6 представлен общий вид устройства, а на рисунке 7 показано 

устройство, установленное в операционную рану. 
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Рис. 6. Полезная модель «Устройство для экспозиции лапароскопического 

доступа у пациентов с ожирением». 1 - конусообразная деталь наибольшего 

размеров, 2 - конусообразная деталь средних размеров, 3 - конусообразная деталь 

меньшего размера. 

 

 

Рис. 7. Устройство, опущенное до операционного поля. 1 – конусообразная 

деталь наибольшего размера, 2 – конусообразная деталь среднего размера, 3 – 

конусообразная деталь меньшего размера, 4 – пилообразные выступы, 5 – 

бортики на 1-й, 2-й и 3-й конусообразных деталях, 6 – съемное дно, 

вмонтированное в 3-й детали, 7 – шпунты для крепления съемного дна (6) в 3-й 

детали. 

Полезную модель использовали следующим образом: в месте кожного 

разреза устанавливали устройство в собранном состоянии. Затем давлением на 
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съемное дно 6 продвигали вниз деталь 3, которая увлекала за собой 

конусообразную деталь 2. При этом происходило сцепление бортиков 5 с 

пилообразными выступами 4. После опускания детали 3 до операционного поля 

съемное дно 3-й конусообразной детали удаляли с помощью шпунта (7) и, таким 

образом, производили экспозицию дефекта апоневроза и его ушивание 

апоневроза двумя полиспастными швами.  

Швы на кожные раны накладывали внутрикожным способом. Дренаж 

удаляли через 3-4 дня после операции. Назогастральный зонд удаляли на 

следующие сутки после операции и тогда же пациентам разрешали пить воду. На 

третьи сутки после операции пациентам выполняли рентгенографию желудка на 

предмет наличия затеков и нарушения контуров резецированного желудка. При 

отсутствии осложнений пациенту разрешали принимать жидкие и 

кашицеобразные продукты до 2 литров в сутки. На 4 сутки дренаж из брюшной 

полости удаляли и выписывали пациента на 5 сутки. 

3.6. Послеоперационный период 

Ближайший послеоперационный период осуществлялся в отделении 

реанимации, где проводилась интенсивная терапия, включающая в себя 

антибактериальную (антибиотик широкого спектра действия), обезболивающую 

(эпидуральная пролонгированная анестезия, наркотические препараты), 

нестероидные противовоспалительные препараты в качестве препаратов 

блокаторов воспаления и обезболивающих, профилактика тромбоэмболии 

легочной артерии (низкомолекулярные гепарины, рассчитанные на массу тела; 

аппаратный вакуумный массаж нижних конечностей), профилактика синдрома 

рабдобиолиза (инфузионная терапия, защелачивание). Ранняя активация больного 

является главным моментом ведения пациента, так через 2-3 часа после 

экстубации трахеи проводилась физическая активизация больных, 

контролируемая врачом-хирургом. В комплекс входит подъем пациента на ноги, 

массаж спины и мест застоя, физическая дыхательная гимнастика, вертикализация 

пациента у кровати и массаж икр ног. Больные после зарядки дальнейшее лечение 
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продолжали сидя или полусидя в кресле с приподнятыми ногами, что 

обеспечивает профилактику дыхательной недостаточности. 

В отделении реанимации больные находятся 1 койка/день и утром 

следующих суток переводятся для дальнейшего лечения в хирургическое 

отделение, где они начинают ходить и получают стандартную 

послеоперационную терапию (инфузионная, антибактериальная, профилактика 

тромбоэмболии легочной артерии, стимуляция кишечника). В течение 3 дней 

после ОБПШ продолжается обезболивание через эпидуральный блок. Больные 

после РБЖ и ПРЖ в активном обезболивании не нуждаются – обезболивание 

проводится не наркотическими анальгетиками. На вторые сутки после РБЖ И 

ПРЖ выполняется рентгеноскопия пищевода и желудка для контроля положения 

установленного бандажа желудка и контроля объема оставленного желудка при 

ПРЖ. Выписка пациентов после РБЖ осуществляется на третий день после 

операции. Выписка после ПРЖ осуществляется через 5 суток после операции. 

После ОБПШ пациенты получают стандартную послеоперационную 

терапию, но, учитывая тяжесть самого оперативного вмешательства, обращается 

внимание на обезболивающую терапию, которая проводится пролонгированием 

через эпидуральный блок, адекватность которой позволяет выполнять 

активизацию пациента, как основного профилактического момента в 

профилактике тромбоэмболии легочной артерии, послеоперационной пневмонии 

и послеоперационной активизации деятельности кишечника. На 3-5 сутки после 

операции у пациентов возникает самостоятельный кашицеобразный частый стул. 

Трубчатые дренажи из брюшной полости удаляются на 5-7 день. 

Обязательным аспектом ведения оперированных пациентов для 

предупреждения послеоперационных грыж является использование специального 

послеоперационного бандажа, который носится в течение 6 месяцев. В первые 2 

месяца бандаж носится постоянно, за исключением ночных периодов (8 часов в 

сутки); на 2-4 месяцы носится постоянно вне домашних условий пациента (около 

16 часов в сутки без бандажа) и на 4-6 месяцы одевается только когда ожидается 

физическая нагрузка. 
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Выписка пациентов из стационара осуществляется на 10 сутки после 

ОБПШ. Критериями выписки является: 

- наличие самостоятельного стула; 

- возможность самостоятельно принимать кашицеобразную пищу; 

- удаление дренажей из брюшной полости и подкожно-жировой клетчатки; 

- отсутствие послеоперационных осложнений. 
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ГЛАВА 4 

ВЛИЯНИЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА ПОКАЗАТЕЛИ 

АБДОМИНАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ 

По данным настоящего исследования наблюдается снижение массы тела 

после оперативных способов лечения морбидного ожирения и отмечено, что 

интенсивность снижения зависит от метода хирургического лечения и от 

исходной массы тела пациентов. У пациентов после ОБПШ в двух группах 

снижение массы тела характеризуется максимальной интенсивностью снижения в 

первые три месяца. В первой группе масса тела до операции составляла 

157,76±21,6 кг, через 3 месяца после операции - 116,0±17,4 кг (p <0,001) и через 5 

лет - 88,45±13,1 кг (p <0,001) (таб. 30). Во второй группе получены следующие 

результаты: до операции масса тела составляла 182,7±31,6 кг, через 3 месяца 

после операции - 129,92±27,4 кг (p <0,001) и через 5 лет - 110,2±18,6 кг (p <0,001). 

Данные по изменениям массы тела во второй группе представлены в табл. № 31.  

Таблица 30 

Масса тела после бариатрических операций у пациентов 1 группы. 

M±SD ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 157,76±21,6 (n=62) 145,0±23,4 (n=68) 147,9±13,8 (n=36) 
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1 месяц 142,1±17,7*(n=62) 142,1±21,8 (n=68) 140,36±12,7 (n=36) 

3 месяца 116,0±17,4*(n=62) 135,72±19,3 (n=67) 128,76±10,4*(n=36) 

6 месяцев 100,92±16,1*(n=62) 126,73±19,0*(n=66) 113,39±10,1*(n=36) 

9 месяцев 94,25±15,0*(n=62) 116,0±18,4*(n=65) 99,76±9,8*(n=35) 

1 год 91,93±14,3*(n=61) 108,46±18,1*(n=63) 97,15±9,3*(n=34) 

2 года 90,77±14,1*(n=60) 107,3±17,8*(n=62) 96,57±9,1*(n=33) 

3 года 89,9±13,9*(n=57) 104,4±17,2*(n=60) 95,7±8,6*(n=33) 

4 года 89,03±13,2*(n=55) 102,37±16,7*(n=59) 94,54±8,4*(n=32) 

5 лет 88,45±13,1*(n=54) 98,6±16,1*(n=57) 93,96±8,1*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Таблица 31 

Масса тела после бариатрических операций у пациентов 2 группы. 

M±SD ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 182,7±31,6 (n=38) 176,9±28,4 (n=32) 179,8±27,0 (n=34) 
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1 месяц 159,79±28,9*(n=37) 174,0±22,8 (n=32) 166,46±26,5 (n=34) 

3 месяца 129,92±27,4*(n=37) 168,2±22,5 (n=32) 153,99±25,8*(n=34) 

6 месяцев 115,13±26,3*(n=37) 159,5±22,3*(n=31) 143,55±23,1*(n=33) 

9 месяцев 110,78±25,1*(n=37) 151,09±21,9*(n=30) 136,59±22,0*(n=33) 

1 год 107,88±24,7*(n=37) 142,97±21,7*(n=29) 133,4±21,3*(n=32) 

2 года 105,27±22,3*(n=36) 140,94±21,1*(n=29) 135,72±19,9*(n=32) 

3 года 104,4±20,7*(n=34) 139,2±20,8*(n=26) 138,62±19,0*(n=31) 

4 года 107,3±19,4*(n=33) 138,33±20,4*(n=26) 143,55±17,8*(n=30) 

5 лет 110,2±18,6*(n=31) 136,3±22,3*(n=25) 146,74±15,4*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

После операции ПРЖ отмечено менее интенсивное снижение массы тела по 

сравнению с ОБПШ в обеих группах. В первой группе после операции ПРЖ через 

один год отмечается прекращение снижения массы тела и данный результат 

хирургического лечения сохраняется до пяти лет наблюдения. Масса тела при 

ПРЖ до операции составляла 147,9±13,8 кг, через 3 месяца - 128,76±10,4 кг (p 

<0,001) и через 5 лет - 93,96±8,1 кг (p <0,001) (таблица 30). Во 2 группе после 

ПРЖ максимальный результат снижения массы тела отмечается через год, после 

чего при динамическом наблюдении до пяти лет определяется умеренное 

повышение массы тела. По 2 группе при ПРЖ были получены следующие 

результаты: до операции масса тела составляла 179,8±27,0 кг, через 3 месяца 

после операции - 153,99±25,8 кг (p <0,001) и через 5 лет - 146,74±15,4 кг (p 

<0,001). Оценка массы тела после операции РБЖ показывает снижение массы 

тела в двух группах в течение пяти лет наблюдения, без статистически значимого 

изменения массы тела в промежуток от 3 до 5 лет. В первой группе при РБЖ 

масса тела до операции составляла 145,0±23,4 кг, через 3 месяца после операции - 
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135,72±19,3 кг (p <0,001) и через 5 лет - 98,6±16,1 кг (p <0,001). Во второй группе: 

до операции масса тела составляла 176,9±28,4 кг, через 3 месяца после операции - 

168,2±22,5 кг (p <0,001) и через 5 лет - 136,3±22,3 кг (p <0,001). Графически 

изменения массы тела в первой группе отражена на рис. 8, во второй группе на 

рис. 9. 

 

Рис. 8. Изменения массы тела в результете бариатрических операций у 

пациентов 1 группы. 

 

Рис. 9. Изменения массы тела в результате бариатрических операций у 

пациентов 2 группы. 

Изменения ИМТ соответствует динамике массы тела при аналогичных 

видах оперативных вмешательств в соответствующих группах. Так, у пациентов 

после ОБПШ в двух группах отмечается постепенное уменьшение ИМТ. 

Максимальная интенсивность уменьшения ИМТ отмечается в первые три месяца. 

В первой группе масса тела при ОБПШ до операции составляла 54,4±7,36 кг/м
2
, 
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через 3 месяца - 40,0±6,3 кг/м
2
 (p <0,001) и через 5 лет - 30,5±4,1 кг/м

2
 (p <0,001) 

(таб. 32). Во второй группе были получены следующие результаты: до операции 

масса тела составляла 63,0±10,2 кг/м
2
, через 3 месяца - 44,8±9,4 кг/м

2
 (p <0,001) и 

через 5 лет - 38,0±5,3 кг/м
2
 (p <0,001). Данные по изменению массы тела во 

второй группе представлены в табл. № 33. 

Таблица 32 

ИМТ после бариатрических операций у пациентов 1 группы. 

M±SD ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 54,4±7,36 (n=62) 50,0±13,2 (n=68) 51,0±6,4 (n=36) 
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1 месяц 49,0±6,67*(n=62)  49,0±13,5 (n=68) 48,4±6,9 (n=36) 

3 месяца 40,0±6,3* (n=62) 46,8±11,4 (n=67) 44,4±5,8*(n=36) 

6 месяцев 34,8±5,9*(n=62) 43,7±12,6*(n=66) 39,1±5,6*(n=36) 

9 месяцев 32,5±5,6*(n=62) 40±11,4*(n=65) 34,4±5,1*(n=35) 

1 год 31,7±5,3*(n=61) 37,4±10,5*(n=63) 33,5±4,7*(n=34) 

2 года 31,3±5,1*(n=60) 37,0±10,1*(n=62) 33,3±4,5*(n=33) 

3 года 31,0±4,9*(n=57) 36,0±9,8*(n=60) 33,0±4,4*(n=33) 

4 года 30,7±4,8*(n=55) 35,3±9,1*(n=59) 32,6±4,2*(n=32) 

5 лет 30,5±4,1*(n=54) 34,0±8,3*(n=57) 32,4±3,7*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

После операции ПРЖ отмечается менее интенсивное снижение ИМТ тела 

по сравнению с ОБПШ в двух группах исследования. В первой группе после 

операции ПРЖ через один год отмечалось прекращение снижения ИМТ, и данный 

результат хирургического лечения сохранялся до пяти лет. В первой группе ИМТ 

до операции составлял 51,0±6,4 кг/м
2
, через 3 месяца - 44,4±5,8 кг/м

2
 (p <0,001) и 

через 5 лет - 32,4±3,7 кг/м
2
 (p <0,001) (таблица 30). В группе 2 после ПРЖ 

максимальный результат снижения ИМТ отмечался через год после операции, 

после чего при динамическом наблюдении до пяти лет определяется повышение 

ИМТ. Во второй группе были получены следующие результаты: до операции 
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ИМТ составлял 62,0±11,2 кг/м
2
, через 3 месяца - 53,1±10,4 кг/м

2
 (p <0,001) и через 

5 лет - 50,6±7,5 кг/м
2
 (p <0,001). 

Таблица 33 

ИМТ после бариатрических операций у пациентов 2 группы. 

M±SD ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 63,0±10,2 (n=38) 61,0±18,0 (n=32) 62,0±11,2 (n=34) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 55,1±10,1*(n=37) 60,0±17,4 (n=32) 57,4±10,9 (n=34) 

3 месяца 44,8±9,4*(n=37) 58,0±16,9 (n=32) 53,1±10,4*(n=34) 

6 месяцев 39,7±8,9*(n=37) 55,0±16,6*(n=31) 49,5±10,1*(n=33) 

9 месяцев 38,2±8,5*(n=37) 52,1±16,2*(n=30) 47,1±9,8*(n=33) 

1 год 37,2±8,4*(n=37) 49,3±15,8*(n=29) 46,0±9,4*(n=32) 

2 года 36,3±7,2*(n=36) 48,6±15,3*(n=29) 46,8±9,0*(n=32) 

3 года 36,0±6,7*(n=34) 48,0±14,7*(n=26) 47,8±9,2*(n=31) 

4 года 37,0±6,1*(n=33) 47,7±14,5*(n=26) 49,5±8,6*(n=30) 

5 лет 38,0±5,3*(n=31) 47,0±13,0*(n=25) 50,6±7,5*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Динамика ИМТ после операции РБЖ отражает снижение данного 

показателя в двух группах в течение пяти лет наблюдения. В первой группе ИМТ 

до операции составлял 50,0±13,2 кг/м
2
, через 3 месяца - 46,8±11,4 кг/м

2
 (p <0,001) 

и через 5 лет - 34,0±8,3 кг/м
2
 (p <0,001) (таблица 30). Во второй группе были 

получены следующие результаты: до операции ИМТ составлял 61,0±18,0 кг/м
2
, 

через 3 месяца - 58,0±16,9 кг/м
2
 (p <0,001) и через 5 лет - 47,0±13,0 кг/м

2
 (p 

<0,001). Графически динамика снижения ИМТ после бариатрических операций у 

пациентов 1 группы отражена на рис. 10, а у 2 группы на рис. 11 
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Рис. 10. Изменения ИМТ в результате бариатрических операций у 

пациентов 1 группы. 

 

Рис. 11. Изменения ИМТ в результате бариатрических операций у 

пациентов 2 группы. 

Эффективность оперативных пособий по снижению массы тела оценивали с 

использованием показателя «процент потерь избыточной массы тела» (%EWL). 

Формула для расчета процента потери веса:  

Процент потери веса = [(IW-CW) / IW] * 100  

где: IW = начальный вес; CW = текущий вес. 
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Результаты динамического изучения данного показателя в первой группе 

отражены в таб. 34, по второй группе в таб. 35. Можно отметить, что процент 

снижения массы тела после ОБПШ в первой группе составил через 1 месяц - 

9,9%, через 3 месяца – 26,5%, через год – 41,7%, через 5 лет на 43,9%. Во второй 

группе процент снижения массы тела после ОБПШ составил через 1 месяц 12,5%, 

через 3 месяца - 28,9%, через 5 лет - 39,7%. Несколько меньшее влияние на 

процент снижения избыточной массы тела через 3 года имела операция РБЖ (на 

51% от исходного избытка) и операция ПРЖ (на 66% от избытка веса до 

операции). Процент снижения массы тела после РБЖ в первой группе составил 

через 1 месяц - 2,0%, через 3 месяца – 6,4%, через год – 25,2%, через 5 лет на 

32,0%. Во второй группе процент снижения массы тела после РБЖ составил через 

1 месяц 1,6%, через 3 месяца - 4,9%, через 1 год - 19,2%, через 5 лет - 23,0%. 

Процент снижения массы тела после ПРЖ в первой группе составил через 1 месяц 

- 5,1%, через 3 месяца – 12,9%, через год – 34,3%, через 5 лет на 36,5%. Во второй 

группе процент снижения массы тела после ПРЖ составил через 1 месяц 7,4%, 

через 3 месяца - 14,4%, через 1 год - 25,8%, через 5 лет - 18,4%. 

Таблица 34 

Динамика %EWL после оперативного лечения у пациентов 1 группы. 

 ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 

п
ер

и
о
д

 

1 месяц 9,9% (n=62) 2,0%(n=68) 5,1% (n=36) 

3 месяца 26,5% (n=62) 6,4% (n=67) 12,9% (n=36) 

6 месяцев 36,0% (n=62) 12,6% (n=66) 23,3% (n=36) 

1 год 41,7% (n=61) 25,2% (n=63) 34,3% (n=34) 

3 года 43,0% (n=57) 28,0% (n=60) 35,3% (n=33) 

5 лет  43,9% (n=54) 32,0% (n=57) 36,5% (n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 
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Таблица 35 

Динамика %EWL после оперативного лечения у пациентов 2 группы. 

 ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 

п
ер

и
о
д

 

1 месяц 12,5% (n=37) 1,6% (n=32) 7,4% (n=34) 

3 месяца 28,9% (n=37) 4,9% (n=32) 14,4% (n=34) 

6 месяцев 37,0% (n=37) 9,8% (n=31) 20,2% (n=33) 

1 год 41,0% (n=37) 19,2% (n=29) 25,8% (n=32) 

3 года 42,9% (n=34) 21,3% (n=26) 22,9% (n=31) 

5 лет 39,7% (n=31) 23,0% (n=25) 18,4% (n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Таким образом, после бариатрических операций у пациентов с морбидным 

ожирением отмечается снижение массы тела и ИМТ. Наибольшее снижение 

массы тела и ИМТ отмечается в двух группах после ОБПШ; после ПРЖ во 2 

группе через 1 год послеоперационного наблюдения имеется умеренное 

повышение массы тела и ИМТ; операция РБЖ имело более умеренные общие 

результаты, но характеризуется стабильностью, без возращения массы тела в 

течение 5 лет наблюдения. Графически результаты отражены в 1 группе на рис. 

12, во 2 группе на рис. 13. 

 

Рис. 12. Динамика %EWL у пациентов 1 группы 
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Рис. 13. Динамика %EWL у пациентов 2 группы 

После всех видов бариатрических операций у больных была отмечена 

положительная динамика показателя ИТБ, как критерия абдоминального 

ожирения, что достигается снижением ОТ и ОБ. В таб. 36 отражена динамика 

этого показателя у пациентов с морбидным ожирением в 1 группе после ОБПШ. 

Особенно быстрое уменьшение ОТ и ИТБ наблюдалось в интервале от 3 месяцев 

и до года после оперативного лечения, далее темп уменьшения ОТ снижается. В 

таб. 37 показаны показатели ОТ, ОБ и ИТБ во 2 группе после ОБПШ. 

Таблица 36 

Показатели ОТ, ОБ и ИТБ у больных 1 группы после ОБПШ. 

Анализируемые 

параметры (M±SD) Д
о
 

о
п

ер
а
ц

и
и

 

Послеоперационный период 

1
 м

ес
. 

3
 м

ес
. 

6
 м

ес
. 

 

1
 г

о
д

  

3
 г

о
д

а
 

5
 л

ет
 

ОТ, см 
158,1±1

5,0 

144,4 

±14,3* 

117,3 

±13,1* 

101,2 

±11,7* 

91,8 

±9,5* 

89,8 

±8,4* 

88,3±7,

2* 

ОБ, см 
131,7±8,

1 

125,5 

±7,9 

111,7 

±7,0 

100,6 

±6,4* 

96,6 

±6,0* 

99,7 

±6,8* 

103,8±

7,1* 

ИТБ 
1,2 

±0,12 

1,15 

±0,13* 

1,05 

±0,12* 

1,01 

±0,11* 

0,95 

±0,08* 

0,9 

±0,04* 

0,85 

±0,03* 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Таблица 37 

Показатели ОТ, ОБ и ИТБ у больных 2 группы после ОБПШ. 

Анализируемые 

параметры 

(M±SD) 

Д
о
 

о
п

ер
а
ц

и
и

 Послеоперационный период 

1
 м

ес
. 

3
 м

ес
. 

6
 м

ес
. 

 

1
 г

о
д

 

3
 г

о
д

а
 

5
 л

ет
  

ОТ, см 
184,9 

±29,0 

160,4 

±27,8* 

129,3 

±27,1* 

116,2 

±26,0* 

107,8 

±25,5* 

104,8 

±24,8* 

110,3±2

6,1* 

ОБ, см 
132,0±8,

7 

123,3 

±8,5 

105,9 

±8,2 

101,0 

±8,0* 

103,6 

±7,9* 

110,3 

±8,6* 

121,2±9

,2* 

ИТБ 
1,4 

±0,15 

1,3 

±0,14* 

1,22 

±0,13* 

1,15 

±0,12* 

1,0 

±0,9* 

0,95 

±0,07* 

0,91 

±0,05* 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

После операции РБЖ происходит закономерное снижение показателя ОТ по 

мере заполнения бандажа, при этом ОБ изменяется в меньшей степени. В таб. 38 

показана динамика ОТ, ОБ, ИТБ после РБЖ в 1 группе. В таб. 39 динамика 

данных показателей во 2 группе. 

Таблица 38 

Показатели ОТ, ОБ и ИТБ у больных 1 группы после операции РБЖ. 

Анализируемые 

параметры (M±SD) Д
о
 

о
п

ер
а
ц

и
и

 Послеоперационный период 

1
 м

ес
. 

3
 м

ес
. 

6
 м

ес
. 

1
 г

о
д

 

3
 г

о
д

а
 

5
 л

ет
 

ОТ, см 
145,5 

±25,0 

143,1 

±23,6 

135,3 

±20,0 

126,4 

±18,8* 

108,1 

±15,3* 

104,8 

±14,8* 

98,4 

±12,7* 

ОБ, см 
131,0±1

0,8 

128,9 

±10,2 

123,0 

±9,7 

121,5 

±9,6 

113,7 

±8,4* 

116,4 

±9,0* 

111,8±

7,8* 

ИТБ 
1,11 

±0,2 

1,11 

±0,18 

1,1 

±0,19 

1,04 

±0,15* 

0,95 

±0,11* 

0,9 

±0,08* 

0,88 

±0,06* 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Таблица 39 

Показатели ОТ, ОБ и ИТБ у больных 2 группы после операции РБЖ. 

Анализируемые 

параметры (M±SD) 

Д
о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

Послеоперационный период 

1
 м

ес
. 

3
 м

ес
. 

6
 м

ес
. 

1
 г

о
д

 

3
 г

о
д

а
 

5
 л

ет
 

ОТ, см 
176,5 

±29,0 

174,3 

±29,3 

168,3 

±29,1 

159,4 

±19,9* 

142,1 

±19,1* 

139,1 

±17,2* 

136,5±

15,7* 

ОБ, см 
135,7 

±12,6 

134,0 

±12,2 

129,4 

±11,8 

130,6 

±10,5 

136,6 

±11,1* 

139,1 

±12,0* 

137,8±

11,3* 

ИТБ 
1,3 

±0,24 

1,3 

±0,25 

1,3 

±0,24 

1,22 

±0,2* 

1,04 

±0,17* 

1,0 

±0,15* 

0,99 

±0,12* 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

При ПРЖ удаление грелинпродуцирующей фундальной части желудка 

способствует устойчивому уменьшению чувства голода, а ускоренный транзит 

малого объема пищи приводит к более раннему наступлению инкретинового 

эффекта. В таб. 40 продемонстрированы результаты изменения ОТ, ОБ и ИТБ у 

пациентов с морбидным ожирением после операции ПРЖ в первой группе и в таб. 

41 – во второй группе. При этом наблюдается положительная динамика в 

уменьшении ОТ, которая более выражена в течении первого года после операции. 

Показатель ОБ не подвергался значимому снижению. В первой группе 

после ПРЖ окружность талии до операции составляла 147,3±17,1 см, через 3 

месяца после операции - 128,8±15,6 см, через 5 лет - 93,8±9,2 см; окружность 

бедра составляла до операции 120,7±5,1 см, через 3 месяца - 108,2±5,1 см, через 5 

лет - 97,7 см; ИТБ при ПРЖ составлял до операции 1,22±0,14, через 3 месяца 

после операции- 1,19±0,11 см, через 5 лет - 0,96±0,3 см. Во второй группе при 

ПРЖ окружность талии до операции составляла 179,3±17,9 см, через 3 месяца - 

154,8±17,1 см, через 5 лет - 147,3±10,0 см; окружность бедра составляла до 

операции 129,9±5,8 см, через 3 месяца - 117,2±4,3 см, через 5 лет - 122,7±5,4 см; 

ИТБ при ПРЖ составлял до операции 1,38±0,7, через 3 месяца - 1,32±0,8, через 5 

лет - 1,2±0,7. 
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Таблица 40 

Показатели ОТ, ОБ и ИТБ у больных 1 группы после ПРЖ. 

Анализируемые 

параметры (M±SD) Д
о
 

о
п

ер
а
ц

и
и

 Послеоперационный период 

1
 м

ес
. 

3
 м

ес
. 

6
 м

ес
. 

1
 г

о
д

 

3
 г

о
д

а
 

5
 л

ет
 

ОТ, см 
147,3 

±17,1 

140,4 

±16,2 

128,8 

±15,6* 

113,9 

±14,5* 

97,5 

±12,1* 

95,3 

±10,2* 

93,8 

±9,2* 

ОБ, см 
120,7 

±5,1 

116,0 

±4,2 

108,2±5,

1 

98,1 

±4,2* 

99,4 

±6,2* 

98,2 

±8,2* 

97,7 

±8,4* 

ИТБ 
1,22 

±0,14 

1,21 

±0,12 

1,19 

±0,11* 

1,16 

±0,1* 

0,98 

±0,07* 

0,97 

±0,04* 

0,96 

±0,3* 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Таблица 41 

Показатели ОТ, ОБ и ИТБ у больных 2 группы после операции ПРЖ. 

Анализируемые 

параметры (M±SD) Д
о
 

о
п

ер
а
ц

и
и

 Послеоперационный период 

1
 м

ес
. 

3
 м

ес
. 

6
 м

ес
. 

1
 г

о
д

 

3
 г

о
д

а
 

5
 л

ет
 

ОТ, см 
179,3 

±17,9 

165,4 

±17,5 

154,8 

±17,1* 

143,9 

±16,9* 

133,5 

±14,2* 

138,3 

±12,0* 

147,3±

10,0* 

ОБ, см 
129,9 

±5,8 

120,7 

±5,0 

117,2 

±4,3 

114,2 

±3,9* 

121,3 

±5,2* 

121,3 

±5,2* 

122,7 

±5,4* 

ИТБ 
1,38 

±0,7 

1,37 

±0,8 

1,32 

±0,8* 

1,26 

±0,7* 

1,1 

±0,5* 

1,14 

±0,7* 

1,2 

±0,7* 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Положительные изменения в уменьшении ОТ и ОБ после всех видов 

бариатрических вмешательств привели к снижению критерия абдоминального 

ожирения, которым является ИТБ. Графически динамические изменения данного 

показателя в 1 группе представлены на рис. 14, а во 2 группе на рис. 15. 
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Рис. 14. Индекса талия/бедро в 1 группе после бариатрических операций. 

 

Рис. 15. Индекса талия/бедро во 2 группе после бариатрических операций. 

Как следует из представленных данных, снижение массы тела происходило 

за счет всех жировых депо, в том числе за счет абдоминального жирового депо. 

Именно абдоминальным типом распределения жировой ткани определяется 

высокий риск сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2 типа у 

пациентов с морбидным ожирением. 
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ГЛАВА 5 

ВЛИЯНИЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА ЛИПИДНЫЙ СПЕКТР И 

АГРЕГАЦИОННУЮ СПОСОБНОСТЬ ТРОМБОЦИТОВ 

5.1. Показатели липидного спектра плазмы крови и транспортных 

белковых систем после бариатрических операций 

Этап изучения транспортных белковых систем включал оценку 

концентрации ОХС, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, апо А1, апо В. Характеристика ОХС у 

больных с морбидным ожирением 1 группы после бариатрических операций 

представлена в таблице 42, по 2 группе в таблице № 43. До операции у больных с 

морбидным ожирением ОХС превышал целевые значения, наибольшее 

превышение наблюдается во 2 группе. При анализе влияния трех видов 

оперативных бариатрических пособий отмечается различная интенсивность 

снидения ОХС. Так, после ОБПШ в двух группах наблюдалось достоверное 

уменьшение уровня ОХС уже через месяц после операции; а после операции ПРЖ 

и РБЖ статистически значимых изменений ОХС не наблюдалось. 

В первой группе после операции ОБПШ уровень общего холестерина 

составлял до операции 9,48±1,34 моль/л, через 3 месяца - 6,24±0,89 моль/л, через 1 

год - 4,61±0,75 моль/л, через 5 лет - 4,34±0,70 моль/л. Во второй группе после 

операции ОБПШ уровень общего холестерина до операции составлял 10,52±1,92 

моль/л, через 3 месяца - 6,54±1,81 моль/л, через 1 год - 4,69±1,59 моль/л, через 5 

лет - 4,06±1,0 моль/л. В группе 1 после операции РБЖ уровень общего 

холестерина составлял до операции 8,01±1,86 моль/л, через 1 год - 8,01±1,23 

моль/л, через 5 лет - 7,71±1,40 моль/л. Во второй группе после операции РБЖ 

уровень общего холестерина до операции составлял 9,73±2,3 моль/л, через 1 год - 

9,49±1,88 моль/л, через 5 лет - 8,93±1,53 моль/л. В первой группе после операции 

ПРЖ уровень общего холестерина составлял до операции 8,88±1,39 моль/л, через 

1 год - 8,7±0,59 моль/л, через 5 лет - 7,88±1,34 моль/л. Во второй группе после 

операции ПРЖ уровень общего холестерина до операции составлял 9,58±1,86 

моль/лчерез 1 год - 9,53±1,63 моль/л, через 5 лет - 8,53±1,47 моль/л. Графически 
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исземения уровня ОХС в 1 группе в результате оперативного лечения 

представлено на рис. 16, во 2 группе на рис. 17. 

Таблица 42 

Показатели ОХС после бариатрических операций в 1 группе. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 9,48±1,34 (n=62) 8,01±1,86 (n=68) 8,88±1,39 (n=36) 
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1 месяц 8,19±1,11*(n=62) 7,99±1,82 (n=68) 9,04±1,21 (n=36) 

3 месяца 6,24±0,89*(n=62) 7,95±1,73 (n=67) 9,14±1,02 (n=36) 

6 месяцев 5,58±0,92*(n=62) 7,85±1,59 (n=66) 9,14±0,87*(n=36) 

9 месяцев 5,01±0,89*(n=62) 7,96±1,31*(n=65) 8,92±0,71*(n=35) 

1 год 4,61±0,75*(n=61) 8,01±1,23*(n=63) 8,7 ±0,59*(n=34) 

2 года 4,5±0,57*(n=60) 8,0±1,21*(n=62) 8,54±0,52 *(n=33) 

3 года 4,46±0,54*(n=57) 8,06±1,29*(n=60) 8,36±0,46*(n=33) 

4 года 4,41±0,61*(n=55) 7,93±1,38*(n=59) 8,06±1,41*(n=32) 

5 лет 4,34±0,70*(n=54) 7,71±1,40*(n=57) 7,88±1,34*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

 

 

 

Рис. 16. Изменения общего холестерина после бариатрических операций у 

пациентов 1 группы 
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Таблица 43 

Показатели ОХС после бариатрических операций во 2 группе. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 10,52±1,92 (n=38) 9,73±2,3 (n=32) 9,58±1,86 (n=34) 
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1 месяц 9,06±1,88*(n=37) 9,63±2,25 (n=32) 9,61±1,82 (n=34) 

3 месяца 6,54±1,81*(n=37) 9,43±2,18 (n=32) 9,78±1,78 (n=34) 

6 месяцев 5,59±1,73*(n=37) 9,38±2,03 (n=31) 9,75±1,72*(n=33) 

9 месяцев 5,13±1,64*(n=37) 9,46±1,96*(n=30) 9,73±1,71*(n=33) 

1 год 4,69±1,59*(n=37) 9,49±1,88*(n=29) 9,53±1,63*(n=32) 

2 года 4,46±1,5*(n=36) 9,41±1,76*(n=29) 9,38±1,61*(n=32) 

3 года 4,29±1,41*(n=34) 9,36±1,81*(n=26) 9,18±1,54*(n=31) 

4 года 4,14±1,12*(n=33) 9,15±1,71*(n=26) 8,96±1,51*(n=30) 

5 лет 4,06±1,0*(n=31) 8,93±1,53*(n=25) 8,53±1,47*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

 

Рис. 17. Изменения общего холестерина после бариатрических операций у 

пациентов 2 группы 

Отмечено, что у пациентов с морбидным ожирением определяется 

повышение уровня атерогенных фракций липидов (ХС ЛПНП). Динамическое 

снижение ХС ЛПНП отмечалось при всех видах оперативных вмешательств, но 

наиболее выражено при ОБПШ в двух группах исследования. В 1 группе после 

ОБПШ уровень ХС ЛПНП снижался с 6,43±0,68 моль/л до 2,37±0,18 моль/л (через 

5 лет) – таб. 44 и в группе 2 с 7,3±0,79 моль/л до 2,25±0,21 моль/л (через 5 лет) – 

таб. 45. После операции РБЖ и ПРЖ в группе 2 отмечалось снижение с 6,9±1,53 
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моль/л до 5,4±0,74 моль/л и с 6,7±0,64 моль/л до 5,3±0,26 моль/л соответственно, 

что не достигало верхней целевой нормы через пять лет. В 1 группе верхней 

целевой нормы удавалось достигнуть через 4 года после операции РБЖ и ПРЖ. 

Графически изменения концентрации ХС ЛПНП в 1 группе отражены на рис. 18, 

изменения ХС ЛПНП во 2 группе представлены на рис. 19. 

Таблица 44 

Уровень ХС ЛПНП после операций у пациентов 1 группы. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 6,43±0,68 (n=62) 5,31±1,49 (n=68) 5,97±0,57 (n=36) 
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1 месяц 5,55±0,52*(n=62) 6,29±1,45 (n=68) 6,94±0,41 (n=36) 

3 месяца 3,38±0,42*(n=62) 6,24±1,4 (n=67) 6,84±0,38*(n=36) 

6 месяцев 3,3±0,37*(n=62) 6,0±1,33 (n=66) 6,66±0,31*(n=36) 

9 месяцев 2,85±0,29*(n=62) 5,6±1,15*(n=65) 6,45±0,29*(n=35) 

1 год 2,54±0,31*(n=61) 5,3±1,29*(n=63) 6,24±0,28*(n=34) 

2 года 2,45±0,3*(n=60) 5,19±1,12*(n=62) 6,1±0,27*(n=33) 

3 года 2,42±0,27*(n=57) 5,15±0,86*(n=60) 6,0±0,25*(n=33) 

4 года 2,4± 0,24*(n=55) 5,05±0,81*(n=59) 5,8±0,22*(n=32) 

5 лет 2,37±0,18*(n=54) 4,5±0,72*(n=57) 4,7±0,2*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

В первой группе после ОБПШ уровень ХС ЛПНП составлял до операции 

6,43±0,68 моль/л, через 3 месяца - 3,38±0,42 моль/л, через 1 год - 2,54±0,31 моль/л, 

через 5 лет - 2,37±0,18 моль/л. Во второй группе после ОБПШ уровень ХС ЛПНП 

до операции составлял 7,3±0,79 моль/л, через 3 месяца - 4,1±0,67 моль/л, через 1 

год - 2,7±0,5 моль/л, через 5 лет - 2,25±0,21 моль/л. В первой группе после 

операции РБЖ уровень ХС ЛПНП составлял до операции 5,31±1,49 моль/л, через 

3 месяца - 6,24±1,4 моль/л, через 1 год - 5,3±1,29 моль/л, через 5 лет - 4,5±0,72 

моль/л. Во второй группе после операции ЛРБЖ уровень ХС ЛПНП до операции 

составлял 6,9±1,53 моль/л, через 3 месяца - 7,04±1,36 моль/л, через 1 год - 

6,58±1,21 моль/л, через 5 лет - 5,4±0,74 моль/л. В первой группе после операции 
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ПРЖ уровень ХС ЛПНП составлял до операции 5,97±0,57 моль/л, через 3 месяца - 

6,84±0,38 моль/л, через 1 год - 6,24±0,28 моль/л, через 5 лет - 4,7±0,2 моль/л. Во 

второй группе после операции ПРЖ уровень ХС ЛПНП до операции составлял 

6,7±0,64 моль/л, через 3 месяца - 6,8±0,57 моль/л, через 1 год - 5,9±0,38 моль/л, 

через 5 лет - 5,3±0,26 моль/л. 

Таблица 45 

Уровень ХС ЛПНП после операций у пациентов 2 группы. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 7,3±0,79 (n=38) 6,9±1,53 (n=32) 6,7±0,64 (n=34) 
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1 месяц 6,1±0,72*(n=37) 7,15±1,47 (n=32) 7,0±0,59 (n=34) 

3 месяца 4,1±0,67*(n=37) 7,04±1,36 (n=32) 6,8±0,57*(n=34) 

6 месяцев 3,35±0,61*(n=37) 6,8±1,29 (n=31) 6,5±0,5*(n=33) 

9 месяцев 3,0±0,54*(n=37) 6,69±1,25*(n=30) 6,2±0,43*(n=33) 

1 год 2,7±0,5*(n=37) 6,58±1,21*(n=29) 5,9±0,38*(n=32) 

2 года 2,54±0,42*(n=36) 6,52±1,11*(n=29) 5,8±0,29*(n=32) 

3 года 2,41±0,36*(n=34) 6,49±0,93*(n=26) 5,7±0,19*(n=31) 

4 года 2,3±0,29*(n=33) 6,43±0,84*(n=26) 5,6±0,15*(n=30) 

5 лет 2,25±0,21*(n=31) 5,4±0,74*(n=25) 5,3±0,26*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

 

Рис. 18. Изменения уровня ХС ЛПНП после бариатрических операций у 

пациентов 1 группы 
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Рис. 19. Изменения уровня ХС ЛПНП после бариатрических операций у 

пациентов 2 группы 

Проведен анализ динамики ХС ЛПВП и данные по 1 группе представлены в 

таб. 46, а данные по 2 группе представлены в таб. 47. После ОБПШ в двух 

группах отмечалось незначительное снижение данного показателя, который в 

дооперационном периоде находился ниже нижней границы целевой нормы. После 

операции ПРЖ в двух группах отмечалось возрастание ХС ЛПВП выше нижней 

нормы целевых значений уже через 2 месяца после операции, и во 2 группе 

достигал максимального значения к 1-1,5 годам, а в дальнейшем имел 

незначительную тенденцию к его снижению. 

Таблица 46 

Уровень ХС ЛПВП после операций у пациентов 1 группы. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 1,15±0,17 (n=62) 1,1±0,39 (n=68) 1,13±0,19 (n=36) 
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1 месяц 1,15±0,21 (n=62) 1,1±0,35 (n=68) 1,29±0,2 (n=36) 

3 месяца 1,16±0,23*(n=62) 1,12±0,34 (n=67) 1,47±0,22*(n=36) 

6 месяцев 1,16±0,24*(n=62) 1,132±0,39 (n=66) 1,65±0,23*(n=36) 

9 месяцев 1,16±0,26*(n=62) 1,3±0,44*(n=65) 1,69±0,24*(n=35) 

1 год 1,15±0,28*(n=61) 1,42±0,42*(n=63) 1,72±0,27*(n=34) 

2 года 1,15±0,25*(n=60) 1,5±0,4*(n=62) 1,73±0,24*(n=33) 

3 года 1,15±0,24*(n=57) 1,6±0,39*(n=60) 1,69±0,17*(n=33) 

4 года 1,13±0,19*(n=55) 1,64±0,37*(n=59) 1,65±0,14*(n=32) 

5 лет 1,1±0,15*(n=54) 1,67±0,29*(n=57) 1,6±0,09*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Таблица 47 

Уровень ХС ЛПВП после операций у пациентов 2 группы. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 1,15±0,29 (n=38) 0,88±0,29 (n=32) 0,96±0,21 (n=34) 
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1 месяц 1,145±0,28 (n=37) 0,9±0,24 (n=32) 1,09±0,23 (n=34) 

3 месяца 1,135±0,21*(n=37) 0,94±0,31 (n=32) 1,37±0,18*(n=34) 

6 месяцев 1,12±0,27*(n=37) 1,05±0,33 (n=31) 1,55±0,28*(n=33) 

9 месяцев 1,105±0,28*(n=37) 1,27±0,39*(n=30) 1,68±0,31*(n=33) 

1 год 1,055±0,25*(n=37) 1,49±0,43*(n=29) 1,72±0,36*(n=32) 

2 года 1,03±0,22*(n=36) 1,6±0,4*(n=29) 1,7±0,28*(n=32) 

3 года 1,02±0,18*(n=34) 1,69±0,41*(n=26) 1,64±0,21*(n=31) 

4 года 1,01±0,19*(n=33) 1,72±0,42*(n=26) 1,57±0,31*(n=30) 

5 лет 1,0±0,2*(n=31) 1,74±0,31*(n=25) 1,52±0,33*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

В группе 1 через год после операции РБЖ данный показатель 

статистических изменений не претерпевал. После операции РБЖ также 

отмечалось возрастание ХС ЛПВП в двух группах и он достигало нижней 

границы нормы к 8-9 месяцам в послеоперационном периоде. В дальнейшем ХС 

ЛПВП имеет уверенную тенденцию к увеличению с максимальным значением 

через 5 лет после операции. В первой группе после ОБПШ уровень ХС ЛПВП 

составлял до операции 1,15±0,17 моль/л, через 3 месяца - 1,16±0,23 моль/л, через 1 

год - 1,15±0,28 моль/л, через 5 лет - 1,1±0,15 моль/л. Во второй группе после 

ОБПШ уровень ХС ЛПВП до операции составлял 1,15±0,29 моль/л, через 1 год - 

1,055±0,25 моль/л, через 5 лет - 1,0±0,2 моль/л. В первой группе после операции 

РБЖ уровень ХС ЛПВП составлял до операции 1,1±0,39 моль/л, через 1 год - 

1,42±0,42 моль/л, через 5 лет - 1,67±0,29 моль/л. Во второй группе после операции 

РБЖ уровень ХС ЛПВП до операции составлял 0,88±0,29 моль/л, через 1 год - 

1,49±0,43 моль/л, через 5 лет - 1,74±0,31 моль/л. В первой группе после операции 

ПРЖ уровень ХС ЛПВП составлял до операции 1,13±0,19 моль/л, через 1 год - 
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1,72±0,27 моль/л, через 5 лет - 1,6±0,09 моль/л. Во второй группе после операции 

ПРЖ уровень ХС ЛПВП до операции составлял 0,96±0,21 моль/л, через 1 год - 

1,72±0,36 моль/л, через 5 лет - 1,52±0,33 моль/л. Графически изменения 

концентрации ХС ЛПВП в 1 группе отражены на рис. 20, изменения ХС ЛПВП во 

2 группе представлены на рис. 21. 

 

Рис. 20. Изменения уровня ХС ЛПВП после бариатрических операций у 

пациентов 1 группы 

 

Рис. 21. Изменения уровня ХС ЛПВП после бариатрических операций у 

пациентов 2 группы 

В результате изучения и анализа ХС ЛПНП и ХС ЛПВП получены 

результаты по уровню индекса атерогенности, как основного критерия 

кардиоваскулярного риска. В настоящем исследовании отмечалось снижение 

индекса атерогенности после всех видов оперативных вмешательств в двух 
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группах. Данные по изменению индекса атерогенности в первой группе 

представлены в таб. 48 и данные по 2 группе представлены в таб. 49. После 

ОБПШ отмечалось самое быстрое снижение данного показателя за счет резкого 

снижения ХС ЛПНП, но также было отмечено слабое снижение уровня ХС ЛПВП 

(статистически не значимое – p=0,1) – но данные изменения привели к 

статистически значимому снижению индекса атерогенности до 2,94±0,24 (через 5 

лет в 1 группе) и 3,06±0,16 (через 5 лет в 2 группе). Максимальная скорость 

снижения индекса атерогенности после ОБПШ отмечалась в первые 3 месяца 

после операции. Графически изменения индекса атерогенности после всех видов 

операций в 1 группе отражены на рис. 28, изменения во 2 группе представлены на 

рис. 29. 

Таблица 48 

Индекс атерогенности (ХС ЛПНП / ХС ЛПВП) после бариатрических 

операций у пациентов 1 группы. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 7,24±1,95 (n=62) 6,28±2,89 (n=68) 6,85±1,35 (n=36) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 6,12±1,42 (n=62) 6,26±2,45 (n=68) 6,01±1,28*(n=36) 

3 месяца 4,38±0,74*(n=62) 6,1±1,81 (n=67) 5,22±1,12*(n=36) 

6 месяцев 3,81±0,53*(n=62) 5,94±1,23*(n=66) 4,54±0,99*(n=36) 

9 месяцев 3,32±0,49*(n=62) 5,13±0,92*(n=65) 4,28±0,82*(n=35) 

1 год 3,01±0,38*(n=61) 4,64±0,89*(n=63) 4,06±0,47*(n=34) 

2 года 2,91±0,36*(n=60) 4,33±0,85*(n=62) 3,93±0,45*(n=33) 

3 года 2,88±0,32*(n=57) 4,04±0,73*(n=60) 3,95±0,44*(n=33) 

4 года 2,90±0,27*(n=55) 3,83±0,69*(n=59) 3,89±0,4*(n=32) 

5 лет 2,94±0,24*(n=54) 3,62±0,65*(n=57) 3,92±0,34*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

Снижение индекса атерогенности после операции ПРЖ имело также, как и 

при ОБПШ гипербарическую траекторию, но меньшей интенсивности с 

максимальными цифрами снижения в первые месяцы после операции с 
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последующей стабилизацией. В двух группах исследования у пациентов с 

морбидным ожирением соотношение атерогенных и антиатерогенных липидов не 

достигло целевой нормы, а через 2 года после операции в группе 2 стало имело 

тенденцию к ухудшению результата с 4,51±1,49 (через 2 года в 2 группе) до 

4,61±0,62 (через 5 лет в 2 группе). 

 

Таблица 49 

Индекс атерогенности (ХС ЛПНП / ХС ЛПВП) после бариатрических 

операций у пациентов 2 группы. 

моль/л (M±SD) ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 8,18±2,15 (n=38) 10,05±3,05 (n=32) 8,97±1,44 (n=34) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 6,91±1,99 (n=37) 9,69±2,93 (n=32) 7,82±1,37*(n=34) 

3 месяца 4,77±1,24*(n=37) 9,03±2,87 (n=32) 6,14±1,26*(n=34) 

6 месяцев 3,99±0,83*(n=37) 7,93±2,44*(n=31) 5,29±1,15*(n=33) 

9 месяцев 3,64±0,54*(n=37) 6,45±2,28*(n=30) 4,79±1,7*(n=33) 

1 год 3,45±0,43*(n=37) 5,37±2,0*(n=29) 4,54±1,51*(n=32) 

2 года 3,33±0,38*(n=36) 4,88±1,84*(n=29) 4,51±1,49*(n=32) 

3 года 3,2±0,32*(n=34) 4,54±1,73*(n=26) 4,59±0,87*(n=31) 

4 года 3,1±0,22*(n=33) 4,32±1,68*(n=26) 4,71±0,74*(n=30) 

5 лет 3,06±0,16*(n=31) 4,13±1,52*(n=25) 4,61±0,62*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

После операции РБЖ индекс атерогенности имел отличную кривую, по 

сравнению с другими бариатрическими операциями. Так на протяжении первых 

6-8 месяцев снижение происходило незначительное, но после начала 

эффективных регулировок бандажа отмечалось усиление скорости снижения ХС 

ЛПНП и возрастание ХС ЛПВП, что сказывалось на индексе атерогенности. 

Также стоит отметить, что в двух группах после РБЖ снижение индекса 

атерогенности наблюдалось на протяжении 5 лет послеоперационных 

наблюдений. 
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В первой группе после ОБПШ уровень индекса атерогенности составлял до 

операции 7,24±1,95 моль/л, через 3 месяца - 4,38±0,74 моль/л, через 1 год - 

3,01±0,38 моль/л, через 5 лет - 2,94±0,24 моль/л. Во второй группе после ОБПШ 

уровень индекса атерогенности до операции составлял 8,18±2,15 моль/л, через 3 

месяца - 4,77±1,24 моль/л, через 1 год - 3,45±0,43 моль/л, через 5 лет - 3,06±0,16 

моль/л. В первой группе после операции РБЖ уровень индекса атерогенности 

составлял до операции 6,28±2,89 моль/л, через 3 месяца - 6,1±1,81 моль/л, через 1 

год - 4,64±0,89 моль/л, через 5 лет - 3,62±0,65 моль/л. Во второй группе после 

операции РБЖ уровень индекса атерогенности до операции составлял 10,05±3,05 

моль/л, через 3 месяца - 9,03±2,87 моль/л, через 1 год - 5,37±2,0 моль/л, через 5 

лет - 4,13±1,52 моль/л. В первой группе (рис.22) после операции ПРЖ уровень 

индекса атерогенности составлял до операции 6,85±1,35 моль/л, через 3 месяца - 

5,22±1,12 моль/л, через 1 год - 4,06±0,47 моль/л, через 5 лет - 3,92±0,34 моль/л. Во 

второй группе (рис.23) после операции ПРЖ уровень индекса атерогенности до 

операции составлял 8,97±1,44 моль/л, через 3 месяца - 6,14±1,26 моль/л, через 1 

год - 4,54±1,51 моль/л, через 5 лет - 4,61±0,62 моль/л. 

 
 

Рис. 22. Динамика уровня индекса атерогенности после бариатрических 

операций у пациентов 1 группы 
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Рис. 23. Динамика уровня индекса атерогенности после бариатрических 

операций у пациентов 2 группы 

Таким образом, у пациентов с морбидным ожирением отмечалась 

нормализация (ОБПШ через 1 год после операции) или тенденция к 

нормализации (РБЖ и ПРЖ) липидного спектра и транспортных форм общего 

холестерина, что в конечном итоге приводило к снижению индекса 

атерогенности, как основного фактора развития ИБС и летального исхода. 

5.2. Влияние бариатрических операций у пациентов с морбидным 

ожирением на показатели тромбоцитарного звена гемостаза 

В настоящем исследовании при анализе агрегатограмм определялись: 

значения максимальной агрегации (МА), максимальная скорость агрегации 

(тангенс угла наклона кривой агрегатограммы к оси абсцисс – tg α) и время ее 

достижения (Т tg α). Максимальный размер агрегатов(МРА) оценивали по данным 

измерениям их диаметра. В качестве индуктора агрегации применялась АДФ. 

Динамика спонтанной агрегации тромбоцитов МРА (у.е.) по двум группам 

исследования представлена в таб. 50, а показатели Спонтанная агрегация 

тромбоцитов, МСА (%) представлены в таб. 51. 

Установлено, что исходно у больных с морбидным ожирением наблюдалась 

активация АДФ-индуцированной агрегации без изменения спонтанной агрегации. 

При анализе изменений агрегационной способности тромбоцитов у больных с 

морбидным ожирением после ОБПШ отмечалось снижением скорости 

индуцированной агрегации [p=0,012] и времени достижения максимальной 
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скорости индуцированной агрегации [p=0,048], что привело к снижению 

индуцированной агрегации тромбоцитов уже через 1 месяц после оперативного 

лечения. 

Таблица 50 

Спонтанная агрегация тромбоцитов, МРА (у.е.). 

Анализируем

ые 

параметры 

(M±SD) 

До 

 опера 

ции 

Послеоперационный период 

1 мес. 3 мес. 6 мес. 1 год  3 года  5 лет 

ОБПШ,  

1 группа 

1,17 

±0,2 

(n=62) 

1,17 

±0,2 

(n=62) 

1,15 

±0,05 

(n=62) 

1,18 

±0,4 

(n=62) 

1,16 

±0,09 

(n=61) 

1,18 

±0,2 

(n=57) 

1,18 

±0,3 

(n=54) 

ОБПШ,  

2 группа 

1,15 

±0,5 

(n=38) 

1,15 

±0,8 

(n=37) 

1,14 

±0,4 

(n=37) 

1,17 

±0,4 

(n=37) 

1,15 

±0,8 

(n=37) 

1,17 

±0,5 

(n=34) 

1,166 

±0,7 

(n=31) 

РБЖ,  

1 группа 

1,15 

±0,18 

(n=68) 

1,17 

±0,21 

(n=68) 

1,16 

±0,09 

(n=67) 

1,17 

±0,42 

(n=66) 

1,16 

±0,09 

(n=63) 

1,17 

±0,18 

(n=60) 

1,16 

±0,2 

(n=57) 

РБЖ, 

2 группа 

1,14 

±0,3 

(n=32) 

1,16 

±0,34 

(n=32) 

1,16 

±0,4 

(n=32) 

1,18 

±0,46 

(n=31) 

1,15 

±0,31 

(n=29) 

1,16 

±0,35 

(n=26) 

1,16 

±0,33 

(n=25) 

ПРЖ, 

1 группа 

1,18 

±0,59 

(n=36) 

1,16 

±0,76 

(n=36) 

1,17 

±0,49 

(n=36) 

1,17 

±0,21 

(n=36) 

1,17 

±0,39 

(n=34) 

1,17 

±0,97 

(n=33) 

1,17 

±0,81 

(n=30) 

ПРЖ, 

2 группа 

1,16 

±0,9 

(n=34) 

1,14 

±0,88 

(n=34) 

1,16 

±0,76 

(n=34) 

1,15 

±0,71 

(n=33) 

1,16 

±0,68 

(n=32) 

1,15 

±0,50 

(n=31) 

1,154 

±0,37 

(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

Через три года после ОБПШ отмечается снижение максимальной агрегации 

на 30,5%, скорости ее достижения на 34%, время достижения МА на 56%. В 

первой группе после ОБПШ спонтанная агрегация тромбоцитов МРА (у.е.) 
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составляла до операции 1,17±0,2, через 3 месяца - 1,15±0,05, через 1 год - 

1,16±0,09, через 5 лет - 1,18±0,3. Во второй группе после ОБПШ спонтанная 

агрегация тромбоцитов МРА (у.е.) составляла 1,15±0,5, через 3 месяца - 1,14±0,4, 

через 1 год - 1,15±0,8, через 5 лет - 1,16±0,7. 

Таблица 51 

Спонтанная агрегация тромбоцитов, МСА (%) 

Анализируе

мые 

параметры 

(M±SD) 

До 

Опера 

ции 

Послеоперационный период 

1 мес. 3 мес. 6 мес. 1 год  3 года  5 лет  

ОБПШ,  

1 группа 

0,7 

±0,2 

(n=62) 

0,76 

±0,3 

(n=62) 

0,9 

±0,2 

(n=62) 

0,87 

±0,1 

(n=62) 

0,7 

±0,1 

(n=61) 

0,7 

±0,2 

(n=57) 

0,7 

±0,2 

(n=54) 

ОБПШ,  

2 группа 

0,66 

±0,3 

(n=38) 

0,72 

±0,4 

(n=37) 

0,87 

±0,5 

(n=37) 

0,82 

±0,5 

(n=37) 

0,64 

±0,4 

(n=37) 

0,65 

±0,3 

(n=34) 

0,66 

±0,3 

(n=31) 

РБЖ,  

1 группа 

0,82 

±0,4 

(n=68) 

0,83 

±0,4 

(n=68) 

0,86 

±0,3 

(n=67) 

0,82 

±0,3 

(n=66) 

0,76 

±0,4 

(n=63) 

0,79 

±0,4 

(n=60) 

0,78 

±0,2 

(n=57) 

РБЖ, 

2 группа 

0,79 

±0,6 

(n=32) 

0,8 

±0,6 

(n=32) 

0,81 

±0,5 

(n=32) 

0,74 

±0,5 

(n=31) 

0,7 

±0,5 

(n=29) 

0,74 

±0,4 

(n=26) 

0,7 

±0,6 

(n=25) 

ПРЖ, 

1 группа 

0,72 

±0,4 

(n=36) 

0,78 

±0,4 

(n=36) 

0,82 

±0,4 

(n=36) 

0,85 

±0,3 

(n=36) 

0,81 

±0,5 

(n=34) 

0,78 

±0,3 

(n=33) 

0,76 

±0,3 

(n=30) 

ПРЖ, 

2 группа 

0,69 

±0,2 

(n=34) 

0,73 

±0,2 

(n=34) 

0,79 

±0,2 

(n=34) 

0,81 

±0,1 

(n=33) 

0,79 

±0,3 

(n=32) 

0,73 

±0,1 

(n=31) 

0,76 

±0,2 

(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

После операции РБЖ снижение АДФ-индуцированной агрегации 

тромбоцитов наблюдалось через 6 месяцев, а при ПРЖ через 3 месяца. В первой 
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группе после операции РБЖ спонтанная агрегация тромбоцитов МРА (у.е.) 

составляла до операции 1,15±0,18, через 3 месяца - 1,16±0,09, через 1 год - 

1,16±0,09, через 5 лет - 1,16±0,2. Во второй группе после операции РБЖ 

спонтанная агрегация тромбоцитов МРА (у.е.) составляла 1,14±0,3, через 3 месяца 

- 1,16±0,4, через 1 год - 1,15±0,31, через 5 лет - 1,16±0,33. В первой группе после 

операции ПРЖ спонтанная агрегация тромбоцитов МРА (у.е.) составляла до 

операции 1,18±0,59, через 3 месяца - 1,17±0,49, через 1 год - 1,17±0,39, через 5 лет 

- 1,17±0,81. Во второй группе после операции ПРЖ спонтанная агрегация 

тромбоцитов МРА (у.е.) составляла 1,16±0,9, через 3 месяца - 1,16±0,76, через 1 

год - 1,16±0,68, через 5 лет - 1,154±0,37. 

Исходя из полученных результатов была обнаружена корреляционная 

взаимосвязь между показателями агрегационной способности тромбоцитов и 

параметрами липидного обмена. Таким образом, у пациентов с морбидным 

ожирением и метаболическим синдромом отмечалось состояние прокоагуляции. 

Как было показано ранее у пациентов с морбидным ожирением отмечалось 

снижение скорости АДФ-индуцированная агрегация Тр. После оперативного 

лечения имеется положительная динамика данного показателя и данные по АДФ-

индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) представлены в таб. 52, а по АДФ-

индуцированная агрегация Тр, МА (%) представлены в таб. 53. 

 В первой группе после ОБПШ АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА 

(у.е.) составляла до операции 7,3±0,3, через 3 месяца - 6,8±0,4, через 1 год - 

6,51±0,3, через 5 лет - 6,1±0,1. Во второй группе после ОБПШ АДФ-

индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) составляла 7,1±0,5, через 3 месяца - 

6,7±0,5, через 1 год - 6,3±0,6, через 5 лет - 6,0±0,4. В первой группе после 

операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) составляла до 

операции 7,1±1,2, через 3 месяца - 6,9±0,9, через 1 год - 6,5±0,8, через 5 лет - 

6,2±0,4. Во второй группе после операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация 

Тр, МРА (у.е.) составляла 7,0±1,8, через 3 месяца - 6,9±1,5, через 1 год - 6,3±1,2, 

через 5 лет - 6,15±0,7. В первой группе после операции ПРЖ АДФ-

индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) составляла до операции 7,1±0,7 , через 3 
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месяца - 6,8±0,6, через 1 год - 6,6±0,5, через 5 лет - 6,1±0,4. Во второй группе 

после операции ПРЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) составляла 

6,9±0,1, через 3 месяца - 6,8±0,9, через 1 год - 6,5±0,8, через 5 лет - 6,4±0,3. 

Графически АДФ-индуцированной агрегация Тр, МРА (у.е.) в 1 группе 

представлены на рис. 24, во 2 группе на рис. 25. Графики АДФ-индуцированной 

агрегация Тр, МА (%) у пациентов 1 группы представлены на рис. 26, у пациентов 

2 группы на рис. 27. 

Таблица 52 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) 

Анализируемы

е параметры 

(M±SD) 

До 

Опера 

ции 

Послеоперационный период 

1 мес. 3 мес. 6 мес. 1 год  3 года 5 лет 

ОБПШ,  

1 группа 

7,3 

±0,3 

(n=62) 

7,0 

±0,4 

(n=62) 

6,8 

±0,4 

(n=62) 

6,6 

±0,4 

(n=62) 

6,51 

±0,3 

(n=61) 

6,2 

±0,2 

(n=57) 

6,1 

±0,1 

(n=54) 

ОБПШ,  

2 группа 

7,1 

±0,5 

(n=38) 

6,9 

±0,5 

(n=37) 

6,7 

±0,5 

(n=37) 

6,4 

±0,6 

(n=37) 

6,3 

±0,6 

(n=37) 

6,1 

±0,5 

(n=34) 

6,0 

±0,4 

(n=31) 

РБЖ,  

1 группа 

7,1 

±1,2 

(n=68) 

7,1 

±1,1 

(n=68) 

6,9 

±0,9 

(n=67) 

6,7 

±0,8 

(n=66) 

6,5 

±0,8 

(n=63) 

6,3 

±0,7 

(n=60) 

6,2 

±0,4 

(n=57) 

РБЖ, 

2 группа 

7,0 

±1,8 

(n=32) 

6,9 

±1,7 

(n=32) 

6,9 

±1,5 

(n=32) 

6,5 

±1,5 

(n=31) 

6,3 

±1,2 

(n=29) 

6,2 

±1,0 

(n=26) 

6,15 

±0,7 

(n=25) 

ПРЖ, 

1 группа 

7,1 

±0,7 

(n=36) 

7,0 

±0,6 

(n=36) 

6,8 

±0,6 

(n=36) 

6,6 

±0,5 

(n=36) 

6,6 

±0,5 

(n=34) 

6,3 

±0,3 

(n=33) 

6,1 

±0,4 

(n=30) 

ПРЖ, 

2 группа 

6,9 

±0,1 

(n=34) 

6,9 

±1,0 

(n=34) 

6,8 

±0,9 

(n=34) 

6,7 

±0,9 

(n=33) 

6,5 

±0,8 

(n=32) 

6,5 

±0,6 

(n=31) 

6,4 

±0,3 

(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Таблица 53 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, МА (%). 

Анализируем

ые 

параметры 

(M±SD) 

До 

Опера 

ции 

Послеоперационный период 

1 мес. 3 мес. 6 мес. 1 год  3 года  5 лет  

ОБПШ,  

1 группа 

19,4 

±2,3 

(n=62) 

16,4 

±2,1* 

(n=62) 

16,2 

±1,3* 

(n=62) 

16,1 

±1,5* 

(n=62) 

15,8 

±2,6* 

(n=61) 

13,2 

±2,3* 

(n=57) 

12,3 

±1,8* 

(n=54) 

ОБПШ,  

2 группа 

17,8 

±3,8 

(n=38) 

15,9 

±3,7* 

(n37=) 

15,7 

±2,6* 

(n=37) 

15,7 

±2,4* 

(n=37) 

15,4 

±3,6* 

(n=37) 

14,0 

±3,5* 

(n=34) 

11,5 

±2,1* 

(n=31) 

РБЖ,  

1 группа 

17,1 

±2,7 

(n=68) 

17,0 

±2,5 

(n=68) 

16,6 

±2,1 

(n=67) 

14,9 

±2,1* 

(n=66) 

14,1 

±2,3* 

(n=63) 

12,5 

±2,1* 

(n=60) 

12,0 

±1,4* 

(n=57) 

РБЖ, 

2 группа 

16,5 

±3,9 

(n=32) 

16,3 

±3,9 

(n=32) 

16,1 

±3,0 

(n=32) 

14,3 

±2,7 

(n=31) 

13,6 

±2,9* 

(n=29) 

12,0 

±2,6* 

(n=26) 

11,6 

±2,1* 

(n=25) 

ПРЖ, 

1 группа 

17,4 

±1,7 

(n=36) 

15,4 

±1,5 

(n=36) 

14,2 

±1,3* 

(n=36) 

13,8 

±1,2* 

(n=36) 

13,2 

±1,3* 

(n=34) 

12,2 

±1,3* 

(n=33) 

11,8 

±1,0* 

(n=30) 

ПРЖ, 

2 группа 

16,7 

±2,4 

(n=34) 

14,9 

±2,1 

(n=34) 

13,7 

±2,3* 

(n=34) 

13,2 

±2,0* 

(n=33) 

12,4 

±1,8* 

(n=32) 

11,6 

±1,1* 

(n=31) 

11,0 

±1,2* 

(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

 

 
Рис. 24. АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) в 1 группе. 
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Рис. 25. АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) во 2 группе. 

 
Рис. 26. АДФ-индуцированная агрегация Тр, МА (%) у пациентов 1 группы. 

 
Рис. 27. АДФ-индуцированная агрегация Тр, МА (%) у пациентов 2 группы. 

При исследовании АДФ-индуцированной агрегация Тр, tg α, (град.) 

получены следующие результаты, которые отражены в таб. 54 и на рис. 28 (1 

группа), на рис. 29 (2 группа). 
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Таблица 54 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.). 

Анализируе

мые 

параметры 

(M±SD) 

До 

Опера 

ции 

Послеоперационный период 

1 мес. 3 мес. 6 мес. 1 год  3 года 5 лет 

ОБПШ,  

1 группа 

33,4 

±4,5 

(n=62) 

29,9 

±3,2* 

(n=62) 

20,3 

±3,4* 

(n=62) 

15,6 

±2,2* 

(n=62) 

12,8 

±3,5* 

(n=61) 

11,4 

±3,6* 

(n=57) 

10,9 

±2,7* 

(n=54) 

ОБПШ,  

2 группа 

31,1 

±6,4 

(n=38) 

28,0 

±5,9* 

(n=37) 

19,7 

±5,8* 

(n=37) 

15,2 

±5,4* 

(n=37) 

11,5 

±5,5* 

(n=37) 

10,1 

±5,0* 

(n=34) 

9,7 

±4,8* 

(n=31) 

РБЖ,  

1 группа 

23,8 

±7,5 

(n=68) 

21,9 

±8,2 

(n=68) 

20,7 

±7,4 

(n=67) 

19,6 

±8,2* 

(n=66) 

16,8 

±8,6* 

(n=63) 

9,8 

±8,9* 

(n=60) 

7,0 

±6,8* 

(n=57) 

РБЖ, 

2 группа 

20,1 

±9,3 

(n=32) 

18,8 

±9,1 

(n=32) 

18,0 

±8,3 

(n=32) 

17,3 

±8,7* 

(n=31) 

15,4 

±9,3* 

(n=29) 

8,1 

±9,3* 

(n=26) 

6,0 

±8,5* 

(n=25) 

ПРЖ, 

1 группа 

24,8 

±4,8 

(n=36) 

22,7 

±4,1 

(n=36) 

20,3 

±4,3* 

(n=36) 

16,4 

±4,8* 

(n=36) 

13,1 

±5,5* 

(n=34) 

10,0 

±5,8* 

(n=33) 

7,3 

±5,6* 

(n=30) 

ПРЖ, 

2 группа 

22,2 

±6,3 

(n=34) 

20,7 

±6,1 

(n=34) 

18,9 

±6,0* 

(n=34) 

15,7 

±5,8* 

(n=33) 

11,2 

±5,7* 

(n=32) 

8,8 

±6,9* 

(n=31) 

6,1 

±5,7* 

(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

 
Рис. 28. АДФ-индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.) в 1 группе. 
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Рис. 29. АДФ-индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.) во 2 группе. 

В первой группе после ОБПШ АДФ-индуцированная агрегация Тр, tg α, 

(град.) составляла до операции 33,4±4,5, через 3 месяца - 20,3±3,4, через 1 год - 

12,8±3,5, через 5 лет - 10,9±2,7. Во второй группе после ОБПШ АДФ-

индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.) составляла 31,1±6,4, через 3 месяца - 

19,7±5,8, через 1 год - 11,5±5,5, через 5 лет - 9,7±4,8. В первой группе после 

операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.) составляла до 

операции 23,8±7,5, через 3 месяца - 20,7±7,4, через 1 год - 16,8±8,6, через 5 лет - 

7,0±6,8. Во второй группе после операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация 

Тр, tg α, (град.) составляла 20,1±9,3, через 3 месяца - 18,0±8,3, через 1 год - 

15,4±9,3, через 5 лет - 6,0±8,5. В первой группе после операции ПРЖ АДФ-

индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.) составляла до операции 24,8±4,8, через 

3 месяца - 20,3±4,3, через 1 год - 13,1±5,5, через 5 лет - 7,3±5,6. Во второй группе 

после операции ПРЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, tg α, (град.) составляла 

22,2±6,3, через 3 месяца - 18,9±6,0, через 1 год - 11,2 ±5,7, через 5 лет - 6,1±5,7. 

В первой группе после ОБПШ АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α 

(cек) составляла до операции 0,5±0,09, через 3 месяца - 0,39±0,04, через 1 год - 

0,3±0,08, через 5 лет - 0,25±0,02. Во второй группе после ОБПШ АДФ-

индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) составляла 0,4±0,15, через 3 месяца - 

0,35±0,12, через 1 год - 0,27±0,09, через 5 лет - 0,22±0,04. В первой группе после 

операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) составляла до 
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операции 0,4±0,15, через 3 месяца - 0,37±0,13, через 1 год - 0,28±0,12, через 5 лет - 

0,2±0,09. Во второй группе после операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация 

Тр, T tg α (cек) составляла 0,35±0,35, через 3 месяца - 0,29±0,24, через 1 год - 

0,23±0,19, через 5 лет - 0,18±0,14. В первой группе после операции ПРЖ АДФ-

индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) составляла до операции 0,42±0,15, 

через 3 месяца - 0,36±0,05, через 1 год - 0,3±0,04, через 5 лет - 0,2±0,03. Во второй 

группе после операции ПРЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) 

составляла 0,39±0,26, через 3 месяца - 0,3±0,20, через 1 год - 0,2±0,16, через 5 лет - 

0,16±0,8. Данные по АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) 

представлены в таб. 55 и на рис. 30 (1 группа), на рис. 31 (2 группа). 

 
Рис. 30. АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) в 1 группе. 

 
Рис. 31. АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек) во 2 группе. 
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Таблица 55 

АДФ-индуцированная агрегация Тр, T tg α (cек). 

Анализир

уемые 

параметр

ы (M±SD) 

До 

Опера 

ции 

Послеоперационный период 

1 мес. 3 мес. 6 мес. 1 год  3 года 5 лет  

ОБПШ,  

1 группа 

0,5 

±0,09 

(n=62) 

0,42 

±0,06* 

(n=62) 

0,39 

±0,04* 

(n=62) 

0,36 

±0,08* 

(n=62) 

0,3 

±0,08* 

(n=61) 

0,28 

±0,04* 

(n=57) 

0,25 

±0,02* 

(n=54) 

ОБПШ,  

2 группа 

0,4 

±0,15 

(n=38) 

0,38 

±0,12* 

(n=37) 

0,35 

±0,12* 

(n=37) 

0,3 

±0,10* 

(n=37) 

 0,27 

±0,09* 

(n=37) 

0,26 

±0,07* 

(n=34) 

0,22 

±0,04* 

(n=31) 

РБЖ,  

1 группа 

0,41 

±0,17 

(n=68) 

0,39 

±0,16 

(n=68) 

0,37 

±0,13 

(n=67) 

0,33 

±0,11* 

(n=66) 

0,28 

±0,12* 

(n=63) 

0,24 

±0,12* 

(n=60) 

0,2 

±0,09* 

(n=57) 

РБЖ, 

2 группа 

0,35 

±0,35 

(n=32) 

0,31 

±0,28 

(n=32) 

0,29 

±0,24 

(n=32) 

0,27 

±0,2* 

(n=31) 

0,23 

±0,19* 

(n=29) 

0,2 

±0,17* 

(n=26) 

0,18 

±0,14* 

(n=25) 

ПРЖ, 

1 группа 

0,42 

±0,15 

(n=36) 

0,39 

±0,09 

(n=36) 

0,36 

±0,05* 

(n=36) 

0,33 

±0,05* 

(n=36) 

0,3 

±0,04* 

(n=34) 

0,24 

±0,04* 

(n=33) 

0,2 

±0,03* 

(n=30) 

ПРЖ, 

2 группа 

0,39 

±0,26 

(n=34) 

0,33 

±0,21 

(n=34) 

0,3 

±0,20* 

(n=34) 

0,26 

±0,18* 

(n=33) 

0,2 

±0,16* 

(n=32) 

0,18 

±0,11* 

(n=31) 

0,16 

±0,8* 

(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

Таким образом, было установлено, что у пациентов с морбидным 

ожирением после бариатрических операций происходит нормализация АДФ-

индуцированной агрегации тромбоцитов во всех исследуемых показателях, 

изменения спонтанной агрегации не выявлено до и после оперативных 

бариатрических пособий.  
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ГЛАВА 6 

ВЛИЯНИЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА ТЕЧЕНИЕ ГЛИКЕМИИ 

И ИСПОЛЬЗОВАНИЕ САХАРОСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ У 

ПАЦИЕНТОВ С МОРБИДНЫМ ОЖИРЕНИЕМ И САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

Изменение гликемического профиля и уровня гликированного гемоглобина 

на фоне проведенных бариатрических операций у пациентов с морбидным 

ожирением с ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
 представлены в данном разделе. Нарушения 

гликемического профиля выявлялись у 98 (36%) пациентов, при этом в 1 группе 

(ИМТ 45-54,9 кг/м
2
) нарушения выявлены у 48 пациентов (28,9%), в 2 группе 

(ИМТ 55-65 кг/м
2
) нарушения выявлены у 41 пациента (39,4%) (таблица 56).  

Таблица 56 

Количество пациентов с нарушениями гликемического профиля. 

 ОБПШ РБЖ ПРЖ 

1 группа 23 17 8 

2 группа 18 11 13 

Использование хирургического подхода (ОБПШ, РБЖ, ПРЖ) у пациентов с 

морбидным ожирением и сахарным диабетом 2 типа приводило к значимым 

изменениям в течение сахарного диабета 2 типа. Первостепенным были изучены 

изменения гликемии в послеоперационном периоде и данные представлены по 1 

группе в таб. 57, по 2 группе в таб. 58. В результате оперативного лечения 

наблюдалась нормализация гликемии сразу после ОБПШ у пациентов 1 и 2 групп, 

что не наблюдается при ПРЖ и РБЖ. При рестриктивных операциях, к которым 

относятся ПРЖ и РБЖ имелась другая динамика нормализации гликемии, 

характеризующаяся прямой зависимостью от снижения массы тела в течение 1-

1,5 лет. Графически данные изменения отражены на рис. 32 (1 группа) и на рис. 33 

(2 группа). 

Так, снижение гипергликемии после операции ПРЖ начиналось сразу после 

операции, имело постепенный характер с максимальным снижением через год 

после операции. В 1 группе через год гликемия находилась в пределах нормы, во 
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2 группе достигнуть нормы гликемии не удалось, и в промежуток 1-5 лет имелась 

тенденция к возрастанию гипергликемии. После операции РБЖ снижение 

гипергликемии наблюдалось с 3 месяцев и в 1 группе продолжалось до 3 лет, 

затем стабилизировалось на нормальных значениях. Во 2 группе так же снижение 

начиналось через 3 месяца после операции и прекращалось через 3 года, при этом, 

не достигая нормогликемии; через 3 года в данной группе имелось возрастание 

гипергликемии.  

Высокая эффективность ОБПШ при сахарном диабете 2 типа, была 

обусловлена в первую очередь мальабсорбцией жиров в кишечном тракте, а также 

выраженным инкретиновым эффектом. Помимо этого, важную роль играют 

количественное ограничение в еде и выключение из пищеварения 

двенадцатиперстной кишки. Эффект наступления нормогликемии при 

нарушенном углеводном обмене наблюдался уже с первых недель после 

операции, т.е. задолго до существенного снижения веса. Данный вид 

оперативного лечения имеет многолетний эффект при сахарном диабете 2 типа. 

В первой группе после ОБПШ динамика гликемии составляла до операции 

9,8±3,46 ммоль/л, через 3 месяца - 5,4±0,46 ммоль/л, через 1 год - 4,9±0,44 

ммоль/л, через 5 лет - 4,4±0,4 ммоль/л. Во второй группе после ОБПШ динамика 

гликемии составляла 9,7±4,84 ммоль/л, через 3 месяца - 4,5±1,07 ммоль/л, через 1 

год - 4,6±0,76 ммоль/л, через 5 лет - 4,7±0,44 ммоль/л. 

В первой группе после операции РБЖ динамика гликемии составляла до 

операции 9,2±3,37 ммоль/л, через 3 месяца - 9,1±2,04 ммоль/л, через 1 год -  

6,0±0,34 ммоль/л, через 5 лет - 4,5±0,37 ммоль/л. Во второй группе после 

операции РБЖ динамика гликемии составляла 9,5±4,15 ммоль/л, через 3 месяца - 

9,5±2,85 ммоль/л, через 1 год - 6,9±0,86 ммоль/л, через 5 лет - 7,2±0,51 ммоль/л. 

В первой группе после операции ПРЖ динамика гликемии составляла до 

операции 9,4±3,26 ммоль/л, через 3 месяца - 8,2±2,52 ммоль/л, через 1 год - 

4,4±0,52 ммоль/л, через 5 лет - 4,9±0,43 ммоль/л. Во второй группе после 

операции ПРЖ динамика гликемии составляла 9,8±4,01 ммоль/л, через 3 месяца - 

9,2±3,36 ммоль/л, через 1 год - 6,8±1,64 ммоль/л, через 5 лет - 8,2±0,8 ммоль/л. 
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Таблица 57 

Динамика гликемии после бариатрических операций у пациентов 1 группы 

с сахарным диабетом 2 типа. 

M±SD 

ОБПШ  

(n=23) 

РБЖ  

(n=17) 

ПРЖ 

(n=8) 

ммоль/л P ммоль/л P ммоль/л P 

До операции 
9,8±3,46 

(n=23) 
 

9,2±3,37 

(n=17) 
 

9,4±3,26 

(n=8) 
 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 
5,6±0,56 

(n=23) 
0,01 

9,2±2,34 

(n=17) 
н/д 

9,0±2,93 

(n=8) 
н/д 

3 месяца 
5,4±0,46 

(n=23) 
0,01 

9,1±2,04 

(n=17) 
н/д 

8,2±2,52 

(n=8) 
н/д 

6 месяцев 
5,3±0,43 

(n=23) 
0,007 

8,1±1,32 

(n=17) 
0,01 

7,0±1,26 

(n=8) 
0,01 

9 месяцев 
5,1±0,45 

(n=23) 
0,007 

7,2±0,59 

(n=17) 
0,008 

5,8±0,79 

(n=8) 
0,01 

1 год 
4,9±0,44 

(n=23) 
0,007 

6,0±0,34 

(n=17) 
0,005 

4,4±0,52 

(n=7) 
0,01 

2 года 
4,8±0,42 

(n=23) 
0,006 

5,4±0,47 

(n=17) 
0,005 

4,3±0,46 

(n=7) 
0,01 

3 года 
4,7±0,43 

(n=23) 
0,006 

4,7±0,41 

(n=17) 
0,003 

4,3±0,42 

(n=7) 
0,008 

4 года 
4,5±0,38 

(n=22) 
0,006 

4,6±0,4 

(n=17) 
0,002 

4,5±0,47 

(n=7) 
0,006 

5 лет 
4,4±0,4 

(n=22) 
0,005 

4,5±0,37 

(n=17) 
0,002 

4,9±0,43 

(n=7) 
0,01 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Таблица 58 

Динамика гликемии после бариатрических операций у пациентов 2 группы 

с сахарным диабетом 2 типа. 

M±SD 

ОБПШ  

(n=18) 

РБЖ  

(n=11) 

ПРЖ  

(n=13) 

ммоль/л P ммоль/л P ммоль/л P 

До операции 
9,7±4,84 

(n=18) 
 

9,5±4,15 

(n=11) 
 

9,8±4,01 

(n=13) 
 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 
4,5±1,55 

(n=18) 
0,01 

9,5±2,97 

(n=11) 
н/д 

9,6±3,84 

(n=13) 
н/д 

3 месяца 
4,5±1,07 

(n=18) 
0,01 

9,5±2,85 

(n=11) 
н/д 

9,2±3,36 

(n=13) 
н/д 

6 месяцев 
4,5±0,85 

(n=18) 
0,007 

8,6±1,69 

(n=11) 
0,01 

8,5±2,15 

(n=13) 
0,01 

9 месяцев 
4,5±0,79 

(n=18) 
0,007 

7,7±0,94 

(n=11) 
0,008 

7,6±1,81 

(n=13) 
0,01 

1 год 
4,6±0,76 

(n=18) 
0,007 

6,9±0,86 

(n=11) 
0,005 

6,8±1,64 

(n=12) 
0,01 

2 года 
4,6±0,62 

(n=18) 
0,006 

6,6±0,72 

(n=11) 
0,005 

7,1±1,53 

(n=12) 
0,01 

3 года 
4,6±0,58 

(n=17) 
0,006 

6,3±0,64 

(n=11) 
0,003 

7,5±1,39 

(n=12) 
0,008 

4 года  
4,7±0,45 

(n=17) 
0,002 

6,7±0,6 

(n=11) 
0,002 

7,9±1,3 

(n=12) 
0,001 

5 лет 
4,7±0,44 

(n=17) 
0,002 

7,2±0,51 

(n=11) 
0,005 

8,2±0,8 

(n=12) 
0,001 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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Рис. 32. Динамика гликемии после бариатрических операций у пациентов 1 

группы с сахарным диабетом 2 типа. 

 

 
Рис. 33. Динамика гликемии после бариатрических операций у пациентов 1 

группы с сахарным диабетом 2 типа. 

Уровень гликированного гемоглобина является золотым стандартом 

диагностики сахарного диабета. Из данных таб. 59 (1 группа) и таб. 60 видно, что 

уровень НвА1с у пациентов двух групп после ОБПШ приходил в норму через 4 

месяца после операции. После операции ПРЖ НвА1 начинал снижаться с первого 

месяца после операции, но интенсивное снижение наблюдалось после 3-го 

месяцев и доходил до верхней границы нормы к 4-му месяцу послеоперационного 

периода в 1 группе пациентов. Во 2 группе графически имелась такая же 

тенденции, но до верхней границы нормы НвА1с не доходил, а через 3 года 

начинал иметь тенденцию к возрастанию.  
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Таблица 59 

Динамика НвА1с после бариатрических операций у пациентов 1 группы с 

сахарным диабетом 2 типа. 

M±SD 

ОБПШ  

(n=23) 

РБЖ  

(n=17) 

ПРЖ  

(n=9) 

% P % P % P 

До операции 
8,7±2,01 

(n=23) 
 

8,0±2,56 

(n=17) 
 

8,2±2,75 

(n=9) 
 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 
8,5±1,15 

(n=23) 
н/д 

7,9±2,41 

(n=17) 
н/д 

8,1±2,67 

(n=9) 
н/д 

3 месяца 
7,5±0,97 

(n=23) 
0,001 

7,8±2,13 

(n=17) 
н/д 

7,0±2,51 

(n=9) 
н/д 

6 

месяцев 

5,5±0,83 

(n=23) 
0,001 

7,4±1,97 

(n=17) 
н/д 

5,9±1,77 

(n=9) 
0,001 

9 

месяцев 

4,8±0,8 

(n=23) 
0,001 

6,7±1,79 

(n=17) 
0,001 

5,5±1,33 

(n=9) 
0,001 

1 год 
4,7±0,79 

(n=23) 
0,001 

5,8±1,65 

(n=17) 
0,001 

5,2±1,09 

(n=7) 
0,001 

2 года 
4,7±0,63 

(n=23) 
0,001 

5,4±1,53 

(n=17) 
0,001 

5,1±0,99 

(n=7) 
0,001 

3 года 
4,7±0,67 

(n=23) 
0,001 

5,0±0,98 

(n=17) 
0,001 

5,3±0,73 

(n=7) 
0,001 

4 года 
4,9±0,64 

(n=22) 
0,001 

4,7±0,81 

(n=17) 
0,001 

5,5±0,84 

(n=7) 
0,001 

5 лет 
5,0±0,6 

(n=22) 
0,001 

4,9±0,42 

(n=17) 
0,001 

5,7±0,76 

(n=7) 
0,001 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

После РБЖ отмечалось снижение в двух группах наблюдения только с 7 

месяца. В 1 группе НвА1с после операции РБЖ достигал номы через 10 месяцев. 

Во 2 группе НвА1с не достигал нормы после РБЖ, и через 2 года имел тенденцию 

к возрастанию. 
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В первой группе после ОБПШ динамика гликированного гемоглобина 

(НвА1с) составляла до операции 8,7±2,01 %, через 3 месяца - 7,5±0,97 %, через 1 

год - 4,7±0,79 %, через 5 лет - 5,0±0,6 %. Во второй группе после ОБПШ динамика 

гликированного гемоглобина (НвА1с) составляла 8,6±2,41 %, через 3 месяца - 

7,4±2,0 %, через 1 год - 4,0±1,2 %, через 5 лет - 5,0±0,87 %. 

Таблица 60 

Динамика гликированного гемоглобина (НвА1с) после бариатрических 

операций у пациентов 2 группы с сахарным диабетом 2 типа. 

 

ОБПШ  

(n=18) 

РБЖ  

(n=11) 

ПРЖ 

(n=13) 

% P % P % P 

До операции 
8,6±2,41 

(n=18) 
 

8,4±3,02 

(n=11) 
 

8,7±3,34 

(n=13) 
 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 
8,4±2,29 

(n=18) 
н/д 

8,3±2,87 

(n=11) 
н/д 

8,6±3,27 

(n=13) 
н/д 

3 месяца 
7,4±2,0 

(n=18) 
0,001 

8,2±2,43 

(n=11) 
н/д 

7,8±3,04 

(n=13) 
н/д 

6 месяцев 
5,1±1,63 

(n=18) 
0,001 

8,1±2,13 

(n=11) 
н/д 

7,2±2,84 

(n=13) 
0,001 

9 месяцев 
4,3±1,63 

(n=18) 
0,001 

7,5±2,05 

(n=11) 
0,001 

6,7±2,71 

(n=13) 
0,001 

1 год 
4,0±1,2 

(n=18) 
0,001 

6,9±1,99 

(n=11) 
0,001 

6,8±2,59 

(n=12) 
0,001 

2 года 
4,2±1,15 

(n=18) 
0,001 

6,7±1,76 

(n=11) 
0,001 

6,9±2,09 

(n=12) 
0,001 

3 года 
4,4±1,1 

(n=17) 
0,001 

6,9±1,6 

(n=11) 
0,001 

7,0±1,87 

(n=12) 
0,001 

4 года 
4,7±0,98 

(n=17) 
0,001 

7,0±1,21 

(n=11) 
0,001 

7,1±1,72 

(n=12) 
0,001 

5 лет 
5,0±0,87 

(n=17) 
0,001 

7,1±0,94 

(n=11) 
0,001 

7,1±1,24 

(n=12) 
0,001 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 
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В первой группе после операции РБЖ динамика НвА1с составляла до 

операции 8,0±2,56 %, через 3 месяца - 7,8±2,13 %, через 1 год - 5,8±1,65 %, через 5 

лет - 4,9±0,42 %. Во второй группе после операции РБЖ динамика НвА1с 

составляла 8,4±3,02 %, через 3 месяца - 8,2±2,43 %, через 1 год - 6,9±1,99 %, через 

5 лет - 7,1±0,94 %. 

В первой группе после операции ПРЖ динамика НвА1с составляла до 

операции 8,2±2,75 %, через 3 месяца - 7,0±2,51 %, через 1 год - 5,2±1,09 %, через 5 

лет - 5,7±0,76 %. Во второй группе после операции ПРЖ динамика НвА1с 

составляла 8,7±3,34 %, через 3 месяца - 7,8±3,04 %, через 1 год - 6,8±2,59 %, через 

5 лет - 7,1±1,24 %. Графически изменения конценетрации гликированного 

гемоглобина отражены на рис. 34 (1 группа) и на рис. 35 (2 группа). 

 
Рис. 34. Динамика НвА1с после бариатрических операций у пациентов 1 

группы с сахарным диабетом 2 типа. 

 

Рис. 35. Динамика НвА1с после бариатрических операций у пациентов 2 

группы с сахарным диабетом 2 типа. 
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Изменение лекарственной терапии сахарного диабета 2 типа по каждому 

виду оперативного лечения в двух группах отражено в таблицах 61-66. Из данных 

таблиц обращает на себя внимание, что операция ОБПШ позволяла добиться 

компенсации сахарного диабета 2 типа и возможность отказа от медикаментозной 

терапии в 1 группе в 100%, во 2 группе в 88,9% через пять лет после операции. 

После операции РБЖ в группе 1 компенсация сахарного диабета с отказ от 

медикаментозной терапии через 5 лет отмечался в 88,9%, а во 2 группе таких 

пациентов не было. После ПРЖ в 1 группе компенсация сахарного диабета с 

отказом от медикаментозной терапии через 5 лет отмечалось в 87,5%, а во 2 

группе таких пациентов тоже не было. 

Таблица 61 

Изменение терапии сахарного диабета 2 типа в 1 группе после ОБПШ. 

N-23 

(100%) 

Медикаментозной 

терапии не 

получали 

Пероральные 

сахароснижающ

ие препараты 

Инсулин 

До операции 0 5 (21,7%) 18 (78,2%) 

Послеоперацио

нный период 

1 год 21 (91,3%) 2 (8,7%) 0 

3 года 22 (95,7%) 1 (4,3%) 0 

5 лет 23 (100%) 0  0 

Таблица 62 

Изменение терапии сахарного диабета 2 типа в 1 группе после РБЖ. 

N-17 

(100%) 

Медикаментозной 

терапии не 

получали 

Пероральные 

сахароснижающ

ие препараты 

Инсулин 

До операции 0 6 (35,3%) 11 (64,7%) 

Послеоперацио

нный период 

1 год 2 (11,8%) 6 (35,3%) 9 (52,9%) 

3 года 12 (70,6) 2 (11,8%) 3 (17,6%) 

5 лет 15 (88,2) 1 (5,9%) 1 (5,9%) 
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Таблица 63 

Изменение терапии сахарного диабета 2 типа в 1 группе после ПРЖ. 

N-8 

(100%) 

Медикаментозной 

терапии не 

получали 

Пероральные 

сахароснижающ

ие препараты 

Инсулин 

До операции 0 3 (37,5%) 5 (62,5%) 

Послеоперацио

нный период 

1 год 5 (62,5%) 2 (25%) 1 (12,5) 

3 года 6 (75%) 1 (12,5%) 1 (12,5%) 

5 лет 7 (87,5) 1 (12,5%) 0 

Таблица 64 

Изменение терапии сахарного диабета 2 типа во 2 группе после ОБПШ. 

N-18 

(100%) 

Медикаментозной 

терапии не 

получали 

Пероральные 

сахароснижающ

ие препараты 

Инсулин 

До операции 0 6 (33,3%) 12 (66,7%) 

Послеоперацио

нный период 

1 год 15 (83,3%) 1 (5,6%) 2 (11,1%) 

3 года 16 (88,9%) 0 2 (11,1%) 

5 лет 16 (88,9%) 0 2 (11,1%) 

Таблица 65 

Изменение терапии сахарного диабета 2 типа во 2 группе после РБЖ. 

N-11 

(100%) 

Медикаментозной 

терапии не 

получали 

Пероральные 

сахароснижающ

ие препараты 

Инсулин 

До операции 0 7 (63,6%) 4 (36,4%) 

Послеоперацио

нный период 

1 год 1 (9,1%) 6 (54,5%) 4 (36,4%) 

3 года 1 (9,1%) 6 (54,5%) 4 (36,4%) 

5 лет 0 7 (63,6%) 4 (36,4%) 
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Таблица 66 

Изменение терапии сахарного диабета 2 типа во 2 группе после ПРЖ. 

N-13 

(100%) 

Медикаментозной 

терапии не 

получали 

Пероральные 

сахароснижающ

ие препараты 

Инсулин 

До операции 0 5 (38,5%) 8 (61,5) 

Послеоперацио

нный период 

1 год 3 (23,1%) 3 (23,1%) 7 (53,8%) 

3 года 1 (7,7%) 5 (38,5%) 7 (53,8%) 

5 лет 0 5 (38,5%) 8 (61,5) 

В 1 группе после ОБПШ изменение терапии сахарного диабета 2 типа 

составило до операции 8,7±2,01 %, через 3 месяца - 7,5±0,97 %, через 1 год - 

4,7±0,79 %, через 5 лет - 5,0±0,6 %. Во 2 группе после ОБПШ изменение терапии 

сахарного диабета 2 типа составило 8,6±2,41 %, через 3 месяца - 7,4±2,0 %, через 

1 год - 4,0±1,2 %, через 5 лет - 5,0±0,87 %. В 1 группе после операции РБЖ 

изменение терапии сахарного диабета 2 типа составило до операции 8,0±2,56 %, 

через 3 месяца - 7,8±2,13 %, через 1 год - 5,8±1,65 %, через 5 лет - 4,9±0,42 %. Во 2 

группе после операции РБЖ изменение терапии сахарного диабета 2 типа 

составило 8,4±3,02 %, через 3 месяца - 8,2±2,43 %, через 1 год - 6,9±1,99 %, через 

5 лет - 7,1±0,94 %. В 1 группе после операции ПРЖ изменение терапии сахарного 

диабета 2 типа составило до операции 8,2±2,75 %, через 3 месяца - 7,0±2,51 %, 

через 1 год - 5,2±1,09 %, через 5 лет - 5,7±0,76 %. Во 2 группе после операции 

ПРЖ изменение терапии сахарного диабета 2 типа составило 8,7±3,34 %, через 3 

месяца - 7,8±3,04 %, через 1 год - 6,8±2,59 %, через 5 лет - 7,1±1,24 %. 

Нормализация уровня глюкозы, а в дальнейшем и уровня HbAlc в крови 

отмечалось практически у всех прооперированных пациентов после ОБПШ 

независимо от длительности течения сахарного диабета 2 типа, исходной 

гликемии и объема дооперационной терапии. Нормализация глюкозы в крови 

наступала в течение 1 месяца после операции, т.е. задолго до существенного 

снижения массы тела. Оценке динамики изменения частоты сахарного диабета 2 
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типа, требующий медикаментозной терапии у пациентов после бариатрических 

операций отражена в таблице 67 (1 группа) и таб. 68 (2 группа). 

Таблица 67 

Сахарный диабет 2 типа, требующий медикаментозной терапии, у 

пациентов 1 группы после бариатрических операций. 

N (%) ОБПШ (n=23) РБЖ (n=17) ПРЖ (n=8) 

До операции 23 (100%) 17 (100%) 8 (100%) 

Послеоперационный 

период 

1 год 2 (8,7%) 15 (88,2%) 3 (37,5%) 

3 года 1 (4,3%) 5 (29,4%) 2 (25%) 

5 лет 0 (0%) 2 (11,8%) 1 (12,5%) 

Таблица 68 

Сахарный диабет 2 типа, требующий медикаментозной терапии, у 

пациентов 2 группы после бариатрических операций. 

N (%) ОБПШ (n=18) РБЖ (n=11) ПРЖ (n=13) 

До операции 18 (100%) 11 (100%) 13 (100%) 

Послеоперационный 

период 

1 год 3 (16,7%) 10 (90,9%) 10 (76,9%) 

3 года 2 (11,1%) 10 (90,9%) 12 (92,3%) 

5 лет 2 (11,1%) 11 (100%) 13 (100%) 

В 1 группе после ОБПШ сахарный диабет 2 типа требовал 

сахароснижающих препаратов до операции в 8,7±2,01 %, через 3 месяца - 7,5±0,97 

%, через 1 год - 4,7±0,79 %, через 5 лет - 5,0±0,6 %. Во 2 группе после ОБПШ 

сахарный диабет 2 типа требовал терапии у 8,6±2,41 %, через 3 месяца - 7,4±2,0 

%, через 1 год - 4,0±1,2 %, через 5 лет - 5,0±0,87 %. В 1 группе после операции 

РБЖ сахарный диабет 2 типа составил до операции 8,0±2,56 %, через 3 месяца - 

7,8±2,13 %, через 1 год -  5,8±1,65 %, через 5 лет - 4,9±0,42 %. Во 2 группе после 

операции РБЖ сахарный диабет 2 типа составил 8,4±3,02 %, через 3 месяца - 

8,2±2,43 %, через 1 год - 6,9±1,99 %, через 5 лет - 7,1±0,94 %. В 1 группе после 

операции ПРЖ сахарный диабет 2 типа требовал сахароснижающей терапии до 

операции в 8,2±2,75 %, через 3 месяца - 7,0±2,51 %, через 1 год - 5,2±1,09 %, через 

5 лет - 5,7±0,76 %. Во 2 группе после операции ПРЖ сахарный диабет 2 типа 
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отмечался 8,7±3,34 %, через 3 месяца - 7,8±3,04 %, через 1 год - 6,8±2,59 %, через 

5 лет - 7,1±1,24 %. В 1 группе при ПРЖ нормализация уровня гликемии у больных 

сахарным диабетом 2 типа, по нашим данным, наблюдалась уже через месяц 

после операции, что следует связывать с вынужденным стойким переходом 

пациентов на низко- и сверхнизкокалорийную диету. В дальнейшем пациенты в 

течение длительного времени обычно не нуждались ни в терапии инсулином, ни в 

других сахароснижающих препаратах, причем у лиц с нарушенной 

толерантностью к глюкозе и легкой формой сахарного диабета 2 типа этот эффект 

сохранялся на протяжении трех лет. К периоду наступления стабилизации массы 

тела ни у одного из оперированных пациентов не отмечено гиперинсулинемии 

натощак по сравнению с 98 % больных до операции. У всех по мере перевода на 

низкокалорийный рацион и снижения массы тела достигнута компенсация 

сахарного диабета 2 типа, однако, в связи с незначительным числом пациентов и 

небольшими сроками отдаленного наблюдения у большинства из них пока трудно 

говорить об устойчивости компенсации сахарного диабета 2 типа в отдаленной 

перспективе. 

В 1 группе рестриктивный эффект РБЖ наступал не сразу после операции, а 

лишь по мере адекватного заполнения системы бандажа. У большинства 

пациентов бандаж желудка обеспечивал существенное снижение энергетической 

ценности рациона питания и снижение массы тела, превышающее 60% 

дооперационного избытка веса. В этом случае РБЖ оказывала эффективное 

воздействие на углеводный обмен, превышающий возможности консервативной 

терапии. Вместе с тем у определенной части пациентов, перенесших РБЖ, 

снижение массы тел не было столь значительно, и эффективность снижения 

массы тела у лиц с сахарным диабетом 2 типа была ниже по сравнению с лицами, 

не имевшими данного заболевания. Стоит отметить, что уменьшение объема 

заполнения манжеты ниже необходимого уровня, а также выход из строя 

регулируемой системы практически неизбежно приводил к восстановлению 

избыточной массы тела и повышению уровня глюкозы в крови у больных 

сахарным диабетом 2 типа.  
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ГЛАВА 7 

ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЯ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ 

БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ 

Качество жизни отражает восприятие индивидами их положения в жизни в 

контексте культуры и системе ценностей, в которых они живут, в соответствии с 

целями, ожиданиями, нормами и заботами. В настоящее время отдается 

предпочтение многомерному интегральному подходу к оценке качества жизни. 

Анализ результатов исследования качества жизни производился с помощью 

опросника SF-36 у больных после бариатрических операций. Опросник SF-36 

позволяет оценить большинство критериев качества жизни – физическое 

функционирование, ролевое функционирование, боль, общее здоровье, 

жизнеспособность, социальное функционирование, эмоциональное 

функционирование, психологическое здоровье. Опросник SF-36 состоит из 36 

вопросов, формирующих количественные расчеты 8 шкал: физическая 

работоспособность (PF), физическое состояние (RP), физическая боль (BP), общее 

здоровье (GH), энергичность (VT), социальная роль (SF), эмоциональная роль 

(RE) и психическое здоровье (MH). 

Качество жизни определяли до операции, через 1, 3 и 5 лет после операций. 

Пациенты опросник заполняли самостоятельно. В данном исследовании анализу 

подверглись все пациенты: 

- 100 пациентов, которые перенесли операцию билиопанкреатического 

шунтирования; 

- 100 пациентов, которые перенесли операцию регулируемого 

бандажирования желудка; 

- 70 пациентов, перенесших операцию продольной резекции желудка.  

Все шкалы опросника объединены в 2-а суммарных измерения: физический 

и психический компоненты здоровья. Динамика изменения качества жизни 

представлена в таблицах 69-71 и графически представлены на рисунках 36-44. 

Отмечается улучшение качества жизни после всех видов, применяемых 

бариатрических операций. Максимальные изменения качества жизни, как 
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физического, так и психического здоровья отмечается после ОБПШ в двух 

группах. После операции РБЖ в 1 группе в течение 5 лет отмечается улучшение 

качества жизни (психического и физического компонентов). Во 2 группе после 

РБЖ отмечается улучшение качества жизни до 1 года, в промежуток до 5 лет 

качество жизни снова ухудшается. После операции ПРЖ изменения качества 

жизни были сходны с изменениями при РБЖ. На рис. 36-44 отражены улучшения 

качества жизни после бариатрических операций в двух группах пациентов. 

Таблица 69 

Уровень физического здоровья после бариатрических операций. 

 До операции 
Послеоперационный период 

1 год 3 года 5 лет 

 ОБПШ 

Группа 1 
92,1±31,2 

(n=62) 

168,8±12,4 

(n=61) 

171,1±14,7 

(n=57) 

173,0±17,4  

(n=54) 

Группа 2 
87,0±33,4 

(n=38) 

105,9±13,2 

(n=37) 

142,7±17,1 

(n=34) 

165,0±14,2  

(n=31) 

 РБЖ 

Группа 1 
127,4±35,4 

(n=68) 

149,9±29,6 

(n=63) 

171,3±22,0 

(n=60) 

156,1±24,3  

(n=57) 

Группа 2 
92,3±38,0 

(n=32) 

107,8±30,3 

(n=29) 

119,4±27,9 

(n=26) 

132,0±22,1  

(n=25) 

 ПРЖ 

Группа 1 
122,7±32,2 

(n=36) 

162,6±24,3 

(n=34) 

169,8±30,1 

(n=33) 

153,0±29,4 

 (n=30) 

Группа 2 
93,0±33,1 

(n=34) 

110,5±28,1 

(n=32) 

122,7±30,7 

(n=31) 

135,2±38,2  

(n=28) 

В 1 группе ОБПШ физическое здоровье составило до операции 92,1±31,2 

ед., через 1 год - 168,8±12,4 ед., через 3 года - 171,1±14,7 ед., через 5 лет - 

173,0±17,4 ед. Во 2 группе ОБПШ уровень физического здоровья составил до 

операции 87,0±33,4 ед., через 1 год - 105,9±13,2 ед., через 3 года - 142,7±17,1 ед., 

через 5 лет - 165,0±14,2 ед. 
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Таблица 70 

Изменение психического здоровья после бариатрических операций. 

 До операции 
Послеоперационный период 

1 год 3 года 5 лет 

 ОБПШ 

Группа 1 
185,4±25,1 

(n=62) 

282,9±18,9 

(n=61) 

302,3±15,7 

(n=57) 

302,9±12,9 

(n=54) 

Группа 2 
130,7±15,2 

(n=38) 

195,4±17,4 

(n=37) 

245,9±19,4 

(n=34) 

300,1±24,0 

(n=31) 

 РБЖ 

Группа 1 
213,7±27,1 

(n=68) 

241,2±31,9 

(n=63) 

260,2±28,5 

(n=60) 

270,7±24,3 

(n=57) 

Группа 2 
156,7±11,1 

(n=32) 

201,3±13,4 

(n=29) 

190,5±14,2 

(n=26) 

170,2±15,9 

(n=25) 

 ПРЖ 

Группа 1 
209,3±22,8 

(n=36) 

263,7±26,8 

(n=34) 

263,4±28,3 

(n=33) 

265,4±20,3 

(n=30) 

Группа 2 
146,2±20,1 

(n=34) 

196,6±21,8 

(n=32) 

180,4±23,4 

(n=31) 

150,7±25,6 

(n=28) 

В 1 группе РБЖ уровень физического здоровья составил до операции 

127,4±35,4 ед., через 1 год - 149,9±29,6 ед., через 3 года - 171,3±22,0 ед., через 5 

лет - 156,1±24,3 ед. Во 2 группе РБЖ физического здоровья определялось до 

операции 92,3±38,0 ед., через 1 год - 107,8±30,3 ед., через 3 года - 119,4±27,9 ед., 

через 5 лет - 132,0±22,1 ед. В 1 группе ПРЖ уровень физического здоровья 

составил до операции 122,7±32,2 ед., через 1 год - 162,6±24,3 ед., через 3 года - 

169,8±30,1 ед., через 5 лет - 153,0±29,4 ед. Во 2 группе ПРЖ соответственно 

составил до операции 93,0±33,1 ед., через 1 год - 110,5±28,1 ед., через 3 года - 

122,7±30,7 ед., через 5 лет - 135,2±38,2 ед. 

В 1 группе ОБПШ уровень психического здоровья составил до операции 

185,4±25,1 ед., через 1 год - 282,9±18,9 ед., через 3 года - 302,3±15,7 ед., через 5 

лет - 302,9±12,9 ед. Во 2 группе ОБПШ соответственно психическое здоровья до 
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операции 130,7±15,2 ед., через 1 год - 195,4±17,4 ед., через 3 года - 245,9±19,4 ед., 

через 5 лет - 300,1±24,0 ед. 

Таблица 71 

Изменение качества жизни (совокупное) после бариатрических. 

 До операции 
Послеоперационный период 

1 год 3 года 5 лет 

 ОБПШ 

Группа 1 
277,6±43,7 

(n=62) 

451,8±30,3 

(n=61) 

473,4±32,3 

(n=57) 

475,9±33,5  

(n=54) 

Группа 2 
217,7±38,7 

(n=38) 

301,3±35,1 

(n=37) 

388,6±30,1 

(n=34) 

465,1±28,4  

(n=31) 

 РБЖ 

Группа 1 
341,1±51,7 

(n=68) 

391,1±48,4 

(n=63) 

431,5±43,6 

(n=60) 

426,8±41,2  

(n=57) 

Группа 2 
249±40,3 

(n=32) 

309,1±38,4 

(n=29) 

309,9±35,9 

(n=26) 

302,2±30,4 

 (n=25) 

 ПРЖ 

Группа 1 
332,0±41,8 

(n=36) 

426,4±43,7 

(n=34) 

433,2±50,3 

(n=33) 

419,2±54,6  

(n=30) 

Группа 2 
239,2±45,4 

(n=34) 

307,1±46,4 

(n=32) 

303,1±48,1 

(n=31) 

285,7±50,0 

 (n=28) 

 

Рис. 36. Изменение физического здоровья после ОБПШ. 
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Рис. 37. Изменение физического здоровья после операции РБЖ. 

Рис. 38 Изменение физического здоровья после операции ПРЖ. 
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В первой группе после операции ПРЖ изменения психического здоровья 

составили до операции 209,3±22,8 ед., через 1 год - 263,7±26,8 ед., через 3 года - 

263,4±28,3 ед., через 5 лет - 265,4±20,3 ед. Во второй группе после операции ПРЖ 

изменения психического здоровья составили до операции 146,2±20,1 ед., через 1 

год - 196,6±21,8 ед., через 3 года - 180,4±23,4 ед., через 5 лет - 150,7±25,6 ед. 

Рис. 39. Изменение психического здоровья после ОБПШ. 

Рис. 40. Изменение психического здоровья после операции РБЖ. 
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Рис. 41. Изменение психического здоровья после операции ПРЖ. 

В 1 группе ОБПШ уровень качества жизни (совокупные) составил до 

операции 277,6±43,7 ед., через 1 год - 451,8±30,3 ед., через 3 года - 473,4±32,3 ед., 

через 5 лет - 475,9±33,5ед. Во 2 группе ОБПШ уровень качества жизни 

(совокупные) составил до операции 217,7±38,7 ед., через 1 год - 301,3±35,1 ед., 

через 3 года - 388,6±30,1 ед., через 5 лет - 465,1±28,4 ед. 

В 1 группе РБЖ уровень качества жизни (совокупные) составил до 

операции 341,1±51,7 ед., через 1 год - 391,1±48,4 ед., через 3 года - 431,5±43,6 ед., 

через 5 лет - 426,8±41,2 ед. Во 2 группе РБЖ уровень качества жизни 

(совокупные) составил до операции 249±40,3 ед., через 1 год - 309,1±38,4 ед., 

через 3 года - 309,9±35,9 ед., через 5 лет - 302,2±30,4 ед. 

В 1 группе ПРЖ уровень качества жизни (совокупные) составил до 

операции 332,0±41,8 ед., через 1 год - 426,4±43,7 ед., через 3 года - 433,2±50,3 ед., 

через 5 лет - 419,2±54,6 ед. Во 2 группе ПРЖ уровень качества жизни 

(совокупные) составил до операции 239,2±45,4 ед., через 1 год - 307,1±46,4 ед., 

через 3 года - 303,1±48,1 ед., через 5 лет - 285,7±50,0 ед. 
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Рис. 42. Изменение качества жизни после ОБПШ. 

Рис. 43. Изменение качества жизни после операции РБЖ. 
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Рис. 44. Изменение качества жизни после операции ПРЖ. 

Таблица 72 

Характеристика корреляционных взаимосвязей клинических параметров и 

качества жизни у больных после операции через 3 года. 

Коррелируемые параметры R P 

Качество жизни, 

единицы 

ОТ, см -0,32 0,032 

ИТБ -0,39 0,007 

МТ, кг -0,34 0,028 

ИМТ, кг/м2 -0,37 0,007 

Избыток массы тела, кг -0,37 0,015 

Индекс атерогенности -0,41 0,003 

ТГ, ммоль/л -0,49 0,001 

Примечание: r – коэффициент ранговой непараметрической корреляции Спирмена, р-  

достоверность коэффициента Спирмена. 

Таким образом, у пациентов с морбидным ожирением и метаболическим 

синдромом в результате бариатрических операций (ОБПШ, РБЖ, ПРЖ) в 1 

группе пациентов с ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 отмечалось достоверное улучшение 

физического и психического качества жизни через 1, 3 и 5 лет наблюдения. Во 2 

группе пациентов с ИМТ 55-64,9 кг/м
2
 отмечалось длительное улучшение 

качества жизни только после операции БПШ, а после РБЖ и ПРЖ отмечалось 

улучшение только по итогам первого года.  

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

Группа 1 Группа 2 

332 

239,2 

426,4 

307,1 

433,2 

303,1 

419,2 

285,7 

до операции 

1 год после операции 

3 года после операции 

5 лет после операции 



138 

 

ГЛАВА 8. 

ВЛИЯНИЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ НА УРОВЕНЬ ПОЛОВЫХ 

ГОРМОНОВ И КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ ОВАРИАЛЬНО-

МЕНСКТРУАЛЬНОГО ЦИКЛА 

8.1. Изменения овариально-менструального цикла у пациенток с 

морбидным ожирением в результате бариатрических операций 

Ожирение, которое в современном обществе носит массовый характер, при 

возникновении морбидных ее форм оказывает влияние на детородную функцию 

человеческой популяции. Морбидное ожирение приводит к бесплодию, как у 

мужчин, так и у женщин, что обусловлено нейро-эндокринными нарушениями, 

возникающими при сверхожирении. Определение эстрадиола применяется для 

диагностики нарушений репродуктивной функции в системе гипоталамус-

гипофиз-гонады, гинекомастии, эстроген-продуцирующих овариальных и 

тестикулярных опухолей, и гиперплазии коры надпочечников. 17-β эстрадиол 

является наиболее биологически активной формой эстрогенов. Прогестерон 

отвечает за превращение эндометрия в ткань богатую железами (секреторная 

фаза), этот процесс является подготовкой к внутриматочной имплантации 

оплодотворенной яйцеклетки. Определение прогестерона применяется в 

диагностике бесплодия для выявления овуляции и оценки лютеиновой фазы [2, 

206]. У женщин, небольшая часть тестостерона формируется в яичниках. В 

женском организме в физиологических концентрациях андрогены не имеют 

специфических эффектов. Повышенная продукция тестостерона у женщин может 

быть причиной вирилизации (зависит от степени повышения). Определение 

тестостерона у женщин полезно для диагностики адреногенитального синдрома, 

синдрома поликистозных яичников (синдром Stein-Leventhal – Штейна-

Ливенталя), а также при подозрении на опухоль яичников или надпочечников, 

гиперплазию надпочечников или яичниковую недостаточность. [357, 372]. 

В данном исследовании прооперировано 270 пациентов с морбидным 

ожирением и метаболическим синдромом, из них 181 женщина, что составило из 

всей группы 67%. Возраст оперированных женщин составил от 18 до 58 лет, 
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средний возраст - 40,2±8,3 года, из них 7 пациенток (3,9% от группы 181 

пациентки) находились в постменопаузе. Из группы 174 пациенток детородного 

возраста 45 (25% от оперированных пациенток) предъявляли жалобы по 

нарушению овариально-менструальной функции. 24 пациентки – 13,3% от группы 

женщин, которым выполнена ОБПШ; 15 пациенток - 31% от группы женщин, 

которым выполнена операция РБЖ; 6 пациенток – 30% от группы женщин, 

которым выполнена операция ПРЖ. В послеоперационном периоде произведено 

изучение концентрации эстрогенном, прогестерона и тестостерона у пациенток с 

морбидным ожирением в двух группах.  

Данные по концентрации эстрагенов у пациенток 1 группы представлены в 

таб. 73 и на рис. 45. Данные концентрации эстрагенов у пациенток 2 группы 

представлены в таб. 74 и на рис. 46. 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ОБПШ концентрация эстрогенов 

составила до операции 1015,0±147,1 Пкмоль/л, через 3 месяца - 600,0±120,0 

Пкмоль/л, через 1 год - 322,0±77,6 Пкмоль/л, через 5 лет - 320,0±73,9 Пкмоль/л. 

Во 2 группе пациенток, которым выполнена ОБПШ концентрация эстрогенов 

составила до операции 1200,0±154,0 Пкмоль/л, через 3 месяца - 520,0±104,8 

Пкмоль/л, через 1 год - 245,0±43,8 Пкмоль/л, через 5 лет - 257,0±39,7 Пкмоль/л. 

В 1 группе пациенток, которым выполнено РБЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 926,0±122,8 Пкмоль/л, через 3 месяца - 860,0±100,3 

Пкмоль/л, через 1 год - 485,0±78,2 Пкмоль/л, через 5 лет - 520,0±81,3 Пкмоль/л. 

Во 2 группе пациенток, которым выполнено РБЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 1250,0±162,8 Пкмоль/л, через 3 месяца - 1100,0±135,3 

Пкмоль/л, через 1 год - 670,0±75,2 Пкмоль/л, через 5 лет - 715,0±82,4 Пкмоль/л. 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ПРЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 884,0±125,4 Пкмоль/л, через 3 месяца - 770,0±112,9 

Пкмоль/л, через 1 год - 465,0±81,6 Пкмоль/л, через 5 лет - 560,0±85,6 Пкмоль/л. 

Во 2 группе пациенток, которым выполнена ПРЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 1210,0±143,3 Пкмоль/л, через 3 месяца – 1000,0±114,0 

Пкмоль/л, через 1 год - 640,0±57,2 Пкмоль/л, через 5 лет - 770,0±60,2 Пкмоль/л.  
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Таблица 73 

Концентрация эстрогенов у пациенток 1 группы. 

Пкмоль/л ОБПШ  РБЖ  ПРЖ  

До операции 1015,0±147,1 (n=39) 926,0±122,8 (n=47) 884,0±125,4 (n=25) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 860,0±145,0* (n=39) 908,0±110,5 (n=47) 862,0±120,4 (n=25) 

3 месяца 600,0±120,0*(n=39) 860,0±100,3(n=47) 770,0±112,9*(n=25) 

6 месяцев 420,0±88,4*(n=39) 680,0±95,4*(n=47) 590,0±91,3*(n=25) 

9 месяцев 355,0±72,1*(n=39) 530,0±87,6*(n=46) 495,0±85,7*(n=25) 

1 год 322,0±77,6*(n=38) 485,0±78,2*(n=45) 465,0±81,6*(n=25) 

2 года 307,0±71,0*(n=38) 493,0±77,4*(n=44) 460,0±78,4*(n=24) 

3 года 300,0±64,9*(n=37) 500,0±81,3*(n=44) 480,0±81,1*(n=24) 

4 года 310,0±70,2*(n=36) 510,0±83,1*(n=43) 510±82,8*(n=24) 

5 лет 320,0±73,9*(n=36) 520,0±81,3*(n=42) 560,0±85,6*(n=23) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Таблица 74 

Концентрация эстрогенов у пациенток 2 группы. 

Пкмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 1200,0±154,0 (n=24) 1250,0±162,8 (n=22) 1210,0±143,3 (n=24) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
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1 месяц 800,0±123,3*(n=24) 1220,0±156,8 (n=22) 1180,0±132,6 (n=24) 

3 месяца  520,0±104,8*(n=24) 1100,0±135,3 (n=22) 1000,0±114,0*(n=24) 

6 месяцев  330,0±81,3*(n=24) 940,0±100,4*(n=22) 780,0±89,4*(n=24) 

9 месяцев 270,0±61,1*(n=24) 800,0±95,3*(n=22) 680,0±75,3*(n=23) 

1 год 245,0±43,8*(n=23) 670,0±75,2*(n=22) 640,0±57,2*(n=22) 

2 года 238,0±34,6*(n=23) 671,0±73,1*(n=22) 630,0±45,3*(n=21) 

3 года 242,0±31,5*(n=23) 682,0±78,7*(n=21) 640,0±49,6*(n=20) 

4 года 251,0±33,8*(n=22) 705,0±81,0*(n=21) 690,0±51,5*(n=19) 

5 лет 257,0±39,7*(n=22) 715,0±82,4*(n=21) 770,0±60,2*(n=18) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 
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Рис. 45. Концентрация эстрогенов у пациенток 1 группы. 

 

Рис. 46. Концентрация эстрогенов у пациенток 2 группы. 

Данные по концентрации прогестерона у пациенток 1 группы представлены 

в таб. 75 и на рис. 47. Данные по концентрации прогестерона у пациенток 2 

группы представлены в таб. 76 и на рис. 48. 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ОБПШ концентрация 

прогестерона составила до операции 1,6±0,2 нмоль/л, через 3 месяца - 12,0±1,1 

нмоль/л, через 1 год - 50,0±6,6 нмоль/л, через 5 лет - 54,0±9,6 нмоль/л. Во 2 группе 

пациенток, которым выполнена ОБПШ концентрация прогестерона составила до 

операции 1,8±0,1 нмоль/л, через 3 месяца - 4,0±0,52 нмоль/л, через 1 год - 30,0±1,3 

нмоль/л, через 5 лет - 34,0±2,7 нмоль/л. 

В 1 группе пациенток, которым выполнено РБЖ концентрация прогестерона 

составила до операции 2,8±0,9 нмоль/л, через 3 месяца - 20,0±3,4 нмоль/л, через 1 
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год - 36,0±8,4 нмоль/л, через 5 лет - 37,0±9,1 нмоль/л. Во 2 группе пациенток, 

которым выполнено РБЖ концентрация прогестерона составила до операции 

2,0±0,3 нмоль/л, через 3 месяца - 16,0±1,54 нмоль/л, через 1 год - 15,0±1,07 

нмоль/л, через 5 лет - 15,0±1,52 нмоль/л. 

Таблица 75 

Концентрация прогестерона у пациенток 1 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 1,6±0,2 (n=39) 2,8±0,9 (n=47) 2,6±0,9 (n=25) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п
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и

о
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1 месяц 3,0±0,5*(n=39) 9,0±1,1 (n=47) 5,0±0,8 (n=25) 

3 месяца 12,0±1,1*(n=39) 20,0±3,4 (n=47) 9,0±1,4*(n=25) 

6 месяцев 30,0±2,5*(n=39) 29,0±5,1*(n=47) 18,0±1,9*(n=25) 

9 месяцев 42,0±3,7*(n=39) 34,0±7,9*(n=46) 29,0±2,3*(n=25) 

1 год  50,0±6,6*(n=38) 36,0±8,4*(n=45) 31,5±2,6*(n=25) 

2 года 52,0±7,2*(n=38) 36,4±9,5*(n=44) 32,5±2,9*(n=24) 

3 года 53,0±8,5*(n=37) 37,0±10,0*(n=44) 33,0±3,1*(n=24) 

4 года 53,5±9,0*(n=36) 37,2±9,7*(n=43) 33,1±3,0*(n=24) 

5 лет 54,0±9,6*(n=36) 37,0±9,1*(n=42) 33,0±2,8*(n=23) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Таблица 76 

Концентрация прогестерона у пациенток 2 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 1,8±0,1 (n=24) 2,0±0,3 (n=22) 2,2±0,5 (n=24) 

П
о
сл
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п
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н
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ы
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1 месяц 2,6±0,32*(n=24) 4,0±0,4 (n=22) 3,0±0,4 (n=24) 

3 месяца 4,0±0,52*(n=24) 6,0±0,51 (n=22) 6,0±0,5*(n=24) 

6 месяцев 11,0±0,78*(n=24) 8,0±0,7*(n=22) 10,0±0,65*(n=24) 

9 месяцев 23,0±0,9*(n=24) 11,5±0,89*(n=22) 17,0±0,79*(n=23) 

1 год 30,0±1,3*(n=23) 15,0±1,07*(n=22) 20,0±1,0*(n=22) 

2 года 33,0±1,7*(n=23) 15,5±1,15*(n=22) 21,5±1,21*(n=21) 

3 года 35,0±1,95*(n=23) 16,0±1,54*(n=21) 22,0±1,4*(n=20) 

4 года 34,5±2,4*(n=22) 15,5±1,6*(n=21) 21,5±1,5*(n=19) 

5 лет 34,0±2,7*(n=22) 15,0±1,52*(n=21) 21,0±1,8*(n=18) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 
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Рис. 47. Концентрация прогестерона у пациенток 1 группы. 

 

Рис. 48. Концентрация прогестерона у пациенток 2 группы. 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ПРЖ концентрация 

прогестерона составила до операции 2,6±0,9 нмоль/л, через 3 месяца - 9,0±1,4 

нмоль/л, через 1 год - 31,5±2,6 нмоль/л, через 5 лет - 33,0±2,8 нмоль/л. Во 2 группе 

пациенток, которым выполнена ПРЖ концентрация прогестерона составила до 

операции 2,2±0,5 нмоль/л, через 3 месяца – 6,0±0,5 нмоль/л, через 1 год - 20,0±1,0 

нмоль/л, через 5 лет - 21,0±1,8 нмоль/л. 

Данные по концентрации тестостерона у пациенток 1 группы представлены 

в таб. 77 и на рис. 49. Данные по тестостерона у пациенток 2 группы 

представлены в таб. 78 и на рис. 50. 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ОБПШ концентрация 

тестостерона составила до операции 3,5±0,1 нмоль/л, через 3 месяца - 3,2±0,05 

0

10

20

30

40

50

60

БПШ 

ЛБЖ 

ЛПРЖ 

нижняя граница 
нормы 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

БПШ 

ЛБЖ 

ЛПРЖ 

нижняя граница 
нормы 



144 

 

нмоль/л, через 1 год - 1,15±0,04 нмоль/л, через 5 лет - 1,25±0,04 нмоль/л. Во 2 

группе пациенток, которым выполнена ОБПШ концентрация тестостерона 

составила до операции 5,2±0,1 нмоль/л, через 3 месяца - 4,3±0,08 нмоль/л, через 1 

год - 0,9±0,03 нмоль/л, через 5 лет - 1,2±0,09 нмоль/л. В 1 группе пациенток, 

которым выполнено РБЖ концентрация тестостерона составила до операции 

3,0±0,12 нмоль/л, через 3 месяца - 2,3±0,1 нмоль/л, через 1 год - 1,6±0,06 нмоль/л, 

через 5 лет - 1,6±0,05 нмоль/л. Во 2 группе пациенток, которым выполнено РБЖ 

концентрация тестостерона составила до операции 4,5±0,08 нмоль/л, через 3 

месяца - 3,3±0,05 нмоль/л, через 1 год - 2,05±0,02 нмоль/л, через 5 лет - 1,6±0,05 

нмоль/л. В 1 группе пациенток, которым выполнена ПРЖ концентрация 

тестостерона составила до операции 3,2±0,1 нмоль/л, через 3 месяца - 2,8±0,09 

нмоль/л, через 1 год - 1,35±0,07 нмоль/л, через 5 лет - 1,35±0,05 нмоль/л. Во 2 

группе пациенток, которым выполнена ПРЖ концентрация тестостерона 

составила до операции 4,2±0,09 нмоль/л, через 3 месяца – 3,9±0,09 нмоль/л, через 

1 год - 2,4±0,04 нмоль/л, через 5 лет - 2,7±0,1 нмоль/л. 

Таблица 77 

Концентрация тестостерона у пациенток 1 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 3,5±0,1 (n=39) 3,0±0,12 (n=47) 3,2±0,1 (n=25) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 3,4±0,08*(n=39) 2,9±0,09 (n=47) 3,1±0,1 (n=25) 

3 месяца 3,2±0,05*(n=39) 2,3±0,1 (n=47) 2,8±0,09*(n=25) 

6 месяцев 2,4±0,05*(n=39) 1,8±0,07*(n=47) 2,0±0,08*(n=25) 

9 месяцев 1,6±0,06*(n=39) 1,7±0,08*(n=46) 1,4±0,07*(n=25) 

1 год 1,15±0,04*(n=38) 1,6±0,06*(n=45) 1,35±0,07*(n=25) 

2 года 1,08±0,02*(n=38) 1,58±0,07*(n=44) 1,35±0,08*(n=24) 

3 года 1,07±0,02*(n=37) 1,55±0,06*(n=44) 1,3±0,07*(n=24) 

4 года  1,15±0,03*(n=36) 1,57±0,05*(n=43) 1,34±0,06*(n=24) 

5 лет 1,25±0,04*(n=36) 1,6±0,05*(n=42) 1,35±0,05*(n=23) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

 



145 

 

Таблица 78 

Концентрация тестостерона у пациенток 2 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 5,2±0,1 (n=24) 4,5±0,08 (n=22) 4,2±0,09 (n=24) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 5,0±0,07*(n=24) 4,0±0,07 (n=22) 4,1±0,1 (n=24) 

3 месяца 4,3±0,08*(n=24) 3,3±0,05 (n=22) 3,9±0,09*(n=24) 

6 месяцев 2,7±0,05*(n=24) 2,6±0,02*(n=22) 3,3±0,08*(n=24) 

9 месяцев 1,3±0,03*(n=24) 2,2±0,02*(n=22) 2,6±0,06*(n=23) 

1 год 0,9±0,03*(n=23) 2,05±0,02*(n=22) 2,4±0,04*(n=22) 

2 года 0,88±0,02*(n=23) 2,0±0,01*(n=22) 2,3±0,04*(n=21) 

3 года 0,9±0,02*(n=23) 2,05±0,01*(n=21) 2,3±0,03*(n=20) 

4 года 1,1±0,05*(n=22) 2,1±0,03*(n=21) 2,5±0,03*(n=19) 

5 лет 1,2±0,09*(n=22) 2,15±0,04*(n=21) 2,7±0,1*(n=18) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

 

Рис. 49. Концентрация тестостерона у пациенток 1 группы. 

 

Рис. 50. Концентрация тестостерона у пациенток 2 группы. 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

БПШ 

ЛБЖ 

0

1

2

3

4

5

6

БПШ 

ЛБЖ 

ЛПРЖ 



146 

 

Нарушения овариально-менструального цикла проявлялись клинически в 

виде: удлинение овариально-менструального цикла более 35 дней у 39 пациенток 

(87% от группы с нарушениями ОМЦ); удлинение длительности менструального 

кровотечения более 6 дней отмечалось у 34 пациенток (76% от группы с 

нарушениями ОМЦ); меноррагия (кровопотеря более 60 мл) отмечалось у 14 

пациенток (31% от группы с нарушениями ОМЦ). Данные по 1 группе 

представлены в таб. 79, по 2 группе в таб. 80. 

Таблица 79 

Виды клинических нарушений овариально-менструального цикла у 

пациенток 1 группы. 
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о
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Нарушение длительности 

овариально-менструального цикла 

23 

61% 

2 

8% 

28 

62% 

1 

7% 

14 

58% 

0 

(-) 

64 

60% 

3 

7% 

Нарушение длительности 

менструального кровотечения 

21 

55% 

3 

13% 

25 

56% 

0 

(-) 

13 

54% 

0 

(-) 

59 

55% 

3 

7% 

меноррагия (кровопотеря более 60 

мл) 

7 

18% 

2 

8% 

7 

16% 

0 

(-) 

4 

17% 

1 

4% 

18 

17% 

3 

7% 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ОБПШ нарушение длительности 

овариально-менструального цикла составило до операции 61%, через 1 год - 8%. 

Нарушение длительности менструального кровотечения составило до операции 

55%, через 1 год - 13%. Меноррагия составила до операции 18%, через 1 год - 8%. 

Во 2 группе пациенток, которым выполнена ОБПШ нарушение длительности 

овариально-менструального цикла составило до операции 96%, через 1 год - 8%. 

Нарушение длительности менструального кровотечения составило до операции 

87%, через 1 год - 13%. Меноррагия составила до операции 39%, через 1 год - 8%. 
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Таблица 80 

Виды клинических нарушений овариально-менструального цикла у 

пациенток 2 группы. 
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Нарушение длительности 

овариально-менструального цикла 

22 

96% 

2 

8% 

16 

80% 

1 

7% 

15 

65% 

0 

(-) 

53 

80% 

3 

7% 

Нарушение длительности 

менструального кровотечения 

20 

87% 

3 

13% 

12 

60% 

0 

(-) 

15 

65% 

0 

(-) 

47 

71% 

3 

7% 

меноррагия (кровопотеря более 60 

мл) 

9 

39% 

2 

8% 

4 

20% 

0 

(-) 

8 

35% 

1 

17% 

21 

32% 

3 

7% 

В 1 группе пациенток, которым выполнено РБЖ нарушение длительности 

овариально-менструального цикла составило до операции 62%, через 1 год - 7%. 

Нарушение длительности менструального кровотечения составило до операции 

56%, через 1 год – таких пациенток не было. Меноррагия составила до операции 

16%, через 1 год - таких пациенток не было. Во 2 группе пациенток, которым 

выполнено РБЖ нарушение длительности овариально-менструального цикла 

составило до операции 80%, через 1 год - 7%. Нарушение длительности 

менструального кровотечения составило до операции 60%, через 1 год - таких 

пациенток не было. Меноррагия составила до операции 20%, через 1 год - таких 

пациенток не было. 

В 1 группе пациенток, которым выполнена ПРЖ нарушение длительности 

овариально-менструального цикла составило до операции 58%, через 1 год - таких 

пациенток не было. Нарушение длительности менструального кровотечения 

составило до операции 54%, через 1 год - таких пациенток не было. Меноррагия 

составила до операции 17%, через 1 год - 4%. Во 2 группе пациенток, которым 

выполнена ПРЖ нарушение длительности овариально-менструального цикла 
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составило до операции 65%, через 1 год - таких пациенток не было. Нарушение 

длительности менструального кровотечения составило до операции 65%, через 1 

год - таких пациенток не было. Меноррагия составила до операции 35%, через 1 

год - 17%. 

В результате оперативного лечения кроме получения эффектов 

компенсации компонентов метаболического синдрома отмечалась нормализация 

овариально-менструального цикла. Выявленные клиническое улучшение 

овариально-менструальной функции: нормализация длительности овариально-

менструального цикла 28-35 дней наблюдалась у 36 пациенток из 39 (92%); 

нормализация длительности менструального кровотечения 2-6 дней отмечена у 31 

пациенток из 34 (91%); исчезновение меноррагии (кровопотеря более 60 мл) 

отмечено у 11 пациенток из 14 (79%). Так, после ОБПШ данные симптомы через 

год прошли у 21 пациенток из 24 (88%): нормализация длительности овариально-

менструального цикла 28-35 дней наблюдалась у 21 пациентки из 23 (91%); 

нормализация длительности менструального кровотечения 2-6 дней отмечена у 18 

пациенток из 21 (86%); исчезновение меноррагии (кровопотеря более 60 мл) 

отмечалось у 7 пациенток из 9 (78%). После операции РБЖ данные симптомы 

через 1 год прошли у 14 пациенток из 15 (93%): нормализация длительности 

овариально-менструального цикла 28-35 дней наблюдалась у 11 пациенток из 12 

(92%); нормализация длительности менструального кровотечения 2-6 дней 

отмечалась у всех пациенток - 9 (100%); исчезновение меноррагии (кровопотеря 

более 60 мл) отмечалось у всех пациенток - 3 (100%). После операции ПРЖ 

симптомы через 1 год прошли у 5 пациенток из 6 (83%): нормализация 

длительности овариально-менструального цикла 28-35 дней наблюдалась у всех 

пациенток - 4 (100%); нормализация длительности менструального кровотечения 

2-6 дней отмечалось у всех пациенток - 4 (100%); исчезновение меноррагии 

(кровопотеря более 60 мл) отмечалось у 1 пациентки из 2 (50%).  

При лабораторном контроле через 1 год после операции отмечалось 

нормализация фона половых гормонов в виде снижения эстрогенов с 835±136,3 

Пкмоль/л до 462±128,4 Пкмоль/л (р <0,01) (норма эстрадиола в фолликулярную 
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фазу у женщин 46,0-607 пкмоль/л); увеличение концентрации прогестерона с 

2,9±1,1 нмоль/л до 43±8,3 нмоль/л (р <0,01) (норма содержания прогестерона в 

лютеиновую фазу овариально-менструального цикла составляет 5,3-86 нмоль/л); 

отмечено значительное снижение тестостерона с 4,93±1,64 нмоль/л до 0,89±0,71 

нмоль/л (р <0,01) (норма содержания тестостерона у женщин 20-49 лет составляет 

0,29 – 1,67 нмоль/л). При ОБПШ через 1 год наблюдалось снижение эстрогенов с 

1015±147,1 Пкмоль/л до 593±127,6 Пкмоль/л (р <0,01); увеличение концентрации 

прогестерона с 1,6±1,5 нмоль/л до 38±10,6 нмоль/л (р <0,01); снижение 

тестостерона с 5,2±1,73 нмоль/л до 1,1±0,82 нмоль/л (р <0,01). После операции 

РБЖ через 1 год наблюдалось снижение эстрогенов с 734±122,8 Пкмоль/л до 

328±98,2 Пкмоль/л (р <0,01); увеличение концентрации прогестерона с 2,8±1,0 

нмоль/л до 52±7,2 нмоль/л (р <0,01); снижение тестостерона с 3,0±1,49 нмоль/л до 

0,31±0,63 нмоль/л (р <0,01). После операции ПРЖ через 1 год наблюдалось 

снижение эстрогенов с 760±125,4 Пкмоль/л до 420±101,6 Пкмоль/л (р <0,01); 

увеличение концентрации прогестерона с 2,6±0,9 нмоль/л до 48±8,0 нмоль/л (р 

<0,01); снижение тестостерона с 3,2±1,54 нмоль/л до 0,3±0,7 нмоль/л (р <0,01).  

Заключение. У пациенток с морбидным ожирением отмечалось нарушения 

овариально-менструального цикла в 40% случаев, проявляющиеся в удлинении 

овариально-менструального цикла более 35 дней у 87% пациенток с нарушением 

ОМЦ; длительность менструального кровотечения более 6 дней отмечалось у 76% 

пациенток с нарушениями ОМЦ; меноррагия (кровопотеря более 60 мл) отмечена 

у 31% пациенток с нарушениями ОМЦ, что возникало в результате 

гиперэстродиолемии 835±136,3 Пкмоль/л, гипопрогестеронемии 2,9±1,1 нмоль/л и 

гипертестостеронемии 4,93±1,64 нмоль/л. 

В результате бариатрических операций наблюдалось клиническое 

улучшение овариально-менструальной функции: нормализации длительности 

овариально-менструального цикла 28-35 дней наблюдалось в 92%; нормализации 

длительности менструального кровотечения 2-6 дней отмечалось в 91%; 

исчезновение меноррагии (кровопотеря более 60 мл) отмечалось в 79%. 
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В результате оперативного лечения морбидного ожирения отмечалась 

нормализация концентрации половых гормонов в течение 1 года 

послеоперационного периода: снижение эстрадиола до 462±128,4 пкмоль/л (р 

<0,01); увеличение концентрации прогестерона до 43±8,3 нмоль/л (р <0,01); 

снижение тестостерона до 0,89±0,71 нмоль/л (р <0,01). 

8.2. Изучение половых гормонов у мужчин с морбидным ожирением 

В данном исследовании прооперировано 270 пациентов из них 89 мужчин 

(33%). Возраст оперированных мужчин составил от 18 до 60 лет, средний возраст 

- 43,2±9,4 года. Жалобы на нарушение либидо в дооперационном периоде не 

предъявил ни один пациент, даже при целенаправленном выяснении. 

Исследование лабораторных показателей производилось на базе 

центральной лаборатории ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница №1» (г. 

Тюмень). Использовалась тест-система для количественного определения in vitro 

тестостерона, прогестерона, эстрадиола в сыворотке и плазме крови человека. 

Данные по концентрации тестостерона у мужчин после бариатрических операций 

в 1 группе представлены в таб. 81 и на рис. 51. Данные по концентрации 

тестостерона после бариатрических операций во 2 группе отражены в таб. 82 и на 

рис. 52. 

В 1 группе пациентов, которым выполнена ОБПШ концентрация 

тестостерона составила до операции 4,0±0,15 нмоль/л, через 3 месяца - 4,9±0,4 

нмоль/л, через 1 год - 11,6±1,3 нмоль/л, через 5 лет - 11,8±1,1 нмоль/л. Во 2 группе 

пациентов, которым выполнена ОБПШ концентрация тестостерона составила до 

операции 1,38±0,2 нмоль/л, через 3 месяца - 1,7±0,31 нмоль/л, через 1 год - 7,3±0,7 

нмоль/л, через 5 лет - 9,3±1,2 нмоль/л. В 1 группе пациентов, которым выполнено 

РБЖ концентрация тестостерона составила до операции 5,0±0,4 нмоль/л, через 3 

месяца - 5,3±0,6 нмоль/л, через 1 год - 8,8±1,0 нмоль/л, через 5 лет - 10,0±1,1 

нмоль/л. Во 2 группе пациентов, которым выполнено РБЖ концентрация 

тестостерона составила до операции 0,8±0,11 нмоль/л, через 3 месяца - 1,1±0,19 

нмоль/л, через 1 год - 5,8±0,6 нмоль/л, через 5 лет - 7,3±0,9 нмоль/л. В 1 группе 

пациентов, которым выполнена ПРЖ концентрация тестостерона составила до 
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операции 2,2±0,8 нмоль/л, через 3 месяца - 3,5±0,6 нмоль/л, через 1 год - 7,7±1,3 

нмоль/л, через 5 лет - 10,0±2,4 нмоль/л. Во 2 группе пациентов, которым 

выполнена ПРЖ концентрация тестостерона составила до операции 2,0±0,22 

нмоль/л, через 3 месяца – 3,5±0,48 нмоль/л, через 1 год - 7,7±0,79 нмоль/л, через 5 

лет 8,3±0,85 нмоль/л. 

Таблица 81 

Концентрация тестостерона у пациентов 1 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 4,0±0,15 (n=23) 5,0±0,4 (n=21) 2,2±0,8 (n=11) 

П
о
сл

ео
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ер
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н
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ы

й
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и

о
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1 месяц 4,2±0,3*(n=22) 5,1±0,4 (n=21) 2,6±0,7 (n=11) 

3 месяца 4,9±0,4*(n=22) 5,3±0,6 (n=21) 3,5±0,6*(n=11) 

6 месяцев 6,5±0,6*(n=22) 6,5±0,7*(n=21) 4,8±0,8*(n=11) 

9 месяцев 9,0±1,0*(n=22) 7,8±0,9*(n=21) 6,2±0,8*(n=11) 

1 год 11,6±1,3*(n=22) 8,8±1,0*(n=20) 7,7±1,3*(n=10) 

2 года 11,7±1,1*(n=21) 8,9±1,1*(n=20) 9,0±1,5*(n=10) 

3 года 11,9±1,9*(n=21) 8,95±1,2*(n=19) 9,7±1,6*(n=9) 

4 года 12,0±1,2*(n=21) 9,0±1,7*(n=18) 9,8±2,1*(n=9) 

5 лет 11,8±1,1*(n=20) 10,0±1,1*(n=18) 10,0±2,4*(n=9) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

 

Рис. 51. Концентрация тестостерона у пациентов 1 группы. 
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Таблица 82 

Концентрация тестостерона у пациентов 2 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ ПРЖ  

До операции 1,38±0,2 (n=14) 0,8±0,11 (n=10) 2,0±0,22 (n=10) 

П
о
сл

ео
п
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а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п
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и

о
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1 месяц 1,47±0,24*(n=14) 0,95±0,13 (n=10) 2,6±0,23 (n=10) 

3 месяца 1,7±0,31*(n=14) 1,1±0,19 (n=10) 3,5±0,48*(n=10) 

6 месяцев 2,2±0,4*(n=14) 1,6±0,21*(n=10) 4,8±0,5*(n=10) 

9 месяцев 4,4±0,54*(n=14) 3,5±0,4*(n=10) 6,2±0,65*(n=10) 

1 год 7,3±0,7*(n=14) 5,8±0,6*(n=10) 7,7±0,79*(n=9) 

2 года 8,7±0,71*(n=13) 7,0±1,1*(n=10) 8,3±0,82*(n=9) 

3 года 9,4±0,8*(n=12) 7,45±1,2*(n=9) 8,35±0,8*(n=8) 

4 года 9,4±0,94*(n=12) 7,4±1,3*(n=9) 8,4±0,79*(n=8) 

5 лет 9,3±1,2*(n=12) 7,3±0,9*(n=9) 8,3±0,85*(n=7) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

 

Рис. 52. Концентрация тестостерона у пациентов 2 группы. 

Данные по концентрации прогестерона у мужчин после бариатрических 

операций в 1 группе представлены в таб. 83 и на рис. 53. Данные по концентрации 

прогестерона после бариатрических операций во 2 группе отражены в таб. 84 и на 

рис. 54. В 1 группе пациентов, которым выполнена ОБПШ концентрация 

прогестерона составила до операции 0,7±0,04 нмоль/л, через 3 месяца - 1,0±0,07 

нмоль/л, через 1 год - 2,2±0,9 нмоль/л, через 5 лет - 2,19±0,2 нмоль/л. Во 2 группе 

пациентов, которым выполнена ОБПШ концентрация прогестерона составила до 

операции 0,3±0,01 нмоль/л, через 3 месяца - 0,6±0,02 нмоль/л, через 1 год - 

1,95±0,04 нмоль/л, через 5 лет - 1,97±0,1 нмоль/л. 
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Таблица 83 

Концентрация прогестерона у пациентов 1 группы. 

нмоль/л ОБПШ РБЖ  ПРЖ  

До операции 0,7±0,04 (n=23) 0,6±0,02 (n=21) 0,55±0,01 (n=11) 

П
о
сл

ео
п
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а
ц

и
о
н
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ы

й
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и

о
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1 месяц  0,75±0,05*(n=22) 0,7±0,02 (n=21) 0,9±0,02 (n=11) 

3 месяца 1,0±0,07*(n=22) 1,1±0,06 (n=21) 1,4±0,03*(n=11) 

6 месяцев 1,6±0,09*(n=22) 1,58±0,1*(n=21) 1,6±0,06*(n=11) 

9 месяцев 2,0±0,1*(n=22) 1,8±0,12*(n=21) 1,65±0,08*(n=11) 

1 год 2,2±0,9*(n=22) 1,9±0,11*(n=20) 1,71±0,09*(n=10) 

2 года 2,22±0,1*(n=21) 1,95±0,09*(n=20) 1,72±0,1*(n=10) 

3 года 2,21±0,11*(n=21) 1,95±0,1*(n=19) 1,71±0,11*(n=9) 

4 года 2,2±0,1*(n=21) 1,9±0,2*(n=18) 1,69±0,12*(n=9) 

5 лет 2,19±0,2*(n=20) 1,86±0,21*(n=18) 1,67±0,15*(n=9) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

Таблица 84 

Концентрация прогестерона у пациентов 2 группы. 

нмоль/л ОБПШ  РБЖ  ПРЖ  

До операции 0,3±0,01 (n=14) 0,4±0,02 (n=10) 0,2±0,01 (n=10) 

П
о
сл

ео
п

ер
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ы
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и
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1 месяц  0,4±0,01*(n=14) 0,45±0,03 (n=10) 0,5±0,02 (n=10) 

3 месяца 0,6±0,02*(n=14) 0,7±0,05 (n=10) 1,0±0,04*(n=10) 

6 месяцев 1,3±0,03*(n=14) 1,2±0,07*(n=10) 1,4±0,04*(n=10) 

9 месяцев 1,8±0,03*(n=14) 1,55±0,1*(n=10) 1,44±0,08*(n=10) 

1 год 1,95±0,04*(n=14) 1,65±0,13*(n=10) 1,5±0,09*(n=9) 

2 года 2,0±0,05*(n=13) 1,7±0,12*(n=10) 1,55±0,1*(n=9) 

3 года 2,0±0,06*(n=12) 1,69±0,12*(n=9) 1,55±0,1*(n=8) 

4 года 1,98±0,07*(n=12) 1,68±0,15*(n=9) 1,5±0,11*(n=8) 

5 лет 1,97±0,1*(n=12) 1,67±0,14*(n=9) 1,47±0,14*(n=7) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 
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Рис. 53. Концентрация прогестерона у пациентов 1 группы. 

 

Рис. 54. Концентрация прогестерона у пациентов 2 группы. 

В 2 группе пациентов, которым выполнено РБЖ концентрация прогестерона 

составила до операции 0,6±0,02 нмоль/л, через 3 месяца - 1,1±0,06 нмоль/л, через 

1 год - 1,9±0,11 нмоль/л, через 5 лет - 1,86±0,21 нмоль/л. Во 2 группе пациентов, 

которым выполнено РБЖ концентрация прогестерона составила до операции 

0,4±0,02 нмоль/л, через 3 месяца - 0,7±0,05 нмоль/л, через 1 год - 1,65±0,13 

нмоль/л, через 5 лет - 1,67±0,14 нмоль/л. 

В 1 группе пациентов, которым выполнена ПРЖ концентрация 

прогестерона составила до операции 0,55±0,01 нмоль/л, через 3 месяца - 1,4±0,03 

нмоль/л, через 1 год - 1,71±0,09 нмоль/л, через 5 лет - 1,67±0,15 нмоль/л. Во 2 

группе пациентов, которым выполнена ПРЖ концентрация прогестерона 

составила до операции 0,2±0,01 нмоль/л, через 3 месяца – 1,0±0,04 нмоль/л, через 

1 год - 1,5±0,09 нмоль/л, через 5 лет 1,47±0,14 нмоль/л. 

Данные по концентрации эстрагенов у мужчин после бариатрических 

операций в 1 группе представлены в таб. 85 и на рис. 55. Данные по концентрации 

эстрагенов после бариатрических операций во 2 группе отражены в таб. 86 и на 
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рис. 56. В 1 группе пациентов, которым выполнена ОБПШ концентрация 

эстрогенов составила до операции 230,0±20,0 Пкмоль/л, через 3 месяца - 

165,0±17,0 Пкмоль/л, через 1 год - 130,0±12,5 Пкмоль/л, через 5 лет - 101,0±9,4 

Пкмоль/л. Во 2 группе пациентов, которым выполнена ОБПШ концентрация 

эстрогенов составила до операции 359,0±34,2 Пкмоль/л, через 3 месяца - 

235,0±31,6 Пкмоль/л, через 1 год - 107,0±28,3 Пкмоль/л, через 5 лет - 85,0±15,2 

Пкмоль/л. 

Таблица 85 

Концентрация эстрогенов у пациентов 1 группы. 

Пкмоль/л ОБПШ  РБЖ  ПРЖ  

До операции 230,0±20,0 (n=23) 210,0±23,6 (n=21) 192,0±18,3 (n=11) 

П
о
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ы
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1 месяц 205,0±18,4*(n=22) 205,0±21,8 (n=21) 130,0±17,2 (n=11) 

3 месяца 165,0±17,0*(n=22) 195,0±22,3 (n=21) 100,0±16,6*(n=11) 

6 месяцев 145,0±15,7*(n=22) 150,0±20,6*(n=21) 91,0±16,4*(n=11) 

9 месяцев 135,0±13,2*(n=22) 100,0±17,6*(n=21) 86,0±15,0*(n=11) 

1 год 130,0±12,5*(n=22) 73,0±16,3*(n=20) 83,0±14,3*(n=10) 

2 года 126,0±13,1*(n=21) 69,0±16,9*(n=20) 82,0±13,4*(n=10) 

3 года 120,0±11,1*(n=21) 67,0±15,2*(n=19) 83,0±13,7*(n=9) 

4 года 108,0±10,6*(n=21) 69,0±14,7*(n=18) 85,0±12,5*(n=9) 

5 лет 101,0±9,4*(n=20) 71,0±14,1*(n=18) 87,0±11,1*(n=9) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

В 1 группе пациентов, которым выполнено РБЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 210,0±23,6 Пкмоль/л, через 3 месяца - 195,0±22,3 

Пкмоль/л, через 1 год - 73,0±16,3 Пкмоль/л, через 5 лет - 71,0±14,1 Пкмоль/л. Во 2 

группе пациентов, которым выполнено РБЖ концентрация эстрогенов составила 

до операции 260,0±28,8 Пкмоль/л, через 3 месяца - 245,0±22,3 Пкмоль/л, через 1 

год - 140,0±17,4 Пкмоль/л, через 5 лет - 50,0±11,1 Пкмоль/л. 

В 1 группе пациентов, которым выполнена ПРЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 192,0±18,3 Пкмоль/л, через 3 месяца - 100,0±16,6 
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Пкмоль/л, через 1 год - 83,0±14,3 Пкмоль/л, через 5 лет - 87,0±11,1 Пкмоль/л. Во 2 

группе пациентов, которым выполнена ПРЖ концентрация эстрогенов составила 

до операции 173,0±18,4 Пкмоль/л, через 3 месяца – 100,0±16,6 Пкмоль/л, через 1 

год - 77,0±12,4 Пкмоль/л, через 5 лет 58,0±5,4 Пкмоль/л. 

Таблица 86 

Концентрация эстрогенов у пациентов 2 группы. 

Пкмоль/л ОБПШ  РБЖ  ПРЖ  

До операции 359,0±34,2 (n=14) 260,0±28,8 (n=10) 173,0±18,4 (n=10) 

П
о
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1 месяц  310,0±32,1*(n=14) 255,0±24,4 (n=10) 130,0±17,1 (n=10) 

3 месяца 235,0±31,6*(n=14) 245,0±22,3 (n=10) 100,0±16,6*(n=10) 

6 месяцев 175,0±30,4*(n=14) 212,0±19,0*(n=10) 86,0±15,7*(n=10) 

9 месяцев 135,0±29,8*(n=14) 70,0±18,2*(n=10) 78,0±13,8*(n=10) 

1 год 107,0±28,3*(n=14) 140,0±17,4*(n=10) 77,0±12,4*(n=9) 

2 года 100,0±24,5*(n=13) 122,0±16,6*(n=10) 76,0±11,3*(n=9) 

3 года 92,0±19,9*(n=12) 100,0±14,7*(n=9) 73,0±10,9*(n=8) 

4 года 87,0±16,1*(n=12) 70,0±12,2*(n=9) 65,0±7,0*(n=8) 

5 лет 85,0±15,2*(n=12) 50,0±11,1*(n=9) 58,0±5,4*(n=7) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с исходными 

данными 

 

Рис. 55. Концентрация эстрогенов у пациентов 1 группы. 
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Рис. 56. Концентрация эстрогенов у пациентов 2 группы. 

При лабораторном контроле через 1 год после бариатрической операции 

отмечается нормализация фона половых гормонов в виде повышения уровня 

тестостерона с 1,53±0,92 нмоль/л до 5,34±1,91 нмоль/л (р <0,01); увеличение 

концентрации прогестерона с 0,12±0,09 нмоль/л до 2,31±0,83 нмоль/л (р <0,01); 

отмечено значительное уменьшение эстрадиола с 278±53,8 Пкмоль/л до 72,3±21,2 

Пкмоль/л (р <0,01). При ОБПШ через 1 год наблюдения повышение тестостерона 

с 0,9±0,81 нмоль/л до 4,8±1,36 нмоль/л (р <0,01); увеличение концентрации 

прогестерона с 0,09±0,08 нмоль/л до 1,97±0,74 нмоль/л (р <0,01); снижение 

эстрадиола с 382±103,1 Пкмоль/л до 101±53,8 Пкмоль/л (р <0,01). После операции 

РБЖ через 1 год наблюдения повышение тестостерона с 1,43±0,96 нмоль/л до 

5,47±1,84 нмоль/л (р <0,01); увеличение концентрации прогестерона с 0,11±0,08 

нмоль/л до 2,20±0,92 нмоль/л (р <0,01); снижение эстрадиола с 280±120,1 

Пкмоль/л до 64,9±38,9 Пкмоль/л (р <0,01). После операции ПРЖ через 1 год 

наблюдения повышение тестостерона с 2,2±1,59 нмоль/л до 5,97±1,13 нмоль/л (р 

<0,01); увеличение концентрации прогестерона с 0,14±0,34 нмоль/л до 2,48±0,87 

нмоль/л (р <0,01); снижение эстрадиола с 192±74,6 Пкмоль/л до 69,8±21,5 

Пкмоль/л (р <0,01).  

Заключение. У пациентов с морбидным ожирением отмечаются нарушения 

фона половых гормонов в виде гипотестостеронемии до 5,34±1,91 нмоль/л, 

гипопрогестеронемии 0,12±0,09 нмоль/л и гиперэстрогенемии 278±53,8 Пкмоль/л. 

В результате бариатрических операций (ОБПШ, РБЖ, ПРЖ) нормализация 
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концентрации половых гормонов в течение 1 года послеоперационного периода: 

повышение тестостерона с 1,53±0,92 до 5,34±1,91 нмоль/л (р <0,01); увеличение 

концентрации прогестерона с 0,12±0,09 до 2,31±0,83 нмоль/л (р <0,01); снижение 

эстрогенов с 278±53,8 до 72,3±21,2 Пкмоль/л (р <0,01).  
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ГЛАВА 9. 

ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ ПРОЯВЛЕНИЙ СОПУТСТВУЮЩЕЙ 

ПАТОЛОГИИ ПОСЛЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ. 

Компенсация или улучшение течения хронических заболеваний у пациентов 

с морбидным ожирением, также оказывает существенное влияние на оценку 

качества жизни. В то же время, пациенты с морбидным ожирением отличаются от 

общей популяции и в отношении многих других факторов, влияющих на 

состояние здоровья - прежде всего компонентов метаболического синдрома. 

Данные по имеющейся спектру сопутствующей ожирению патологии и 

динамика в результате оперативного лечения в 1 группе представлена в таб. 87, и 

по 2 группе представлена в таб. 88. 

Таблица 87 

Динамика изменений проявлений сопутствующей патологии после 

оперативного лечения морбидного ожирения у пациентов 1 группы 

N 

% 

ОБПШ 

(n=62) 

РБЖ 

(n=68) 

ПРЖ 

(n=36) 

Д
о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

(n
=

6
2
) 

После 

операции 

Д
о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

(n
=

6
8
) 

После 

операции 

Д
о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

(n
=

3
6
) 

После 

операции 

1 

год 

n=61 

5 

лет 

n=54 

1 год  

n=63 

5 лет 

n=57 

1 год  

n=34 

5 лет 

n=30 

Артериальная 

гипертензия  

41 

66,1% 

1 

1,6% 

1 

1,9% 

55 

80,9% 

13 

20,6% 

6 

10,5% 

26 

72,2% 

4 

11,8% 

3 

10,0% 

Остеохондроз 

позвоночника  

32 

51,6% 

3 

4,9% 

2 

3,7% 

34 

50% 

8 

12,7% 

6 

10,5% 

16 

44,4% 

6 

17,6% 

5 

16,7% 

Артроз 

коленных 

суставов  

24 

38,7% 

3 

4,9% 

2 

3,7% 

22 

32,4% 

7 

11,1% 

3 

5,3% 

13 

36,1% 

3 

8,8% 

2 

6,7% 

Жировой 

гепатоз  

62 

100% 

1 

1,6% 

1 

1,9% 

62 

91,1% 

4 

6,3% 

3 

5,3% 

30 

83,3% 

1 

2,9% 

1 

3,3% 

Примечание: достоверность различий с исходными данными определены по Z-критерию. 
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Таблица 88 

Динамика изменений проявлений сопутствующей патологии после 

оперативного лечения морбидного ожирения у пациентов 2 группы 

N 

(%) 

ОБПШ 

(n=38) 

РБЖ 

(n=32) 

ПРЖ 

 (n=34) 
Д

о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

(n
=

3
8
) 

После 

операции 

Д
о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

(n
=

3
2
) 

После 

операции 

Д
о
 о

п
ер

а
ц

и
и

 

(n
=

3
4
) 

После 

операции 

1 год 

n=37 

5 лет 

n=31 

1 год  

n=29 

5 лет 

n=25 

1 год  

n=32 

5 лет 

n=28 

Артериальна

я гипертензия  

29 

76,3% 

19 

51,3% 

2 

6,5% 

28 

87,5% 

16 

55,2% 

17 

68,0% 

28 

82,4% 

17 

53,1% 

16 

57,1% 

Остеохондроз 

позвоночника  

21 

55,2% 

4 

10,8% 

3 

9,7% 

18 

56,3% 

6 

20,7% 

7 

28,0% 

18 

52,9% 

7 

21,9% 

10 

35,7% 

Артроз 

коленных 

суставов  

17 

44,7% 

6 

16,2% 

5 

16,1% 

13 

40,6% 

6 

20,7% 

7 

28,0% 

15 

44,1% 

4 

12,5% 

5 

17,9% 

Жировой 

гепатоз  

38 

100% 

11 

29,7% 

4 

12,9% 

32 

100% 

13 

44,8% 

15 

60,0% 

34 

100% 

9 

28,1% 

10 

35,7% 

Примечание: достоверность различий с исходными данными определены по Z-критерию. 

Так артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, дыхательные 

нарушения, проблемы с опорно-двигательным аппаратом и пр. встречаются у них 

значительно чаще, чем в общей популяции, что определяет существенные 

отличия в качестве жизни в популяционных исследованиях. Таким образом, 

наличие сопутствующего хронического заболевания может изменять 

взаимоотношения ожирения и качества жизни. При оценке динамики течения 

артериальной гипертензии у пациентов после ОБПШ отмечается практически 

полная компенсация заболевания (через год страдает 1 пациент (1%), тогда как до 

оперативного лечения АГ наблюдалась у 92%). Другая тенденция отмечена у 

пациентов, перенесших РБЖ, после которой отмечается компенсация АГ у 34 

пациентов из 56 через 1 год после операции, и у 50 человек через 3 года после 

оперативного лечения. Компенсация артериальной гипертензии после ОБПШ 
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сохраняется до трех лет наблюдения. После ПРЖ компенсация артериальной 

гипертензии отмечалась в 87% через год и в 90% через 3 года наблюдения. 

В первой группе после ОБПШ артериальная гипертензия составила до 

операции 66,1 %, через 1 год – 1,6 %, через 5 лет – 1,9 %. Остеохондроз 

позвоночника составил до операции – 51,6 %, через 1 год – 4,9 %, через 5 лет – 3,7 

%. Артроз коленных суставов составил до операции – 38,7 %, через 1 год – 4,9 %, 

через 5 лет – 3,7 %. Жировой гепатоз составил до операции – 100 %, через 1 год – 

1,6 %, через 5 лет – 1,9 %. Во второй группе после ОБПШ артериальная 

гипертензия составила до операции 76,3 %, через 1 год – 51,3 %, через 5 лет – 6,5 

%. Остеохондроз позвоночника составил до операции – 55,2 %, через 1 год – 10,8 

%, через 5 лет – 9,7 %. Артроз коленных суставов составил до операции – 44,7%, 

через 1 год – 16,2 %, через 5 лет – 16,1 %. Жировой гепатоз составил до операции 

– 100 %, через 1 год – 29,7 %, через 5 лет – 12,9 %. 

В первой группе после операции РБЖ артериальная гипертензия составила 

до операции 80,9 %, через 1 год – 20,6 %, через 5 лет – 10,5 %. Остеохондроз 

позвоночника составил до операции – 50 %, через 1 год – 12,7 %, через 5 лет – 

10,5 %. Артроз коленных суставов составил до операции – 32,4 %, через 1 год – 

11,1 %, через 5 лет – 5,3 %. Жировой гепатоз составил до операции – 91,1 %, через 

1 год – 6,3 %, через 5 лет – 5,3 %. Во второй группе после операции РБЖ 

артериальная гипертензия составила до операции 87,5 %, через 1 год – 55,2 %, 

через 5 лет - 68 %. Остеохондроз позвоночника составил до операции – 56,3 %, 

через 1 год – 20,7 %, через 5 лет – 28,0 %. Артроз коленных суставов составил до 

операции – 40,6 %, через 1 год – 20,7 %, через 5 лет – 28,0 %. Жировой гепатоз 

составил до операции – 100 %, через 1 год – 44,8 %, через 5 лет – 60,0 %. 

В первой группе после операции ПРЖ артериальная гипертензия составила 

до операции 72,2 %, через 1 год – 11,8 %, через 5 лет – 10,0 %. Остеохондроз 

позвоночника составил до операции – 44,4 %, через 1 год – 17,6 %, через 5 лет – 

16,7 %. Артроз коленных суставов составил до операции – 36,1 %, через 1 год – 

8,8 %, через 5 лет – 6,7 %. Жировой гепатоз составил до операции – 83,3 %, через 

1 год – 2,9 %, через 5 лет – 3,3 %. Во второй группе после операции ПРЖ 
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артериальная гипертензия составила до операции 82,4 %, через 1 год – 53,1 %, 

через 5 лет – 57,1 %. Остеохондроз позвоночника составил до операции – 52,9 %, 

через 1 год – 21,9 %, через 5 лет – 35,7 %. Артроз коленных суставов составил до 

операции – 44,1 %, через 1 год – 12,5 %, через 5 лет – 17,9 %. Жировой гепатоз 

составил до операции – 100 %, через 1 год – 28,1 %, через 5 лет – 35,7 %. 

Через год наименьший результат достигнут после операции РБЖ 

(компенсация в 69%), но через год результат (91%) превысил результаты после 

ЛПРЖ (90%), хотя данные различия через 3 года статистически не значимы.  

Через 12 месяцев наблюдения у прооперированных пациентов средний 

уровень систолического артериального давления составил 136,45+9,45 мм рт. ст. и 

диастолического артериального давления 84,34±5,84, что достоверно ниже 

исходных значений (р <0,001) (рис. 46).  

Заболевания опорно-двигательного аппарата (остеохондроз позвоночника, 

артроз коленных суставов) у пациентов с морбидным ожирением занимают 

значимое место во всех группах исследования. После хирургического лечения 

морбидного ожирения посредством операции ОБПШ отмечается компенсация 

остеохондроза позвоночника. 
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ГЛАВА 10 

ВЛИЯНИЕ ОПЕРАТИВНЫХ СПОСОБОВ ЛЕЧЕНИЯ МОРБИДНОГО 

ОЖИРЕНИЯ НА ВНУТРИБРЮШНОЕ ДАВЛЕНИ 

Внутрибрюшное давление является важным параметром, который имеет 

прогностическое значение в оценке тяжести состояния пациента и определении 

показаний для принятия мер по профилактике и предупреждению 

послеоперационных осложнений, таких как синдром внутрибрюшной 

гипертензии, дыхательная недостаточность, возникновение послеоперационных 

вентральных грыж. Оценка компенсаторных возможностей системы органов 

дыхания на предоперационном этапе у больных с морбидным ожирением имеет 

очень важное значение [28, 65, 84, 97]. У больных с морбидным ожирением 

степень риска возникновения грыжеобразования находится в прямой зависимости 

от изменений функции внешнего дыхания и определяет длительность 

предоперационной подготовки и совокупность оперативных приемов самого 

оперативного пособия. Развитие внутрибрюшной гипертензии передает давление 

на органы грудной клетки, что влечет нарушение сердечной и дыхательной 

деятельности [55, 81, 116, 122, 227]. 

Все пациенты были распределены в зависимости от степени 

внутрибрюшного давления и вида предстоящего оперативного вмешательства. У 

пациентов с морбидным ожирением в большинстве случаев 111 (56%) отмечена 

внутрибрюшная гипертензия 2 степени. В группе пациентов, которым предстояла 

ОБПШ таких было – 52 (52%), в группе пациентов, которым предстояла операция 

РБЖ – 43 (61%), в группе пациентов, которым предстояла операция ПРЖ – 16 

(53%). При этом у пациентов, которым планировалась ОБПШ, отмечен больший 

процент более запущенной формы внутрибрюшной гипертензии и показатели 

составляли: 4 степени – 4 пациента (4%); 3 степени – 41 пациент (41%); 2 степени 

– 52 пациента (52%); 1 степени – 3 пациента (3%); с нормальным 

внутрибрюшным давлением пациентов не было. У пациентов на РБЖ показатели 

составляли: 4 степени – 2 пациента (3%); 3 степень – 20 пациентов (29 %); 2 

степени – 43 пациента (61 %); 1 степени – 5 пациента (7%); с нормальным 
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внутрибрюшным давлением пациентов не было. У пациентов на ПРЖ получены 

следующие данные: 4 степени – не было (0%); 3 степень – 13 пациентов (43%); 2 

степени – 16 пациента (53%); 1 степени – 1 пациента (3%); с нормальным 

внутрибрюшным давлением пациентов не было. Данные исследований 

определения внутрибрюшного давления в положении стоя подтвердили 

литературные данные о повышении этого показателя у пациентов с морбидным 

ожирением [116, 147, 205, 277, 307]. 

В таб. 89 и на рис. 57 отражена динамика ВБД у пациентов 1 группы с 

морбидным ожирением после бариатрических операций. В таб. 90 и на рис. 58 

отражена динамика ВБД у пациентов 1 группы с морбидным ожирением после 

бариатрических операций. 

Таблица 89 

Динамика внутрибрюшного давления у пациентов 1 группы. 

ВБД, мм рт.ст. (M±SD) ОБПШ (n=62) РБЖ (n=68) ПРЖ (n=36) 

До операции 27,0±6,8 (n=62) 26,0±3,7 (n=68) 26,0±4,1 (n=36) 

П
о
сл

ео
п

ер
а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 22,0±5,9*(n=62) 25,8±4,2 (n=68) 24,0±3,8 (n=36) 

3 месяца 17,5±5,3*(n=62) 25,0±5,5 (n=67) 20,6±3,2*(n=36) 

6 месяцев 14,8±4,7*(n=62) 22,0±6,3 (n=66) 16,8±2,8*(n=36) 

9 месяцев 14,0±4,5*(n=62) 19,0±5,4*(n=65) 14,6±2,2*(n=35) 

1 год 13,7±4,2*(n=61) 16,2±5,8*(n=63) 14,0±1,9*(n=34) 

2 года 13,4±4,1*(n=60) 15,2±5,5*(n=62) 13,8±2,1*(n=33) 

3 года 13,0±3,8*(n=57) 14,0±6,4*(n=60) 13,6±2,9*(n=33) 

4 года 13,0±3,6*(n=55) 13,1±6,1*(n=59) 13,8±2,7*(n=32) 

5 лет 13,0±3,1*(n=54) 12,5±5,8*(n=57) 14,0±2,3*(n=30) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

В первой группе после операции ОБПШ показатели динамики 

внутрибрюшного давления составили до операции 27,0±6,8 мм рт.ст., через 3 

месяца - 17,5±5,3 мм рт.ст., через 1 год - 13,7±4,2 мм рт.ст., через 5 лет - 13,0±3,1 

мм рт.ст. Во второй группе после операции ОБПШ показатели динамики 

внутрибрюшного давления составили до операции 35,0±6,8 мм рт.ст., через 3 
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месяца - 24,0±5,3 мм рт.ст., через 1 год - 16,3±4,2 мм рт.ст., через 5 лет - 15,0±3,3 

мм рт.ст. 

 

Рис. 57. Характеристика динамики внутрибрюшного давления у пациентов 

1 группы. 

Таблица 90 

Динамики внутрибрюшного давления у пациентов 2 группы. 

ВБД, мм рт.ст. (M±SD) ОБПШ (n=38) РБЖ (n=32) ПРЖ (n=34) 

До операции 35,0±6,8 (n=38) 34,1±3,7(n=32) 36,1±4,1 (n=34) 

П
о

сл
ео

п
ер

а
ц

и
о
н

н
ы

й
 п

ер
и

о
д

 

1 месяц 30,5±5,9*(n=37) 33,8±4,2 (n=32) 32,5±3,8 (n=34) 

3 месяца 24,0±5,3*(n=37) 33,5±5,5 (n=32) 28,3±3,2*(n=34) 

6 месяцев 19,0±4,7*(n=37) 32,0±6,3 (n=31) 25,2±2,8*(n=33) 

9 месяцев 17,7±4,5*(n=37) 28,0±5,4*(n=30) 23,1±2,2*(n=33) 

1 год 16,3±4,2*(n=37) 24,0±5,8*(n=29) 21,1±1,9*(n=32) 

2 года 15,7±4,0*(n=36) 22,4±5,1*(n=29) 20,2±2,1*(n=32) 

3 года 15,4±3,8*(n=34) 20,6±6,4*(n=26) 20,2±2,9*(n=31) 

4 года 15,2±3,6*(n=33) 20,1±5,9*(n=26) 21,0±3,1*(n=30) 

5 лет 15,0±3,3*(n=31) 22,1±6,3*(n=25) 22,9±3,7*(n=28) 

Примечание: * p <0,001 - достоверные различия непараметрического критерия Вилкоксона с 

исходными данными 

В первой группе после операции РБЖ показатели динамики 

внутрибрюшного давления составили до операции 26,0±3,7 мм рт.ст., через 3 

месяца - 25,0±5,5 мм рт.ст., через 1 год - 16,2±5,8 мм рт.ст., через 5 лет - 12,5±5,8 

мм рт.ст. Во второй группе после операции РБЖ показатели динамики 

внутрибрюшного давления составили до операции 34,1±3,7 мм рт.ст., через 3 
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месяца - 33,5±5,5 мм рт.ст., через 1 год - 24,0±5,8 мм рт.ст., через 5 лет - 22,1±6,3 

мм рт.ст. 

 

Рис. 58. Динамики внутрибрюшного давления у пациентов 2 группы. 

В первой группе после операции ПРЖ показатели динамики 

внутрибрюшного давления составили до операции 26,0±4,1 мм рт.ст., через 3 

месяца - 20,6±3,2 мм рт.ст., через 1 год - 14,0±1,9 мм рт.ст., через 5 лет - 14,0±2,3 

мм рт.ст. Во второй группе после операции ПРЖ показатели динамики 

внутрибрюшного давления составили до операции 36,1±4,1 мм рт.ст., через 3 

месяца - 28,3±3,2 мм рт.ст., через 1 год - 21,1±1,9 мм рт.ст., через 5 лет - 22,9±3,7 

мм рт.ст. Следует отметить, что имелась прямая корреляция между снижением 

ВБД и уменьшением ОТ и ИМТ (Таблица 91). 

Таблица 91 

Характеристика корреляции антропометрических параметров и ВБД у 

больных с морбидным ожирением (n=270) 

Коррелируемые параметры R P 

ВБД (мм. рт.ст.) 
ИМТ, кг/м2 0,66 0,000 

ОТ, см 0,87 0,000 

Примечание: r – коэффициент ранговой непараметрической корреляции Спирмена, р – достоверность 

коэффициента Спирмена. 

При оценке динамики показателей внутрибрюшного давления на 

дооперационном этапе у пациентов с морбидным ожирением максимальные 

значения получены в группе пациентов при ОБПШ, которые составляют в 

среднем 29,3±6,8 мм рт.ст. (III степень внутрибрюшной гипертензии), у 
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пациентов, которым планировалась операция РБЖ и ПРЖ показатели 

соответственно составили 23,4±4,7 и 22,5±4,1 мм рт.ст. (II степень 

внутрибрюшной гипертензии). 

При этом после операции ПРЖ нормализация внутрибрюшного давления 

наступает в течение первого года послеоперационного периода (через 1 год - 

9,86±2,9 мм рт.ст.; через 3 года - 8,86±1,9 мм рт.ст.). После ОБПШ через 1 год 

происходит субнормализация внутрибрюшного давления до гипертензии 1 ст. 

(через 1 год - 16,5±4,2 мм рт.ст.; через 3 года - 13,3±3,8 мм рт.ст.). У пациентов, 

перенесших операцию РБЖ, нормализация достигается в период от 1,5 до 3 лет 

(через 1 год - 12,3±3,1 мм рт.ст.; через 3 года - 8,9±2,2 мм рт.ст.). Также стоит 

отметить, что максимальное снижение показателей внутрибрюшного давления 

происходит после ОБПШ и ПРЖ в первые 3 месяца после операции, в то время 

как после РБЖ максимальное снижение внутрибрюшного давления отмечается 

через 6-9 месяцев послеоперационного периода. Данные изменения 

внутрибрюшного давления приводят к отсутствию послеоперационного 

грыжеобразования у пациентов с морбидным ожирением при выполнении 

бариатрических операций. 
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ГЛАВА 11 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ БАРИАТРИЧЕСКИХ 

ОПЕРАЦИЙ У ГРУППЫ ПАЦИЕНТОВ С МОРБИДНЫМ ОЖИРЕНИЕМ 

Возникшие послеоперационные осложнения у оперированных пациентов с 

морбидным ожирением в результате оперативного лечения в двух группах 

представлены в таблицах 91 (1 группа), 92 (2 группа). 

В первой группе после операции ОБПШ возникли следующие осложнения - 

послеоперационные вентральные грыжи у двух пациентов (3,2%) и ТЭЛА у 

одного пациента (1,6%), приведшая к смерти пациента. Всего осложнений после 

ОБПШ первой группе - 3 (4,8%). Во второй группе после ОБПШ возникли 

следующие осложнения - послеоперационные вентральные грыжи у трех 

пациентов (7,9%), а также кахексия у трех (7,9%) пациентов. Всего осложнений 

после ОБПШ во второй группе - 6 (15,8%). 

В первой группе после операции РБЖ возникли следующие осложнения – 

гемоторакс у одного пациента (1,5%), слипедж у одного (1,5%) пациента, 

пролежень бандажа у одного пациента (1,5%). Всего осложнений после операции 

РБЖ первой группе - 3 (4,4%). Во второй группе после операции РБЖ возникли 

следующие осложнения – гемоторакс у одного пациента (3,1%) и слипедж у 

одного пациента (3,1%). Всего осложнений после операции РБЖ во второй группе 

- 2 (6,3%). 

В первой группе после операции ПРЖ возник только один случай 

осложнения – внутрибрюшное кровотечение у одного пациента (2,8%). Во второй 

группе после операции ПРЖ возник также только один случай осложнения - 

несостоятельность швов внутренних органов у одного пациента (2,9%). 

Как представлено, послеоперационные осложнения составили 23%. У 

пациентов с морбидным ожирением, перенесшие РБЖ, осложнения составили 

10%. 
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Таблица 92 

Интра- и послеоперационные осложнения у больных 1 группы. 

Осложнения 
После ОБПШ 

(n=62) 

После РБЖ 

(n=68) 

После ПРЖ 

(n=36) 

При всех 

операциях 

(n=166) 

Послеоперационные 

вентральные 

грыжи 

2 (3,2%) 

(герниопластика) 
0 0 2 (1,2%) 

Внутрибрюшное 

кровотечение 
0 0 

1 (2,8%) 

(в раннем 

послеоперацио

нном периоде – 

лапаротомия, 

хирургический 

гемостаз) 

1 (0,6%) 

Гемоторакс 0 

1 (1,5%) 

(потребовало 

дренирование и 

санация 

плевральной 

полости) 

0 1 (0,6%) 

Слипедж  0 

1 (1,5%) 

 (потребовало 

удаление 

бандажа) 

0 1 (0,6%) 

Пролежень бандажа 

(миграция в 

желудок) 

 

1 (1,5%) 

 (потребовало 

удаление 

бандажа) 

 1 (0,6%) 

ТЭЛА 

1 (1,6%) 

(привело к 

смерти пациента) 

0 0 1 (0,6%) 

ИТОГО 3 (4,8%) 3 (4,4%) 1 (2,7%) 7 (4,2%) 

Примечание: достоверность различий с исходными данными определены по Z-критерию. 
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Таблица 93 

Интра- и послеоперационные осложнения у больных 2 группы. 

Осложнения 
После ОБПШ 

(n=38) 

После РБЖ 

(n=32) 

После ПРЖ 

(n=34) 

При всех 

операциях 

(n=104) 

Послеоперационны

е вентральные 

грыжи 

3 (7,9%) 

(герниопластика) 
0 0 3 (2,9%) 

Несостоятельность 

швов внутренних 

органов 

0 0 

1 (2,9%)  

(лапаротомия, 

ушивание 

несостоятельно

сти) 

1 (1,0%) 

Гемоторакс 0 

1 (3,1%)  

(потребовало 

дренирование и 

санация 

плевральной 

полости) 

0 1 (1,0%) 

Кахексия 

(избыточный 

мальабсорбтивный 

эффект) 

2 (5,3%) 

релапаротомия, 

удлинение общей 

петли; 

1 (2,6%) 

консервативная 

терапия) 

0 0 3 (2,9%)  

Слипедж  0 

1 (3,1%) 

(потребовало 

удаление 

бандажа) 

0 1 (1,0%) 

ИТОГО 6 (15,8%) 2 (6,3%) 1 (2,9%) 8 (7,7%) 

Примечание: достоверность различий с исходными данными определены по Z-критерию. 
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Как представлено, послеоперационные осложнения составили 23%. У 

пациентов с морбидным ожирением, перенесшие РБЖ, осложнения составили 

10%. 

При любых видах оперативного лечения возникают неспецифические 

осложнения. Специфическим осложнением при РБЖ является возникновение 

слипеджа - обструкция выходного отдела из малой части желудка, 

соскальзывание бандажа. Это потребовало удаления бандажа у двух пациентов. 

Еще у двух пациентов возник гемоторакс, который был устранен дренированием 

и санацией плевральной полости. При небольшой частоте послеоперационных 

осложнений в отдаленные сроки после РБЖ существует вероятность 

недостаточного эффекта, обусловленного как «техногенными» причинами, 

связанными с наличием имплантата, так и человеческим фактором, т.е. 

комплаентностью пациента. В связи с этим, а также в случае отдаленных 

осложнений после РБЖ, возможно выполнение повторных операций. 

При выполнении ПРЖ у одного пациента возникло внутрибрюшное 

кровотечение в раннем послеоперационном периоде, еще у одного пациента 

возникла несостоятельность швов внутренних органов.  

Наибольшее количество осложнений было зарегистрировано после ОБПШ. 

Формирование послеоперационных вентральных грыж после лапаротомного 

доступа связано с недостаточной герметичностью швов на апоневрозе, а в ряде 

случаев с развитием гнойных осложнений послеоперационной раны. При 

лапароскопической методике это осложнение чаще наблюдалось при 

использовании троакаров 10 мм и более. Как правило, формирование грыжи – это 

результат неадекватного ушивания операционного доступа на фоне ожирения. 

Клинически это проявлялось первоначально локальным болевым синдромом, 

признаками кишечной непроходимости. При соблюдении профилактических мер 

(удаление углекислого газа из брюшной полости до извлечения троакаров, 

достаточная релаксация в момент извлечения троакаров из брюшной полости, 

визуальный контроль краев апоневроза) вероятность возникновения грыж 

уменьшилась. 
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ТЭЛА возникла у одного пациента, перенесшего операцию ОБПШ, что 

привело к гибели пациента. При любых хирургических вмешательствах степень 

риска возникновения венозных тромбоэмболий определяется оценкой тяжести 

хирургической операции и состоянием больного. Основой профилактики 

венозных тромбозов у этой категории больных остается их ранняя активизация, 

эластическая компрессия нижних конечностей и гепаринотерапия. 
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ГЛАВА 12 

ПОСЛЕДУЮЩИЕ РЕКОНСТРУКТИВНО-ПЛАСТИЧЕСКИЕ ОПЕРАЦИИ 

ПОСЛЕ БАРИАТРИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЙ 

Большая часть пациентов после бариатрических оперативных вмешательств 

нуждаются в дальнейшем в реконструктивно-пластических операциях, что в 

нашем исследовании отмечено в 148 случаях (55%). Стоит отметить, что данная 

тема рассматривается, как с целью улучшения эстетического восприятия 

пациентами своего тела, так и для улучшения социально-гигиенических аспектов. 

Отмечено, что по эстетическим показаниям операции выполняются у 

пациентов с массой тела до 120 кг. Пациенты с исходной массой тела более 120 кг 

предъявляли претензии только социально-гигиенического плана. 

Пластические операции, выполняемые по эстетическим показаниям: 

- большая абдоминопластика; 

- пластика внутренней поверхности бедер. 

- брахиопластика; 

- блефаропластика верхних и нижних век; 

- пластика шеи. 

Пластические операции, выполняемые с социально-гигиенической целью: 

- большая абдоминопластика; 

- пластика внутренней поверхности бедер; 

- пластика лобковой области. 

Распределение пациентов по видам реконструктивно-пластических 

операций после бариатрических операций представлено в таблице № 94: 

Пациентам, перенесшим бариатрические операции, с исходным весом до 

120 кг были сделаны следующие реконструктивно-пластические операции: 

большая абдоминопластика (16 пациентам после ПРЖ и 28 пациентам после 

РБЖ), брахиопластика семи пациентам, пластика внутренней поверхности бедер 

двум пациентам, пластика шеи – 4 пациентам, блефаропластика верхних и 

нижних век – 14 пациентам, пластика лобковой области – двум пациентам после 

РБЖ. Всего было сделано 73 реконструктивно-пластические операции. 
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Пациентам, перенесшим бариатрические операции, с исходным весом более 

120 кг были сделаны следующие реконструктивно-пластические операции: 

большая абдоминопластика 27 пациентам после ОБПШ, 5 пациентам после ПРЖ 

и 18 пациентам после РБЖ, пластика внутренней поверхности бедер двум 

пациентам после операции РБЖ и 4 после ОБПШ, пластика шеи – 2 пациентам, 

блефаропластика верхних и нижних век – 5 пациентам, пластика лобковой 

области – восьми пациентам после ОБПШ, 1 после операции ПРЖ и 3 после 

операции РБЖ. Всего было сделано 75 реконструктивно-пластические операции. 

Всего после бариатрических операций было сделано 148 реконструктивно-

пластические операции. 

Таблица 94 

Распределение пациентов по видам реконструктивно-пластических 

операций после бариатрических операций. 

Реконструктивно-

пластические операции 

Пациенты, 

перенесшие 

бариатрические 

операции, с 

исходным весом до 

120 кг 

Пациенты, 

перенесшие 

бариатрические 

операции, с 

исходным весом 

более 120 кг 

ИТОГО 

Большая 

абдоминопластика 

16 после ПРЖ 

28 после РБЖ 

27 – после ОБПШ 

5 после ПРЖ 

18 после РБЖ 

94 

Брахиопластика 7 0 7 

Пластика внутренней 

поверхности бедер 
2 

4 после ОБПШ 

2 после РБЖ 
8 

Пластика шеи 4 2 6 

Блефаропластика 

верхних и нижних век 
14 5 19 

Пластика лобковой 

области 
2 после РБЖ 

8 после ОБПШ 

1 после ПРЖ 

3 после РБЖ 

14 

ИТОГО 73 75 148 
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При «правильном снижении массы тела» отмечаются минимальные 

эстетические осложнения, поскольку при постепенном снижении кожа успевает 

подтягиваться на лице, руках, нижних конечностях. Однако у пациентов с 

морбидным ожирением абдоминальный фартук формирует в 100%. «Правильным 

снижением массы тела» считаем постепенное снижение и соблюдением приема 

пациентами минерально-витаминных комплексов и достаточного поступления 

белка в организм после бариатрических операций. 

Как описано выше операция большая абдоминопластика у пациентов с 

морбидным ожирением используется, как с целью эстетической медицины, так и 

для обеспечения гигиенических аспектов жизни пациентов после снижения массы 

тела. 

Реконструктивно-пластические операции нами выполнялись после 

стабилизации массы тела пациентов в сроки 1,5-4 года после бариатрических 

операций. Технические особенности при выполнении реконструктивно-

пластических операций отмечены только при операции большой 

абдоминопластики. Остальные оперативные пособия выполнялись по 

традиционным методикам. 

Так, при РБЖ нами выполнялось двоякая установка порта бандажа в 

подкожно-жировой клетчатке. При первом случае (традиционная технология) 

соединительная трубка бандажной системы выходит из брюшной полости через 

умбиликальный лапароскопический доступ, и порт фиксируется в подреберье. 

При втором варианте соединительная трубка бандажной системы выходит из 

брюшной полости через эпигастральный лапароскопический доступ и также порт 

фиксируется в подреберье. Данные особенности двух видов выхода 

соединительной трубки оказывает значительное влияние на технику выполнения 

большой абдоминопластики. 

При выполнении большой абдоминопластики, если вывод соединительной 

трубки произведен по традиционной методике, высока вероятность ее 

повреждения, что требует постоянного ее контроля во время абдоминопластики. 

К минусам данной методики так же относится обязательное вскрытие канала и 
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полости нахождения соединительной трубки и бандажного порта с наличием 

грануляционной ткани и возможное распространение микрофлоры из данных 

каналов на всю обширную раневую поверхность большой абдоминопластики, что 

увеличивает риск возникновения раневых инфекционных осложнений. При 

выделении и пластики пупочного кольца, которые выполняются при 

абдоминопластики, наличие в данной зоне дополнительного инородного тела 

увеличивает риск ишемии пупочной области.  

Данные осложнения удается избежать, если учитывать возможность 

проведения последующей абдоминопластики при операции РБЖ. И нами 

предложено выведение соединительной трубки через эпигастральный 

лапароскопический доступ. Данное усовершенствование позволяет уменьшить 

вероятность повреждения соединительной трубки бандажной системы, так как в 

данном случае она проходит вне зоны абдоминопластики, что позволяет 

уменьшить время операции примерно минут на 15-20 и уменьшить риск развития 

раневых инфекционных осложнений. Выход соединительной трубки вне зоны 

пупочного кольца уменьшает риск ишемии пупочной и субпупочной областей при 

абдоминопластики. 
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ГЛАВА 13 

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Ожирение в настоящее время носит характер «неинфекционной эпидемии» 

и затрагивает около 1 млрд человек. Избыток массы тела имеет каждый десятый 

житель планеты. Всемирная организация здравоохранения прогнозирует 

возрастание лиц с ожирением к 2025 году по сравнению с 2000 г. как минимум в 2 

раза [35, 87, 138]. 

Целью исследования является разработать тактику выбора бариатрической 

операции у пациентов с морбидным ожирением с ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
 на основе 

изучения влияния ОБПШ, РБЖ, ПРЖ на клинические проявления 

метаболического синдрома. 

В исследования были поставлены задачи: 

Разработать алгоритм выбора бариатрической операции у пациентов с 

морбидным ожирением в зависимости от ИМТ на основе изучения клинических 

проявлений метаболического синдрома в послеоперационном периоде; 

Разработать комплекс мероприятий для уменьшения риска развития 

послеоперационных осложнений при бариатрических операциях; 

Проанализировать влияние бариатрических операций (ОБПШ, РБЖ, ПРЖ) 

на внутрибрюшное давление и частоту возникновения послеоперационных 

вентральных грыж; 

Изучить потребность пациентов в реконструктивно-пластических 

операциях после бариатрических вмешательств; с целью возможного применения 

реконструктивно-пластических операций после снижения массы тела 

сформировать подходы к улучшению техники бариатрических операций; 

Изучить изменения показателей липидного спектра и транспортных 

белковых систем, возникающие после РБЖ, ПРЖ; 

Оценить влияние бариатрических операций на течение углеводного обмена 

у пациентов с морбидным ожирением и сахарным диабетом 2 типа; 

Определить влияние операции РБЖ, ПРЖ у группы пациентов с морбидным 

ожирением на агрегационную способность тромбоцитов; 



178 

 

Дать характеристику изменениям овариально-менструального цикла у 

пациенток с морбидным ожирением в результате бариатрических операций; 

Выявить изменения концентрации половых гормонов у мужчин с 

морбидным ожирением после бариатрических операций; 

 Проанализировать влияние представленных видов бариатрических 

операций у пациентов с морбидным ожирением на качество жизни и 

инвалидизацию. 

Работа выполнялась в период с 2010 по 2016 гг. на базе хирургического 

торакального отделения №2 ГБУЗ ТО «Областная клиническая больница № 1» (г. 

Тюмень), хирургического отделения АО «Медико-санитарная часть «Нефтяник» 

(г. Тюмень), ГАУЗ ТО «Научно-практический медицинский центр» (г. Тюмень). 

Проведено обследование и лечение 270 пациентов с морбидным ожирением. 

Для решения поставленной цели и задач использовались следующие методы 

оперативного лечения: 

- 100 пациентам выполнена ОБПШ; 

- 100 пациентам выполнено РБЖ; 

- 70 пациентам выполнена ПРЖ. 

Для определения алгоритма выбора бариатрической операции пациенты с 

морбидным ожирением с ИМТ от 45 до 65 кг/м2 были разделены на две группы: 

1 группа – пациенты с ИМТ от 45 до 54,9 кг/м
2
; 

2 группа – пациенты с ИМТ от 55 до 65 кг/м
2
. 

В первой группе пациентам выполнены следующие операции: 

- 62 пациентам выполнена ОБПШ; 

- 68 пациентам выполнено РБЖ; 

- 36 пациентам выполнена ПРЖ. 

Во второй группе пациентам выполнены следующие операции: 

- 38 пациентам выполнена ОБПШ; 

- 32 пациентам выполнено РБЖ; 

- 34 пациентам выполнена ПРЖ. 
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В результате выявлены различные изменения в метаболическом статусе и 

различное влияние трех видов бариатрических операций.  

При изучении влияния бариатрических операций на массу тела отмечается, 

что интенсивность снижения зависит от выбранного метода хирургической 

операции и от исходной массы тела пациентов. Так у пациентов после ОБПШ как 

в первой, так и во второй группах, отмечалось постепенное снижение массы тела. 

Максимальная интенсивность снижения массы тела отмечалась в первые три 

месяца после ОБПШ и ПРЖ [421, 428, 435, 440]. После операции ПРЖ 

отмечалось менее интенсивное снижение массы тела как в первой, так и во второй 

группах. К 2 году снижение массы тела прекращается. Так после ОБПШ в первой 

группе масса тела до операции составляла 157,76±21,6 кг, через 3 месяца - 

116,0±17,4 кг (p <0,001), через год - 91,93±14,3 кг (p <0,001) и через 5 лет - 

88,45±13,1 кг (p <0,001). Во второй группе после ОПБШ: до операции масса тела - 

182,7±31,6 кг, через 3 месяца - 129,92±27,4 кг (p <0,001), через год - 107,88±24,7 кг 

(p <0,001) и через 5 лет - 110,2±18,6 кг (p <0,001). Масса тела при ПРЖ в первой 

группе до операции составляла 147,9±13,8 кг, через 3 месяца послеоперационного 

периода - 128,76±10,4 кг (p <0,001), через год - 97,15±9,3 кг (p <0,001) и через 5 

лет - 93,96±8,1 кг (p <0,001). Во второй группе при ПРЖ: до операции масса тела 

составляла 179,8±27,0 кг, через 3 месяца после операции - 153,99±25,8 кг (p 

<0,001), через год - 133,4±21,3 кг (p <0,001) и через 5 лет - 146,74±15,4 кг (p 

<0,001). 

После операции РБЖ отмечено снижение массы тела в двух группах в 

течение пяти лет наблюдения, но в промежутке данные изменения были 

статистически незначительными. В первой группе при РБЖ масса тела до 

операции составляла 145,0±23,4 кг, через 3 месяца - 135,72±19,3 кг (p <0,001), 

через год - 108,46±18,1 кг (p <0,001) и через 5 лет - 98,6±16,1 кг (p <0,001). Во 

второй группе при РБЖ: до операции масса тела составляла 176,9±28,4 кг, через 3 

месяца - 168,2±22,5 кг (p <0,001), через год - 142,97±21,7 кг (p <0,001) и через 5 

лет - 136,3±22,3 кг (p <0,001). 
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Данные по изменениям массы тела в первой группе представлены в рис. № 

59; во второй группе у пациентов на рис. № 60. 

 

Рис. 59. Изменения массы тела у пациентов 1 группы. 

 

Рис. 60. Изменения массы тела у пациентов 2 группы. 

Соответственно, при изучении динамики ИМТ у пациентов двух групп с 

морбидным ожирением после ОБПШ, РБЖ, ПРЖ была выявлена аналогичная 

динамика, соответствующая изменениям массы тела [197, 434, 444]. Так, в первой 

группе при ОБПШ ИМТ до операции составлял 54,4±7,36 кг/м
2
, через 3 месяца - 

40,0±6,3 кг/м2 (p <0,001), через год - 31,7±5,3 кг/м
2
 (p <0,001) и через 5 лет - 

30,5±4,1 кг/м
2
 (p <0,001). Во второй группе при ОБПШ: до операции ИМТ 

составлял 63,0±10,2 кг/м
2
, через 3 месяца - 44,8±9,4 кг/м

2
 (p <0,001), через год - 

37,2±8,4 кг/м
2
 (p <0,001) и через 5 лет - 38,0±5,3 кг/м

2
 (p <0,001). В первой группе 

ИМТ при ПРЖ до операции составлял 51,0±6,4 кг/м
2
, через 3 месяца - 44,4±5,8 

кг/м
2
 (p <0,001), через год - 33,5±4,7 кг/м

2
 (p <0,001) и через 5 лет - 32,4±3,7 кг/м

2
 

(p <0,001). Во второй группе при ПРЖ: до операции ИМТ составлял 62,0±11,2 

кг/м
2
, через 3 месяца - 53,1±10,4 кг/м

2
 (p <0,001), через год - 46,0±9,4 кг/м

2
 (p 

<0,001) и через 5 лет - 50,6±7,5 кг/м
2
 (p <0,001). 
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В первой группе при РБЖ ИМТ до операции составлял 50,0±13,2 кг/м
2
, 

через 3 месяца - 46,8±11,4 кг/м
2
 (p <0,001), через год - 37,4±10,5 кг/м

2
 (p <0,001) и 

через 5 лет - 34,0±8,3 кг/м
2
 (p <0,001). Во второй группе при РБЖ: до операции 

ИМТ составлял 61,0±18,0 кг/м
2
, через 3 месяца - 58,0±16,9 кг/м

2
 (p <0,001), через 

год - 49,3±15,8 кг/м
2
 (p <0,001) и через 5 лет - 47,0±13,0 кг/м

2
 (p <0,001). 

У пациентов после ОБПШ в двух группах отмечалось постепенное 

уменьшение ИМТ. Максимальная интенсивность уменьшения ИМТ отмечалась в 

первые три месяца. После операции ПРЖ регистрировалось менее интенсивное 

снижение ИМТ по сравнению с ОБПШ. В первой группе после операции ПРЖ 

через один год отмечалось прекращение снижения ИМТ, и данный результат 

хирургического лечения сохранялся до пяти лет наблюдения. В группе 2 после 

операции ПРЖ максимальный результат снижения ИМТ отмечался через год 

после операции, после чего, при динамическом наблюдении до пяти лет, 

определялось умеренное повышение ИМТ с 46,0±9,4 кг/м
2 

(1 год после операции) 

до 50,6±7,5 кг/м
2
 (5 лет после операции). При анализе динамики ИМТ после 

операции РБЖ отмечалось снижение данного показателя в двух группах в течение 

пяти лет наблюдения. Данные по изменению ИМТ в первой группе представлены 

в рис. № 61; во второй группе у пациентов на рис. № 62. 

 

Рис. 61. Изменения ИМТ у пациентов 1 группы. 
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Рис. 62. Изменения ИМТ у пациентов 2 группы. 

Для оценки эффективности операции по снижению массы тела нами 

использовался критерий – процент потери избыточной массы тела (%EWL). 

Отмечалось, что процент снижения массы тела после ОБПШ в первой группе 

составлял через 1 месяц - 9,9%, через 3 месяца – 26,5%, через год – 41,7%, через 5 

лет на 43,9%. Во второй группе после ОБПШ процент снижения массы тела 

составлял через 1 месяц 12,5%, через 3 месяца - 28,9%, через 1 год - 41,0%, через 5 

лет - 39,7%. Несколько меньшее влияние на процент снижения избыточной массы 

тела через 3 года имела операция РБЖ (на 51% от исходного избытка) и операция 

ПРЖ (на 66% от избытка веса до операции). Процент снижения массы тела после 

РБЖ в первой группе составлял через 1 месяц - 2,0%, через 3 месяца – 6,4%, через 

год – 25,2%, через 5 лет - 32,0%. Во второй группе процент снижения массы тела 

составлял через 1 месяц 1,6%, через 3 месяца - 4,9%, через 1 год - 19,2%, через 5 

лет - 23,0%. Процент снижения массы тела после ПРЖ в первой группе составлял 

через 1 месяц - 5,1%, через 3 месяца – 12,9%, через год – 34,3%, через 5 лет - 

36,5%. Во второй группе процент снижения массы тела составлял через 1 месяц 

7,4%, через 3 месяца - 14,4%, через 1 год - 25,8%, через 5 лет - 18,4%. Данные 

представлены по 1 группе на рис. № 63 и по 2 группе на рис. № 64. 
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Рис. 63. Динамика %EWL у пациентов 1 группы 

 

Рис. 64. Динамика %EWL у пациентов 2 группы 

Таким образом, после бариатрических операций у пациентов с морбидным 

ожирением отмечалось снижение массы тела и ИМТ. Наибольшее снижение 

массы тела и ИМТ отмечалось в двух группах после ОБПШ; после ПРЖ во 2 

группе через 1 год послеоперационного наблюдения отмечалось умеренное 

повышение массы тела и ИМТ; операция РБЖ имела более умеренные 

результаты, но характеризовалась их стабильностью без возращения массы тела в 

промежуток времени от 2 до 5 лет наблюдения. 

При оценке липидограмм для анализа кардиоваскулярных рисков 

производилось исследование холестерина и его фракций. Исходно у больных с 

морбидным ожирением уровень ОХС превышал целевые значения. Отмечалась 

различная интенсивность снижения ОХС от вида оперативного пособия. Так, 

после ОБПШ в двух группах наблюдалось достоверное уменьшение уровня ОХС 

уже через месяц после операции. После операций РБЖ и ПРЖ статистически 

значимых изменений ОХС не наблюдалось. Динамика ОХС в результате 
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бариатрических операций отражена на рис. № 65 (1 группа) и на рис. № 66 (2 

группа). При развитии сосудистых заболеваний именно холестерин ЛПНП 

определяет развития атеросклероза и ишемической болезни сердца. В группе 1 

после ОБПШ уровень ХС ЛПНП снижался с 6,43±0,68 моль/л до 2,37±0,18 моль/л 

(через 5 лет) и в группе 2 с 7,3±0,79 моль/л до 2,25±0,21 моль/л (через 5 лет), что 

было намного ниже целевых норм. После операции РБЖ и ПРЖ в группе 2 

отмечалось снижение с 6,9±1,53 моль/л до 5,4±0,74 моль/л и с 6,7±0,64 моль/л до 

5,3±0,26 моль/л соответственно, что не достигало верхней целевой нормы в 

течение 5 лет. В 1 группе верхней целевой нормы удавалось достигнуть через 4 

года после операций РБЖ и ПРЖ. 

 

Рис. 65. Изменения общего холестерина у пациентов 1 группы 

 

Рис. 66. Изменения общего холестерина у пациентов 2 группы 
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В первой группе после ОБПШ уровень ХС ЛПНП составлял до операции 

6,43±0,68 моль/л, через 3 месяца - 3,38±0,42 моль/л, через 1 год - 2,54±0,31 моль/л, 

через 5 лет - 2,37±0,18 моль/л. Во второй группе после ОБПШ уровень ХС ЛПНП 

до операции составлял 7,3±0,79 моль/л, через 3 месяца - 4,1±0,67 моль/л, через 1 

год - 2,7±0,5 моль/л, через 5 лет - 2,25±0,21 моль/л. В первой группе после 

операции РБЖ уровень ХС ЛПНП составлял до операции 5,31±1,49 моль/л, через 

3 месяца - 6,24±1,4 моль/л, через 1 год - 5,3±1,29 моль/л, через 5 лет - 4,5±0,72 

моль/л. Во второй группе после операции ЛРБЖ уровень ХС ЛПНП до операции 

составлял 6,9±1,53 моль/л, через 3 месяца - 7,04±1,36 моль/л, через 1 год - 

6,58±1,21 моль/л, через 5 лет - 5,4±0,74 моль/л. В первой группе после операции 

ПРЖ уровень ХС ЛПНП составлял до операции 5,97±0,57 моль/л, через 3 месяца - 

6,84±0,38 моль/л, через 1 год - 6,24±0,28 моль/л, через 5 лет - 4,7±0,2 моль/л. Во 

второй группе после операции ПРЖ уровень ХС ЛПНП до операции составлял 

6,7±0,64 моль/л, через 3 месяца - 6,8±0,57 моль/л, через 1 год - 5,9±0,38 моль/л, 

через 5 лет - 5,3±0,26 моль/л. 

При анализе динамики ХС ЛПВП после ОБПШ в двух группах отмечалось 

незначительное снижение данного показателя, который в дооперационном 

периоде находился ниже нижней границы целевой нормы. После операции ПРЖ в 

двух группах отмечалось возрастание ХС ЛПВП выше нижней нормы целевых 

значений уже через 2 месяца после операции, и в группе 2 достигал 

максимального значения к 1,5 годам, а в дальнейшем имел незначительную 

тенденцию к снижению. В группе 1 через год после операции РБЖ данный 

показатель статистических изменений не претерпевал. После операции РБЖ 

также отмечалось возростание ХС ЛПВП в двух группах, и он достигал нижней 

границы нормы к 9 месяцам ослеоперационного периода. В дальнейшем ХС 

ЛПВП имел уверенную тенденцию к увеличению с максимальным значением к 5 

годам [66, 94, 125]. 

Для характеристики атерогенных и антиатерогенных фракций липидов 

использовался нндекс атерогенности. В настоящем исследовании отмечалось 

снижение индекса атерогенности после всех видов оперативных вмешательств у 
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пациентов с морбидным ожирением (рис. № 67 – первая группа, рис. № 68 – 

вторая группа). После ОБПШ отмечалось самое быстрое снижение данного 

показателя, однако, как это было представлено выше, за счет резкого снижения 

ХС ЛПНП. Также было отмечено слабое снижение уровня ХС ЛПВП 

(статистически незначимое – p-0,1). Данные изменения приводили к 

статистически значимому снижению индекса атерогенности до 2,94±0,24 (через 5 

лет в 1 группе) и до 3,06±0,16 (через 5 лет в 2 группе), главным образом за счет 

мальабсорбтивного компонента. Максимальная скорость снижения индекса 

атерогенности после ОБПШ отмечалась в первые 3 месяца после операции. 

Снижение индекса атерогенности после операции ПРЖ также, как и при 

ОБПШ, имело гипербарическую траекторию, но кривая была меньшей 

интенсивности с максимальными цифрами снижения в первые месяцы после 

операции и с последующей стабилизацией. В двух группах исследования у 

пациентов с морбидным ожирением соотношение атерогенных и 

антиатерогенных липидов не достигало целевой нормы, а через 2 года после 

операции во 2 группе имело тенденцию к ухудшению результата с 4,51±1,49 

(через 2 года в 2 группе) до 4,61±0,62 (через 5 лет в 2 группе). 

После операции РБЖ индекс атерогенности имел отличную кривую. Так, на 

протяжении первых 6-8 месяцев снижение происходило незначительное, но после 

начала эффективных регулировок бандажа отмечалось усиление скорости 

снижения ХС ЛПНП и возрастание ХС ЛПВП, что сказывалось на индексе 

атерогенности. Также стоит отметить, что снижение индекса атерогенности после 

операции РБЖ в двух группах наблюдалось на протяжении 5 лет. 
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Рис. 67. Изменения уровня индекса атерогенности (ХС ЛПНП / ХС ЛПВП) после 

бариатрических операций у пациентов 1 группы  

 

Рис. 68. Изменения уровня индекса атерогенности (ХС ЛПНП / ХС ЛПВП) после 

бариатрических операций у пациентов 2группы 

Таким образом, у пациентов с морбидным ожирением отмечалась 

нормализация (ОБПШ через 1 год после операции) или тенденция к 

нормализации (РБЖ и ПРЖ) липидного спектра и транспортных форм общего 

холестерина, что, в конечном итоге, приводило к снижению индекса 

атерогенности, как основного фактора развития ИБС и летального исхода у 

пациентов с морбидным ожирением. 

В рамках настоящего исследования проводилось изучение 

гемореологических показателей у пациентов с морбидным ожирением. Было 

определено, что у больных с морбидным ожирением исходно наблюдалась 
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спонтанной агрегации тромбоцитов зарегистрировано не было. В первой группе 

после ОБПШ АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА составляла до операции 

7,3±0,3 у.е., через 3 месяца - 6,8±0,4 у.е., через 1 год - 6,51±0,3 у.е., через 5 лет - 

6,1±0,1 у.е. Во второй группе: до операции 7,1±0,5 у.е., через 3 месяца - 6,7±0,5 

у.е., через 1 год - 6,3±0,6 у.е., через 5 лет - 6,0±0,4 у.е. 

В первой группе после операции РБЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, 

МРА составляла до операции 7,1±1,2 у.е., через 3 месяца - 6,9±0,9 у.е., через 1 год 

- 6,5±0,8 у.е., через 5 лет - 6,2±0,4 у.е. Во второй группе: до операции - 7,0±1,8 

у.е., через 3 месяца - 6,9±1,5 у.е., через 1 год - 6,3±1,2 у.е., через 5 лет - 6,15±0,7 

у.е. 

В первой группе после операции ПРЖ АДФ-индуцированная агрегация Тр, 

МРА составляла до операции 7,1±0,7 у.е., через 3 месяца - 6,8±0,6 у.е., через 1 год 

- 6,6±0,5 у.е., через 5 лет - 6,1±0,4 у.е. Во второй группе: до операции -  6,9±0,1 

у.е., через 3 месяца - 6,8±0,9 у.е., через 1 год - 6,5±0,8 у.е., через 5 лет - 6,4±0,3 у.е. 

Таким образом, установлено, что у пациентов с морбидным ожирением 

после бариатрических операций происходит нормализация АДФ-индуцированной 

агрегации тромбоцитов. Данные представлены по 1 группе на рис. № 69, а по 2 

группе на рис. № 70. 

 
Рис. 69. АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) в 1 группе. 
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Рис. 70. АДФ-индуцированная агрегация Тр, МРА (у.е.) во 2 группе. 

При изменении гликемического профиля и уровня гликированного 

гемоглобина у пациентов с морбидным ожирением с ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
 до 

оперативного лечения были выявлены нарушения у 98 (36%) пациентов, при этом 

в 1 группе (ИМТ 45-54,9 кг/м
2
) нарушения отмечалсь у 48 пациентов (28,9%), во 2 

группе (ИМТ 55-65 кг/м
2
) отмечались у 41 пациента (39,4%). 

Использование хирургических подходов (ОБПШ, РБЖ, ПРЖ) у пациентов с 

морбидным ожирением и сахарным диабетом 2 типа приводило к значимым 

изменениям в течение сахарного диабета 2 типа. В результате ОБПШ 

наблюдалась нормализация гликемии сразу после операции у пациентов двух 

групп, что не наблюдалось при РБЖ и ПРЖ. При рестриктивных операциях (РБЖ 

и ПРЖ) имелась другая тенденция нормализации гликемии, характеризующаяся 

прямой зависимостью от снижения массы тела в течение 1,5 лет. Так, снижение 

гипергликемии после операции ПРЖ начиналось сразу после операции, имело 

постепенный характер с максимальным снижением через год после операции. В 

группе 1 через год гликемия находилась в пределах нормы, в группе 2 нормы 

достигнуть не удавалось, и в промежуток от 1 года до 5 лет имелась тенденция к 

возрастанию гипергликемии. После операции РБЖ снижение гипергликемии 

наблюдалось с 3 месяцев и в первой группе продолжалось до 3 лет, затем 

стабилизировалось на нормальных значениях; а во второй группе так же 
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снижение начиналось через 3 месяца после операции и прекращалось через 3 

года, и далее имелось возрастание гипергликемии.  

Высокая эффективность ОБПШ при сахарном диабете 2 типа обусловлена в 

первую очередь мальабсорбцией жиров в кишечном тракте, а также выраженным 

инкретиновым эффектом. Помимо этого, важную роль играют количественное 

ограничение в еде в течение первого года после операции и реконстукция 

кишечной трубки с выключением из пищеварения двенадцатиперстной кишки. 

Эффект наступления нормогликемии при нарушенном углеводном обмене 

наблюдался уже с первых недель после операции, т.е. задолго до существенного 

снижения веса. Данный вид оперативного лечения имеет многолетний эффект при 

сахарном диабете 2 типа [9, 66, 177, 204, 238]. 

Уровень гликированного гемоглобина является золотым стандартом 

диагностики сахарного диабета. В настоящем исследовании он был изучен и 

проанализирована его динамика при всех оперативных пособиях [274, 279, 282, 

290, 318]. 

В первой группе при ОБПШ уровень гликированного гемоглобина составил 

до операции 8,7±2,01 %, через 3 месяца - 7,5±0,97 %, через 1 год - 4,7±0,79 %, 

через 5 лет - 5,0±0,6 %. Во второй группе при ОБПШ уровень дол операции - 

8,6±2,41 %, через 3 месяца - 7,4±2,0 %, а через 1 год - 4,0±1,2 %, через 5 лет - 

5,0±0,87%. При РБЖ в первой группе уровень НвА1с составил до операции 

8,0±2,56 %, через 3 месяца - 7,8±2,13 %, через 1 год - 5,8±1,65 %, через 5 лет - 

4,9±0,42 %. Во второй группе до операции - 8,4±3,02 %, через 3 месяца - 8,2±2,43 

%, а через 1 год - 6,9±1,99 %, через 5 лет - 7,1±0,94 %. При ПРЖ в первой группе 

уровень НвА1с составил до операции 8,2±2,75 %, через 3 месяца - 7,0±2,51 %, 

через 1 год - 5,2±1,09 %, через 5 лет - 5,7±0,76 %. Во второй группе до операции - 

8,7±3,34 %, через 3 месяца - 7,8±3,04 %, через 1 год - 6,8±2,59 %, через 5 лет - 

7,1±1,24 %. Динамика гликированного гемоглобина в первой группе представлена 

на рис. № 71, и во второй на рис. № 72. 
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Рис. 71. Динамика гликированного гемоглобина (НвА1с) у пациентов 1 группы с 

сахарным диабетом 2 типа. 

 

Рис. 72. Динамика гликированного гемоглобина (НвА1с) у пациентов 2 группы с 

сахарным диабетом 2 типа. 

Таким образом, уровень НвА1с у пациентов двух групп после ОБПШ 

приходил в норму через 4 месяца после операции. Этот факт свидетельствует о 

том, что за это время у данной группы не было периодов гипергликемии и 

декомпенсации сахарного диабета 2 типа.  

После операции ПРЖ гликированный гемоглобин начинал снижаться с 

первого месяца после операции, но в первой группе интенсивное снижение 

наблюдалось после 3-го месяца и доходило до верхней границы нормы к 4-му 

месяцу послеоперационного периода. Во второй группе имелась такая же 

тенденция снижения, но до верхней границы нормы НвА1с не доходил, а через 3 

года наблюдалась тенденция к возрастанию.  

После РБЖ снижение НвА1с начиналось в двух группах наблюдения только 

с 7 месяца послеоперационного периода. В 1 группе НвА1с после операции РБЖ 
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достигал нормы через 10 месяцев, а во 2 группе НвА1с не достигал нормы после 

РБЖ, и через 2 года имел тенденцию к возрастанию. 

При исследовании изменений лекарственной терапии сахарного диабета 2 

типа отмечалось, что ОБПШ позволяла добиться компенсации сахарного диабета 

2 типа и возможности прекращения или отказа от медикаментозной терапии в 1 

группе в 100%, в группе 2 в 88,9% через пять лет после операции. После операции 

РБЖ в группе 1 компенсация сахарного диабета с отказом от медикаментозной 

терапии через 5 лет отмечалась в 88,9%, а во 2 группе – таких пациентов не было 

(0%). После ПРЖ в 1 группе компенсация сахарного диабета с отказом от 

медикаментозной терапии через 5 лет отмечалась в 87,5%, а во 2 группе – таких 

пациентов не было (0%). 

Нормализация уровня глюкозы, а в дальнейшем и уровня HbAlc в крови 

отмечалась практически у всех прооперированных пациентов после ОБПШ 

независимо от длительности течения сахарного диабета 2 типа, исходной 

гликемии и объема дооперационной терапии. Нормализация глюкозы в крови 

наступала уже в первый месяц после операции, т.е. задолго до существенного 

снижения массы тела. Отмечено также, что компенсация сахарного диабета 2 типа 

после ОБПШ была достигнута при вполне свободном плане питания. 

В 1 группе при ПРЖ нормализация уровня гликемии у больных сахарным 

диабетом 2 типа наблюдалась уже через месяц после операции, что следует 

связывать со стойким переходом пациентов на низко- и сверхнизкокалорийную 

диету. В дальнейшем пациенты в течение длительного времени обычно не 

нуждались в сахароснижающих препаратах, причем у лиц с нарушенной 

толерантностью к глюкозе и легкой формой сахарного диабета 2 типа этот эффект 

сохранялся на протяжении пяти лет. К периоду наступления стабилизации массы 

тела ни у одного из оперированных пациентов не отмечено гиперинсулинемии 

натощак по сравнению с 98 % больных до операции. У всех по мере перевода на 

низкокалорийный рацион и снижения массы тела достигнута компенсация 

сахарного диабета 2 типа. Однако, в связи с небольшим числом пациентов и 

ограниченными сроками отдаленного наблюдения (5 лет) у большинства из них 
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пока трудно говорить об устойчивости компенсации сахарного диабета 2 типа в 

отдаленной перспективе и определенная часть пациентов, перенесших ПРЖ, 

будет нуждаться во втором этапе оперативного лечения (гастрошунтировании или 

билиопанкреатическом шунтировании).  

В первой группе рестриктивный эффект РБЖ наступал не сразу после 

операции, а лишь по мере адекватного заполнения системы бандажа. У 

большинства пациентов бандаж желудка обеспечивал существенное снижение 

энергетической ценности рациона питания и снижение массы тела, превышающее 

60% дооперационного избытка веса. В этом случае РБЖ оказывало эффективное 

воздействие на углеводный обмен, превышающее возможности консервативной 

терапии. Хотя эта операция считается полностью обратимой, уменьшение объема 

заполнения манжеты ниже необходимого уровня, а также выход из строя 

регулируемой системы, практически неизбежно приводил к восстановлению 

избыточной массы тела и повышению уровня глюкозы в крови у больных 

сахарным диабетом 2 типа. При минимальной частоте периоперационных 

осложнений и отсутствие летальности после РБЖ существует вероятность 

недостаточного эффекта, обусловленного как техническими причинами, так и 

«человеческим фактором», т.е. не комплаентностью пациента. В связи с этим, а 

также в случае отдаленных осложнений после РБЖ, возможно выполнение 

повторных операций. 

В исследовании изучено качество жизни, которое определяется 

физическими, социальными и эмоциональными факторами жизни человека. 

Анализ результатов исследования качества жизни производился с помощью 

опросника SF-36 у больных до и после оперативного лечения морбидного 

ожирения. Опросник SF-36 позволял оценить критерии: физическое, ролевое, 

социальное, эмоциональное благополучие, а также боль, жизнеспособность, 

общее и психическое здоровье [36, 276]. Для удобства анализа шкалы 

сгруппированы в две категории: физический и психический компоненты 

здоровья. Опрос проводился: до операции, через 1, 3 и 5 лет после операций. 

Отмечалось улучшение качества жизни после всех видов операций лечения 
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морбидного ожирения [62, 317, 433, 437]. В 1 группе при ОБПШ уровень качества 

жизни (совокупно) составлял до операции 277,6±43,7 ед., через 1 год - 451,8±30,3 

ед., через 3 года - 473,4±32,3 ед., через 5 лет - 475,9±33,5ед. Во 2 группе при 

ОБПШ были получены следующие результаты: до операции 217,7±38,7 ед., через 

1 год - 301,3±35,1 ед., через 3 года - 388,6±30,1 ед., через 5 лет - 465,1±28,4 ед 

(рис. 73). В 1 группе при РБЖ совокупный уровень качества жизни составлял до 

операции 341,1±51,7 ед., через 1 год - 391,1±48,4 ед., через 3 года - 431,5±43,6 ед., 

через 5 лет - 426,8±41,2 ед; во 2 группе - до операции 249±40,3 ед., через 1 год - 

309,1±38,4 ед., через 3 года - 309,9±35,9 ед., через 5 лет - 302,2±30,4 ед (рис. 74). 

В 1 группе ПРЖ уровень качества жизни (совокупно) составлял до 

операции 332,0±41,8 ед., через 1 год - 426,4±43,7 ед., через 3 года - 433,2±50,3 ед., 

через 5 лет - 419,2±54,6 ед.; во 2 группе - до операции 239,2±45,4 ед., через 1 год - 

307,1±46,4 ед., через 3 года - 303,1±48,1 ед., через 5 лет - 285,7±50,0 ед (рис. 75). 

При корреляционном анализе отмечалась обратная связь между значениями 

качества жизни, антропометрических показателей и уровнем ТГ, индексом 

атерогенности. 

Ожирение, которое в современном обществе носит массовый характер, 

оказывает влияние на детородную функцию человеческой популяции.  В 

настоящем исследовании изучался гормональный фон и овариально-

менструальный цикл у 181 женщины (67% от всей группы из 270 пациентов). 

Возраст оперированных женщин составлял от 18 до 58 лет, средний возраст - 

41,2±7,4 года, из них 7 пациенток (3,9% от группы 181 пациентки) находились в 

постменопаузе – были исключены из определения уровня половых гормонов и 

функции овариально-менстуального цикла. Из 174 пациенток детородного 

возраста 45 пациенток (25% от оперированных пациенток) предъявляли жалобы 

по нарушению овариально-менструальной функции. Распределение пациенток с 

нарушением овариально-менструальной функции в зависимости от вида 

операции: 24 пациентки перенесли ОБПШ (13,3% от группы женщин, которым 

выполнены бариатрические операции); 15 пациенток перенесли РБЖ (31%); 6 

пациенток перенесли ПРЖ (30%). 
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Рис. 73. Изменение качества жизни после ОБПШ. 

Рис. 74. Изменение качества жизни после операции РБЖ. 

Рис. 75. Изменение качества жизни после операции ПРЖ. 
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В послеоперационном периоде производилось изучение концентрации 

эстрогена, прогестерона и тестостерона. Изучение уровня половых гормонов 

проводилось на следующие дни овариально-менструального цикла: исследование 

эстрогенов и тестостерона осуществлялось на 3-7 день и исследование 

прогестерона - на 15-25 день [73, 383, 443]. 

В 1 группе пациенток, которым выполнялась ОБПШ концентрация 

эстрогенов до операции составила 1015,0±147,1 Пкмоль/л, через 3 месяца - 

600,0±120,0 Пкмоль/л, через 1 год - 322,0±77,6 Пкмоль/л, через 5 лет - 320,0±73,9 

Пкмоль/л. Во 2 группе пациенток - до операции 1200,0±154,0 Пкмоль/л, через 3 

месяца - 520,0±104,8 Пкмоль/л, через 1 год - 245,0±43,8 Пкмоль/л, через 5 лет - 

257,0±39,7 Пкмоль/л. 

В 1 группе пациенток, которым выполнялось РБЖ концентрация эстрогенов 

составила до операции 926,0±122,8 Пкмоль/л, через 3 месяца - 860,0±100,3 

Пкмоль/л, через 1 год - 485,0±78,2 Пкмоль/л, через 5 лет - 520,0±81,3 Пкмоль/л. 

Во 2 группе - до операции 1250,0±162,8 Пкмоль/л, через 3 месяца - 1100,0±135,3 

Пкмоль/л, через 1 год - 670,0±75,2 Пкмоль/л, через 5 лет - 715,0±82,4 Пкмоль/л. 

В 1 группе пациенток, которым выполнялась ПРЖ концентрация эстрогенов 

до операции - 884,0±125,4 Пкмоль/л, через 3 месяца - 770,0±112,9 Пкмоль/л, через 

1 год - 465,0±81,6 Пкмоль/л, через 5 лет - 560,0±85,6 Пкмоль/л. Во 2 группе 

пациенток - до операции 1210,0±143,3 Пкмоль/л, через 3 месяца – 1000,0±114,0 

Пкмоль/л, через 1 год - 640,0±57,2 Пкмоль/л, через 5 лет - 770,0±60,2 Пкмоль/л. 

Графически динамика эстрогенов в 1 группе отражена на рис. № 76, по 2 

группе на рис. № 77. 

 
Рис. 76. Концентрация эстрогенов у пациенток 1 группы. 
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Рис. 77. Концентрация эстрогенов у пациенток 2 группы. 

Клинические нарушения овариально-менструального цикла проявлялись в 

виде удлинения цикла более 35 дней и наблюдались у 39 пациенток, что 

составило 87% от группы с нарушениями овариально-менструального цикла; 

удлинение длительности менструального кровотечения более 6 дней отмечалось у 

34 пациенток (76%); меноррагия (кровопотеря более 60 мл) отмечалась у 14 

пациенток (31%). 

В результате оперативного лечения, кроме получения эффектов по 

компенсации компонентов метаболического синдрома, отмечалась клиническая 

нормализация овариально-менструального цикла в виде нормализации 

длительности овариально-менструального цикла (28-35 дней), которая 

наблюдалась у 36 пациенток из 39 (92%); нормализация длительности 

менструального кровотечения (от 2 до 6 дней) отмечалась у 31 пациентки из 34 

(91%); исчезновение меноррагии отмечалось у 11 пациенток из 14 (79%).  

В работе проведилось изучение уровня половых гормонов у 89 

оперированных мужчин (33% от общей группы оперированных 270 пациентов). 

Возраст мужчин составил от 18 до 60 лет, средний возраст - 43,2±9,4 года. 

При исследовании уровня тестостерона в 1 группе пациентов, которым 

выполнялась ОБПШ его концентрация до операции составляла 4,0±0,15 нмоль/л, 

через 3 месяца после операции - 4,9±0,4 нмоль/л, через 1 год - 11,6±1,3 нмоль/л, 

через 5 лет - 11,8±1,1 нмоль/л. Во 2 группе пациентов, которым выполнялась 

ОБПШ концентрация тестостерона составляла до операции 1,38±0,2 нмоль/л, 

через 3 месяца - 1,7±0,31 нмоль/л, через 1 год - 7,3±0,7 нмоль/л, через 5 лет - 

9,3±1,2 нмоль/л. При РБЖ в 1 группе пациентов концентрация тестостерона до 

0

200

400

600

800

1000

1200

1400

БПШ 

ЛБЖ 

ЛПРЖ 

верхняя граница 
нормы 



198 

 

операции составляла 5,0±0,4 нмоль/л, через 3 месяца - 5,3±0,6 нмоль/л, через 1 год 

- 8,8±1,0 нмоль/л, через 5 лет - 10,0±1,1 нмоль/л. Во 2 группе - до операции 

0,8±0,11 нмоль/л, через 3 месяца - 1,1±0,19 нмоль/л, через 1 год - 5,8±0,6 нмоль/л, 

через 5 лет - 7,3±0,9 нмоль/л. При ПРЖ в 1 группе пациентов концентрация 

тестостерона составляла до операции 2,2±0,8 нмоль/л, через 3 месяца - 3,5±0,6 

нмоль/л, через 1 год - 7,7±1,3 нмоль/л, через 5 лет - 10,0±2,4 нмоль/л. Во 2 группе 

соответственно - до операции 2,0±0,22 нмоль/л, через 3 месяца – 3,5±0,48 нмоль/л, 

через 1 год - 7,7±0,79 нмоль/л, через 5 лет 8,3±0,85 нмоль/л. Динамика 

концентрации тестостерона у мужчин до и после бариатричесих операций по 1 

группе отражена на рис. № 78, по 2 группе на рис. № 79. 

 
Рис. 78. Концентрация тестостерона у пациентов 1 группы. 

 
Рис. 79. Концентрация тестостерона у пациентов 2 группы. 
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Послеоперационные осложнения отмечались после всех видов операций в 

23%. При всех видах операций имели место неспецифические хирургические 

осложнения, такие как развитие сером, гематом, инфицирование 

послеоперационного рубца. Специфическим осложнением при РБЖ является 

возникновение слипеджа, которое потребовало удаления бандажной ситстемы у 

двух пациентов; еще у двух пациентов возник гемоторакс, который был устранен 

пункцией плевральной полости. Гемоторакс так же относили к специфическим 

осложнениям РБЖ, так как он возникал на этапе освоения методики в результате 

ошибочного провендения голдфингера в левую плевральную полость. И таким 

образом, специфические осложнения при РБЖ отмечали в 5%. При небольшой 

частоте послеоперационных осложнений в отдаленные сроки после РБЖ 

существует вероятность недостаточного эффекта, обусловленного как 

«техногенными» причинами, связанными с наличием имплантата, так и 

«человеческим фактором», т.е. комплаентностью пациента. В связи с этим, а 

также в случае отдаленных осложнений после ЛРБЖ, возможно выполнение 

повторных операций. 

При выполнении ПРЖ у одного пациента отмечалось внутрибрюшное 

кровотечение из места аппаратного шва в раннем послеоперационном периоде 

(что тоже возникло на этапе освоения методики), еще у одного пациента возникла 

несостоятельность аппаратного шва резецированного желудка. В двух случаях 

потребовались повторные операции. 

Наибольшее количество осложнений было зарегистрировано после ОБПШ. 

Формирование послеоперационных вентральных грыж после лапаротомного 

доступа связано с внутрибрюшной гипертензией, которая возникает в результате 

морбидного ожирения. Несостоятельность швов на апоневрозе в ряде случаев 

связана с развитием гнойных осложнений послеоперационной раны. При 

лапароскопических методиках (РБЖ, ПРЖ) послеоперационные вентральные 

грыжи отмечались в области стояния 10-15 мм троакаров. 

Массивная тромбоэмболия легочной артерии возникла у одного пациента, 

перенесшего ОБПШ, что привело к гибели пациента. При любых хирургических 
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вмешательствах степень риска возникновения венозных тромбоэмболий 

определяется оценкой тяжести хирургической операции и состоянием больного. 

Основой профилактики венозных тромбозов у этой категории больных остается 

их ранняя активизация, эластическая компрессия нижних конечностей и 

гепаринотерапия.  

Большая часть пациентов после бариатрических оперативных вмешательств 

нуждается в дальнейшем в реконструктивно-пластических операциях (148 

пациентов из 270, что составляет 55%). Стоит отметить, что данная тема 

рассматривалась, как с целью улучшения эстетического восприятия пациентами 

своего тела, так и для улучшения социально-гигиенических аспектов [89, 136, 

337]. 

Отмечено, что по эстетическим показаниям операции выполняются у 

пациентов при массе тела до 120 кг. Пациенты с исходной массой тела более 120 

кг предъявляли претензии только социально-гигиенического плана. 

Пластические операции, выполненые по эстетическим показаниям: 

- большая абдоминопластика; 

- пластика внутренней поверхности бедер; 

- брахиопластика; 

- блефаропластика верхних и нижних век; 

- пластика шеи; 

Пластические операции, выполненные с социально-гигиенической целью: 

- большая абдоминопластика; 

- пластика внутренней поверхности бедер; 

- пластика лобковой области. 

При «правильном снижении массы тела» отмечались минимальные 

эстетические осложнения, поскольку при постепенном снижении кожа успевает 

подтягиваться на лице, руках, нижних конечностях. Однако у пациентов с 

морбидным ожирением абдоминальный фартук формируется в 100%. 

«Правильным снижением массы тела» считали постепенное снижение и 
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соблюдение приема минерально-витаминных комплексов с достаточным 

поступлением белка [110, 137, 155]. 

Как описано выше, операция большая абдоминопластика у пациентов с 

морбидным ожирением использовалась, как с целью эстетической медицины, так 

и для обеспечения гигиенических аспектов жизни пациентов после снижения 

массы тела. 

Реконструктивно-пластические операции выполнялись после стабилизации 

массы тела пациентов в сроки 1,5-4 года после бариатрических операций. 

Технические особенности при выполнении реконструктивно-пластических 

операций отмечались только при операции большой абдоминопластики. 

Остальные оперативные пособия выполнялись по традиционным методикам. Так, 

при РБЖ нами выполнялась двоякая установка порта бандажа в подкожно-

жировой клетчатке. При первом случае (традиционная технология) 

соединительная трубка бандажной системы выходила из брюшной полости через 

умбиликальный лапароскопический доступ, и порт фиксировался в подреберье. 

При втором варианте соединительная трубка бандажной системы выходила из 

брюшной полости через эпигастральный лапароскопический доступ и порт 

фиксировался в подреберье. Данные особенности двух видов выхода 

соединительной трубки оказывали значительное влияние на технику выполнения 

большой абдоминопластики. При выполнении большой абдоминопластики, если 

вывод соединительной трубки производился по традиционной методике, высока 

вероятность ее повреждения, что требует постоянного ее контроля во время 

выполнения абдоминопластики. К минусам данной методики так же относили 

обязательное вскрытие канала и полости нахождения соединительной трубки и 

бандажного порта с наличием грануляционной ткани и возможное 

распространение микрофлоры из данных каналов на всю обширную раневую 

поверхность большой абдоминопластики, что увеличивает риск возникновения 

раневых инфекционных осложнений [324, 384]. И при умбиликальном выходе 

соединительной трубки выделение и пластика пупочного кольца осложнялись 
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наличием в данной зоне дополнительного инородного тела, что увеличивало риск 

ишемии пупочной области [7, 16, 88, 145, 327]. 

Данных осложнений удавалось избежать, если была учтена возможность 

проведения последующей абдоминопластики при бандажировании желудка [278, 

281, 320, 325]. Нами предложено выведение соединительной трубки через 

эпигастральный лапароскопический доступ. Данное усовершенствование 

позволило уменьшить вероятность повреждения соединительной трубки 

бандажной системы, так как в данном случае она проходит вне зоны 

абдоминопластики, что позволяет уменьшить время операции на 15-20 минут и 

уменьшить риск развития раневых инфекционных осложнений [144, 277, 280, 378, 

438]. Выход соединительной трубки вне зоны пупочного кольца уменьшал риск 

ишемии пупочной и субпупочной областей при абдоминопластике [12, 57, 144, 

174, 324].  

Для определения алгоритма выбора бариатрической операции у пациентов с 

морбидным ожирением с ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
 все пациенты были первично 

разделены на две группы:  

1 группа - с ИМТ от 45 до 54,9 кг/м
2
;  

2 группа - с ИМТ от 55 до 65 кг/м
2
. 

В результате выявлялись различные изменения в метаболическом статусе 

пациентов и различное влияние трех видов оперативных пособий (ОБПШ, РБЖ, 

ПРЖ) на возникающие изменения метаболического статуса. Нами выделялись 

следующие критерии для выбора операции: 

1 – ИМТ; 

2 – дислипидемия и нарушения транспортных форм липидов; 

3 – сахарный диабет 2 типа. 

В зависимости от ИМТ у пациентов с морбидным ожирением имелась 

прямая корреляционная зависимость развития абдоминального ожирения и, 

следовательно, метаболического синдрома. 

Так, при выполнении операций выявлялись следующие зависимости: 
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1 – Операция билиопанкреатического шунтирования обладала 

максимальным влиянием на пациентов с морбидным ожирением двух групп (1 

группа - с ИМТ от 45 до 54,9 кг/м
2
; 2 группа - с ИМТ от 55 до 65 кг/м

2
); она 

приводила к хорошему результату снижения массы тела и удержанию данных 

достижений в течение 5 лет; приводила к компенсации дислипидемии, снижению 

индекса атерогенности; вводила в длительную ремиссию по сахарному диабету 2 

типа через 1 месяц после операции, что позволяло отменить сахароснижающие 

препараты и инсулин; приводила к снижению индуцированной агрегации 

тромбоцитов, уменьшала внутрибрюшное давление в послеоперационном 

периоде и снижала риск возникновения послеоперационных вентральных грыж; 

приводила к увеличению качества жизни (физического и психического 

компонентов) на протяжении 5 лет. 

2 – Регулируемое бандажирование желудка обладало менее выраженным по 

сравнению с ОБПШ влиянием на избыточную массу тела и проявлением 

метаболического синдрома в течение первого года после операции. Операция 

обладала более мягким и пролонгированным воздействием, отмечалось 

нарастание эффектов через 3 года после операции (в первой группе пациентов с 

ИМТ от 45 до 54,9 кг/м
2
), что проявлялось продолжением снижения массы тела на 

промежутке 3-5 лет, снижало гликемию и уровень гликированного гемоглобина у 

пациентов с морбидным ожирением и сахарным диабетом, продолжала сниженить 

массу тела в период 3-5 лет и соответственно снижало внутрибрюшное давление и 

развитие синдрома внутрибрюшной гипертензии. Во 2 группе пациентов с ИМТ 

от 55 до 65 кг/м
2
 отмечались следующие закономерности: операция РБЖ обладала 

невыраженным воздействием на массу тела в течение 1 года после операции, а 

через 2 года отмечалось возрастание массы тела, при этом масса тела не достигала 

субнормальных цифр снижения массы тела, позволяющих привести к 

компенсации компонентов метаболического синдрома. Так же стоит отметить, 

что бандажная система устанавливалась пациентам с морбидным ожирением 

пожизненно, а ее удаление приводило к рецидиву заболевания. У пациентов с 

морбидным ожирением и сахарным диабетом 2 типа в 1 группе (ИМТ 45-54,9 
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кг/м
2
) - 28,9%, во 2 группе (ИМТ 55-65 кг/м

2
) - 39,4% РБЖ приводило к 

ограничению использования имплантата пожизненного, так как возможно 

развитие осложнений сахарного диабета при наличии инородного тела. 

3 – Продольная резекция желудка – операция, которая, как и РБЖ, обладала 

только рестриктивным эффектом. Эффект рестрикции наступал сразу после 

операции, в отличии от РБЖ, при которой эффект адекватной рестрикции 

наступал только через 3-6 месяцев после операции. По механизмам воздействия 

операция ПРЖ более эффективная, чем РБЖ, но менее эффективная, чем ОБПШ. 

Эффект снижения массы тела наблюдался в течение 1 года. У пациентов первой 

группы (ИМТ 45-54,9 кг/м
2
) достигнутые результаты снижения массы тела 

сохранялись на протяжении 5 лет наблюдений; у пациентов 2 группы (ИМТ 55-65 

кг/м
2
) отмечалось увеличение массы тела через 3 года после операции и ее 

возрастание до 5 лет (рецидив). Операция ПРЖ влияла на повышение ХС ЛПВП 

и, таким образом, приводила к снижению индекса атерогенности. В 1 группе 

результат снижения индекса атерогенности доходил до целевых значений нормы 

в течение года после операции и сохранялся до 5 лет послеоперационного 

периода; во 2 группе снижение индекса атерогенности наблюдалось в течение 1 

года после операции, но он не достигал целевой нормы, и через 3 года вновь 

отмечалось его возрастание. Аналогичные тенденции выявлены в двух группах по 

уровню гликемии и течению сахарного диабета 2 типа, а именно в 1 группе 

наблюдалась компенсация сахарного диабета, а во 2 группе компенсации 

сахарного диабета и отказа от медикаментозной его поддержки добиться не 

удавалось.  

Таким образом, только ОБПШ во 2 группе показала свою эффективность, 

без рецидива морбидного ожирения. В 1 группе эффективность отмечена у всех 

видов операций (ОБПШ, РБЖ, ПРЖ), но РБЖ и ПРЖ показали свое 

незначительное влияние на дислипидемию и транспортные формы липидов, 

поэтому при выявлении данных нарушений у пациента рекомендуется ОБПШ. У 

пациентов, у которых не выявлены выраженные нарушения липидограммы 

требуется оценить наличие сахарного диабета 2 типа. Выраженным воздействием 
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на сахарный диабет 2 типа обладала ОБПШ, поэтому она может быть 

рекомендована пациентам с сахарным диабетом 2 типа. Доказано, что в течение 

года сахарный диабет 2 типа компенсировался и поэтому данные операции могут 

быть использованы. Однако, при РБЖ пожизненно устанавливается в организм 

инородная система, которая при наличии сахарного диабета 2 типа и 

возникающих микроангиопатиях может вызвать осложнения со стороны 

бандажной системы в виде миграции бандажа в желудок, воспалительно-

нагноительных осложнений, что является относительным противопоказанием для 

выполнения РБЖ у пациентов с сахарным диабетом 2 типа (рис. 80). 
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Рис. 80. Алгоритм выбора бариатрической операции у пациентов с морбидным 

ожирением. 
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ВЫВОДЫ 

1. В алгоритме выбора бариатрических операций у пациентов с морбидным 

ожирением имеет значение ИМТ, наличие дислипидемии и наличие сахарного 

диабета 2 типа. Так, пациентам с ИМТ 55-65 кг/м
2
 рекомендована операция 

билиопанкреатического шунтирования. При ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 у пациентов без 

дислипидемии, без сахарного диабета 2 типа рекомендована операция 

регулируемого бандажирования желудка, при наличии сахарного диабета 2 типа у 

пациентов без дислипидемии рекомендована операция продольной резекции 

желудка. 

2. Для уменьшения риска возникновения спаечной кишечной 

непроходимости рекомендовано при операции регулируемого бандажирования 

желудка проведение соединительной трубки бандажной системы в верхнем этаже 

брюшной полости с выведением ее в эпигастрии. При операции продольной 

резекции желудка для профилактики послеоперационных вентральных грыж 

через троакарные отверстия на апоневрозе рекомендовано их ушивание с 

помошью специального устройства. 

3. У пациентов с морбидным ожирением с ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 

бариатрические операции (операция билиопанкреатического шунтирования, 

продольной резекции желудка, регулируемого бандажирования желудка) 

приводят к снижению повышенного внутрибрюшного давления, что имеет 

прямые корреляции от степени потерь избыточной массы тела. У пациентов с 

морбидным ожирением с ИМТ 55-65 кг/м
2
 только операция 

билиопанкреатического шунтирования через 3 года позволяет сохранить 

достигнутый результат, а при операциях продольной резекции желудка и 

регулируемого бандажирования желудка отмечается рецидив внутрибрюшной 

гипертензии. 

4. Пациенты с морбидным ожирением с ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 через 2-3 года 

после бариатрических операций нуждаются в реконструктивных пластических 

операциях в 50% случаев, а пациенты с ИМТ 55-65 кг/м
2
 – в 20%. Из всех 

реконструктивных пластических операций в 70% случаев выполняется операция 
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большой абдоминопластики, для выполнения которой рекомендуется первично 

при регулируемом бандажировании желудка проведение соединительной трубки 

бандажной системы в подкожно-жировой клетчатке по левому/правому 

подреберью, что не входит в операционную область абдоминопластики и 

профилактирует повреждение бандажной системы при ее выполнении. 

5. У пациентов с морбидным ожирением после операции 

билиопанкреатического шунтирования отмечается нормализация индекса 

атерогености, что не наблюдается у пациентов после операции продольной 

резекции желудка и регулируемого бандажирования желудка. Операции 

продольной резекции желудка и регулируемого бандажирования желудка не 

оказывают влияния на снижение ХС ЛПНП, а индекс атерогености возрастает за 

счет значительного повышения ХС ЛПВП. 

6. В результате бариатрических операций у пациентов с морбидным 

ожирением с ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 отмечается компенсация сахарного диабета 2 

типа в 87,5-100% случаев; у пациентов с ИМТ 55-65 кг/м
2
 после операции 

билиопанкреатического шунтирования компенсация сахарного диабета 2 типа 

отмечается в 89% случаев и при рестриктивных операциях (продольной резекции 

желудка и регулируемого бандажирования желудка) компенсации сахарного 

диабета 2 типа не происходит, что позволяет рекомендовать использование 

операции билиопанкреатического шунтирования у пациентов с сахарным 

диабетом 2 типа при ИМТ от 45 до 65 кг/м
2
 (у двух групп пациентов), а операции 

продольной резекции желудка и регулируемого бандажирования желудка 

рекомендовать только у пациентов с сахарным диабетом 2 типа при ИМТ от 45 до 

54,9 кг/м
2
. 

7. У больных с морбидным ожирением после бариатрических операций 

наблюдаются изменения параметров АДФ-индуцированной агрегации 

тромбоцитов (скорости индуцированной агрегации и времени достижения 

максимальной скорости индуцированной агрегации). Через три года после 

операции билиопанкреатического шунтирования отмечается статистически 

значимое снижение максимальной агрегации на 30,5%, скорости ее достижения на 
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34%, время достижения МА на 56%. После операции регулируемого 

бандажирования желудка достоверное снижение параметров АДФ-

индуцированной агрегации тромбоцитов регистрировалось через 6 месяцев, а при 

продольной резекции желудка через 3 месяца. 

8. У пациенток с морбидным ожирением в результате бариатрических 

операций наблюдаются клинические улучшения овариально-менструальной 

функции: нормализация длительности овариально-менструального цикла 28-35 

дней наблюдалась в 92%; нормализация длительности менструального 

кровотечения 2-6 дней отмечена в 91%; исчезновение меноррагии (кровопотеря 

более 60 мл) отмечено в 79%, а также отмечается нормализация концентрации 

половых гормонов в течение 1 года послеоперационного периода: снижение 

эстрадиола до 462±128,4 пкмоль/л (р <0,01); увеличение концентрации 

прогестерона до 43±8,3 нмоль/л (р <0,01); снижение тестостерона до 0,89±0,71 

нмоль/л (р <0,01). 

9. После бариатрических операций у пациентов с морбидным ожирением 

при ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 наблюдается нормализация концентрации половых 

гормонов в течение 1 года послеоперационного периода: повышение тестостерона 

с 1,53±0,92 до 5,34±1,91 нмоль/л (р <0,01); увеличение концентрации 

прогестерона с 0,12±0,09 до 2,31±0,83 нмоль/л (р <0,01); снижение эстрогенов с 

278±53,8 до 72,3±21,2 Пкмоль/л (р <0,01). 

10. В результате выполнения всех видов бариатрических операций у 

пациентов с морбидным ожирением при ИМТ 45-54,9 кг/м
2
 отмечается 

достоверное улучшение качества жизни, как физического, так и психического ее 

компонентов через 1-5 лет наблюдений. У группы пациентов с ИМТ 55-65 кг/м
2
 

определяется ухудшение качества жизни через 3 года после операций продольной 

резекции желудка и регулируемого бандажирования желудка. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

- Для выбора операции рекомендуется использовать предложенный 

алгоритм тактики лечения пациентов с морбидным ожирением и метаболическим 

синдромом. 

- Для уменьшения высокого внутрибрюшного давления и, следовательно, 

уменьшения риска возникновения послеоперационных вентральных грыж у 

пациентов с морбидным ожирением при выполнении оперативных вмешательств, 

не направленных на лечение ожирения, можно симультанно использовать 

бариатрические операции. 

- Для ушивания троакарных ран на апоневрозе у пациентов с морбидным 

ожирением рекомендуется использование специального устройства для 

экспозиции ран при лапароскопическом доступе. 

- С целью уменьшения риска послеоперационной кишечной 

непроходимости в результате наличия свободнолежащей в брюшной полости 

соединительной трубки желудочного бандажа рекомендуется выведение 

соединительной трубки через эпигастральный доступ, что уменьшает 

свободнолежащую трубку в брюшной полости. 

- Для профилактики повреждения системы желудочного бандажа при 

возможной последующей абдоминопластики после снижения массы тела и 

отвисания передней брюшной стенки рекомендуется выведение соединительной 

трубки системы желудочного бандажа в эпигастральной области и проведение ее 

в левое подреберье на 2 см ниже нижнего края 12 ребра. 

- Для профилактики слипедж-синдрома и упрощения методики 

бандажирования желудка рекомендуется установка бандажного кольца при 

регулируемом бандажировании желудка на пищеводно-желудочный переход, не 

отступая для формирования малого желудочка. 

- С целью профилактики слипедж-синдрома рекомендуется обязательная 

фиксация бандажного кольца при регулируемом бандажировании желудка серо-

серозными швами. 
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- С целью профилактики ТЭЛА у пациентов с морбидным ожирением 

рекомендуется использование принципа обязательной ранней активизации 

пациентов, использование низкомолекулярных гепаринов в дооперационном 

периоде и в течение 1 месяца после оперативного пособия вне зависимости от 

вида операции. 

- Лечение пациентов с морбидным ожирением и метаболическим 

синдромом должно осуществляться командой врачей, включающей хирурга, 

анестезиолога, эндокринолога, диетолога, кардиолога. 
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