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Резюме 

Взаимосвязь ожирения, заболеваний сердечно-сосудистой системы, в том числе тромбозов, была неоднократно 
продемонстрирована. Данная связь обусловлена наличием провоспалительного и протромботического статусов у 
пациентов с ожирением. Адипоциты секретируют многочисленные гормоны и цитокины, влияющие на экспрес-
сию генов и функцию эндотелиальных, гладко-мышечных клеток, моноцитов, участвующих в формировании и 
росте атеросклеротической бляшки. Более того, данные биологически активные вещества участвуют в контроле 
функции эндотелия, тромбоцитов, системы гемостаза и фибринолиза. Их избыточное влияние приводит к иници-
ации, росту и стабилизации процессов тромбообразования в области поврежденных атеросклеротических 
бляшек. Патогенетические механизмы, лежащие в основе развития данных процессов у пациентов с ожирением, 
требуют подробного изучения. Самостоятельным фактором риска развития тромбоэмболических осложнений 
является тромбофилия.
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PATHOGENETIC ASPECTS OF ATHEROTHOMBOTIC RISK IN OBESITY AND THROMBOPHILIA

Khromylev A.V.
First Moscow State Medical Sechenov University of the Ministry of Health Russian Federation

Summary
The assosiation between obesity, cardiovascular diseases and thrombosis is well-known and is caused by proinflammatory 
and prothombotic status in obesity. Numerous hormones and cytokines, secreted by adipocytes, influence the gene 
expression and function of endothelial cells, arterial smooth muscle cells, and monocytes leading to the development of 
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an atherosclerotic plaque. Also, variety of cytokines produced by adipocytes controls endothelial function, hemostatic and 
fibrinolytic systems, platelet function, affecting progression of thombus formation. Nowadays,pathogenetic mechanisms 
of this relationship are under active study. Thrombophilia is another independent risk factor of tromboembolic 
complications.
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Ñогласно данным ВОЗ, за последние 25 лет 
распространенность ожирения увеличилась 
вдвое. На данный момент насчитывается более 

1,5 млрд человек с избыточной массой тела, среди 
которых 200 млн мужчин и 300 млн женщин страдают 
различной степенью ожирения. Если частота ожире-
ния будет увеличиваться в той же прогрессии, то к 
2030 г. 57% взрослого населения нашей планеты 
будут иметь избыточную массу тела или ожирение. По 
данным большого числа научных исследований, 
ожирение снижает общую продолжительность жизни, 
ассоциировано с развитием сердечно-сосудистых 
заболеваний и даже может являться причиной смерти 
[43]. Ожирение играет центральную роль в патогенезе 
метаболического синдрома, который, в свою очередь, 
увеличивает риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний в 1,5-3 раза [38]. 

Неоднократно была описана связь ожирения и 
ишемической болезни сердца, причинами развития 
которой являются характерные для ожирения провос-
палительный и протромботический статусы, способс-
твующие дисфункции эндотелия и развитию атероск-
лероза [9,31]. Локальный воспалительный процесс в 
интиме сосудов у пациентов с ожирением возникает в 
результате длительного воздействия высоких уровней 
холестерина и липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), частицы которых проникают в интиму сосу-
дов, связываются с протеингликанами, что впоследс-
твии приводит к модификации эндотелиальных и 
гладких мышечных клеток сосудов. Модифицирован-
ные клетки начинают продуцировать провоспалитель-
ные молекулы и цитокины. Данная провосполительная 
среда привлекает и трансформирует прибывшие в 

очаг воспаления моноциты в макрофаги. Макрофаги 
проникают в интиму сосудов, поглощают и накапли-
вают проникшие туда липидные частицы, и, в конеч-
ном итоге, превращаются в пенистые клетки. Накопле-
ние воспалительных клеток и макрофагов с липид-
ными частицами в интиме сосудов вызывает синтез 
протеинов экстрацелюлярного матрикса, приводит к 
образованию фиброзной капсулы и способствует 
дальнейшему накоплению липидов, что, в свою 
очередь, приводит к некрозу макрофагов и клеток 
гладкой мускулатуры сосудов и разрушению сосудис-
той стенки [40]. Увеличение липидно-некротичекого 
ядра приводит к истончению фиброзной капсулы и 
повышает уязвимость атеросклеротической бляшки. 
Если данный процесс прогрессирует, то происходит 
разрыв фиброзной капсулы и компоненты липидно-
некротического ядра попадают в кровеносное русло и 
приводят к образованию тромбов в просветах сосудов. 
В конечном итоге атеротромботический процесс 
приводит к манифестации ишемической болезни 
сердца [10]. 

По данным ряда исследований, у людей с ожире-
нием отмечено повешенное содержание макрофагов в 
жировой ткани, нарушение взаимодействия между 
макрофагами и адипоцитами является основной 
причиной развития дисфункции последних. Выделяют 
два типа макрофагов, представленных в жировой 
ткани: М1 – активируемые интерфероном гамма и 
секретирующие провоспалительные цитокины (ИЛ-1, 
ИЛ-6, ФНО-α), М2 – активируемые интерлейкином-4 
и интерлейкином-3 и секретирующие противовоспа-
лительные цитокины (ИЛ-10) [15,45]. Однако извес-
тно, что у лиц без избыточной массы тела в жировой 
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ткани преобладает М2-фенотип макрофагов, а у лиц с 
ожирением – М1-фенотип соответственно [39]. 

Избыток жировой массы повышает уровень внут-
риклеточных липидов и приводит к гипертрофии и 
гиперплазии адипоцитов [46,23]. Образование боль-
шого количества адипоцитов ведет к повышенному 
содержанию свободных жирных кислот, обладающих 
проатерогенным эффектом на клетки эндотелия, 
макрофаги и клетки гладкой мускулатуры сосудов, 
и ингибированию антилиполитической активности 
инсулина [13]. Свободные жирные кислоты также 
связывают неспецифический иммунный толл-подоб-
ный рецептор-4 макрофагов, активируют нуклеарный 
фактор каппа-В и, следовательно, увеличивают 
продукцию ФНО-α. Продукция макрофагами ФНО-α 
в дальнейшем индуцирует липолиз адипоцитов и 
увеличивает концентрацию молекул адгезии на повер-
хности адипоцитов и моноцитов, привлекает моно-
циты в жировую ткань и способствует их дифферен-
циации в макрофаги. Таким образом, увеличение 
продукции ФНО-α макрофагами приводит к образова-
нию паракринного порочно круга, ведущего к разви-
тию хронического провоспалительного статуса [21].

Повышенный уровень свободных жирных кислот 
оказывает патологическое воздействие и на сосудис-
тую стенку, вызывая апоптоз эндотелиальных клеток, 
индуцирующий экспрессию ФНО-α, ИЛ-8, молекул 
клеточной адгезии и, как следствие, привлечение 
моноцитов в эндотелий. В результате данных процес-
сов происходит пролиферация гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки и синтез компонентов 
внеклеточного матрикса, способствующий задержке в 
интиме сосуда ЛПНП и формированию атеросклеро-
тической бляшки [49].

Чрезмерное накопление липидов в клетке вызывает 
эндоплазматический и митохондриальный стресс, 
проявляющийся в нехватке эндоплазматического 
протеина, формирования жировых капель, повыше-
ние уровня лактата, разобщение окислительный 
процессов в митохондриях и продукции реактивных 
форм кислорода и свободных радикалов. Таким обра-
зом, наблюдаемое при ожирении внутриклеточное 
повреждение адипоцитов трансформируется путем 
воздействия повышенного уровня ФНО-α, адипокинов 
и медиаторов воспаления в системный воспалитель-
ный ответ [16,23]. 

Адипоциты также секретируют адипокины, семей-
ство гормонов-модуляторов метаболизма и воспале-
ния, наиболее важными из которых являются лептин 
и адипонектин. Адипонектин, основной протеин, 
секретруемый адипоцитами, обладает антиатероскле-
ротическим и противовоспалительным действием 
[24,22]. Адипонектин ингибурует продукцию ФНО-α 
и ИЛ-6 адипоцитами и эндотелиальными клетками, 
снижает экспрессию молекул адгезии на поверхности 
этих клеток, блокирует накопление липидов и транс-
формацию макрофагов в пенистые клетки, ингиби-
рует обусловленный ЛПНП местный оксидативный 

стресс и пролиферацию эндотелия, снижает образо-
вание свободных радикалов и стимулирует синтез 
эндотелием оксида азота [35]. Адипонектин также 
обладает и антитромботическим действием. В иссле-
дованиях на мышах было доказано, что повышенная 
экспрессия адипонектина замедляет тромбообразова-
ние [29].

Наблюдающаяся при ожирении перестройка мест-
ных нейроэндокринных механизмов и повышенный 
оксидативный стресс приводят к снижению продукции 
протеинов жировой тканью, в т.ч. и адипонектина [33]. 
Таким образом, снижение уровня адипонектина приво-
дит к увеличению воспаления, привлечению в очаг 
воспалительных клеток и росту атеросклеротических 
бляшек. 

Лептин является впервые описанным адипокином. 
Он продуцируется белой жировой тканью и регулирует 
потребление пищи, уровень гормонов и медиаторов 
воспаления. Лептин воздействует на гипоталамус, 
снижая аппетит и регулируя расход энергии. Отме-
чено, что при ожирении уровень лептина повышен 
и наблюдается относительная лептинорезистентность, 
происходит повышенная экспрессия эндотелием 
ФНО-α, ИЛ-2 и ИЛ-6, привлечение эндотелием моно-
цитов, пролиферация и гипертрофия гладкомышеч-
ных клеток сосудов, продукция матриксной металло-
протеиназы-2 (MMP2) [20]. 

Помимо адипокинов, адипоцитами осуществляется 
синтез целого ряда воспалительных цитокинов, таких 
как ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, матриксные металлопроте-
иназы (MMP), способные разрушать белки внеклеточ-
ного матрикса, и их ингибиторы (TIMP). По последним 
данным, жировая ткань продуцирует до 30% цитоки-
нов данного типа. ИЛ-6 повышает поверхностную 
адгезию эндотелиальных клеток, снижает продукцию 
адипонектина и активность липопротеинлипазы, 
увеличивая поглощение липидов макрофагами и их 
трансформацию в пенистые клетки, что в итоге приво-
дит к формированию атеросклеротической бляшки 
[27].

Другим важным патогенетическим фактором 
атеротромбогенеза при ожирении является гиперак-
тивность тромбоцитов и снижение их чувствитель-
ности к влиянию антиагрегантов. Причем данные 
тромбоциты обладают повышенными адгезивными и 
агрегационными характеристиками как в ответ на 
стимулирующий агент, так и спонтанными. Среди 
множества причин данного феномена отмечают 
следующие: повреждение мембраны тромбоцитов, 
повышенную экспрессию поверхностных рецепторов 
для молекул адгезии, снижение текучести поверхност-
ной мембраны, нарушение метаболических процессов 
внутри тромбоцитов. К повреждающим факторам, 
наблюдающимся при ожирении и приводящим к гипе-
рактивности тромбоцитов, также относится оксида-
тивный стресс [13]. В результате гиперактивности 
тромбоцитов происходит мобилизации кальция, повы-
шенный синтез и секреция тромбоксана [8,9].
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В норме активность тромбоцитов регулируется 
эндотелиальным оксидом азота и простогландином-I2, 
посредством интратромбоцитарного синтеза ц-АМФ. 
Ожирение приводит к нарушению данной регуляции и 
снижению NO и простагландин-I2-зависимого синтеза 
с-АМФ. Снижение массы тела способствует нормали-
зации данной регуляции и увеличению антиагрегант-
ного воздействия на тромбоциты [5].

У лиц с абдоминальным типом ожирения замечен 
более высокий уровень таких провоспалительных 
медиаторов как CD40L и P-селектин, реализующих 
свое протромботическое действие посредством акти-
вации тромбоцитов [17,42].

Независимым фактором риска атеротромботических 
и сердечно-сосудистых осложнений у лиц с ожирением 
в клинической практике является такой тромботичес-
кий индекс, как средний объем тромбоцитов. Считается, 
что увеличение данного индекса сопряжено с повыше-
нием реактивности и агрегации тромбоцитов [12]. 
Увеличение объема тромбоцитов происходит под влия-
нием воспалительного статуса, при котором выделя-
ется ряд цитокинов, нарушающих созревание мегака-
риоцитов и формирование тромбоцитов [6]. Доказано, 
что повышенный уровень ИЛ-6, также характерный для 
ожирения, оказывает повреждающее воздействие на 
морфологию и реактивность тромбоцитов, полученных 
из костного мозга [50]. В опытах на животных была 
продемонстрирована взаимосвязь увеличения числа и 
среднего объема тромбоцитов, ожирения, инсулиноре-
зистентности, гипергликемии, нарушения мегакариопо-
эза и повышенного риска тромбозов [25,26]. 

Висцеральное ожирение и величина ИМТ оказы-
вают влияние не только на количество и объем тром-
боцитов, но и на агрегационные свойства, посредством 
увеличения уровня такого маркера воспаления, как 
С-реактивный белок, реализующий свое атеротромбо-
генное действие через описанные ранее механизмы: 
повышает экспрессию молекул адгезии на поверх-
ности эндотелия и стимулирует продукцию воспали-
тельных цитокинов – ФНО-α и ИЛ6 макрофагами [37]. 

Протромботическое влияние на тромбоциты также 
оказывает лептин, единственный адипокин, чьи специ-
фические рецепторы были выявлены на поверхности 
тромбоцитов. Было доказано, что высокие концентра-
ции лептина потенцируют агрегационные способности 
тромбоцитов [14]. 

Дополнительное прокоагуляционное влияние тром-
боцитов на поверхностные фосфолипиды эндотелио-
цитов оказывают тромбоцитарные микрочастицы, 
выделяющиеся из мембранных пузырьков активиро-
ванных тромбоцитов, способствующие образованию 
комплекса ферментов свертывание крови и выработки 
тромбина. По данным ряда исследований, количество 
тромбоцитарных микрочастиц напрямую коррелирует 
с ИМТ и окружностью талии, и имеет обратную корре-
ляцию со снижением веса [39]. 

Образование и распад фибрина происходит под 
контролем системы коагуляции и фибринолиза, 

которые связаны между собой реципрокными связя-
ми [34]. 

Инициатором запуска внешнего пути коагуляции 
является тканевой фактор (TF) – мембранный 
гликопротеин, связывающийся с активированным 
коагуляционным фактором VII. Комплекс TF-фактор 
коагуляции VII активирует коагуляцинонный фактор X 
и способствует образованию тромбина, в конечном 
итоге приводя к формированию фибриновой сетки 
и привлечению тромбоцитов. 

Ряд клинических исследований показал увеличен-
ную активность комплексов TF – фактор коагуляции 
VII и обусловленную тканевым фактором гиперкоаку-
ляцию у пациентов с ожирением [36]. Также у данных 
пациентов была выявлена экпрессия мРНК тканевого 
фактора в адипоцитах и клетках адвентиции окружаю-
щей сосуды [47]. Повышеный уровень TF, комплексов 
TF-фактор коагуляции VII, фрагментов протромбина, 
обуславливающий протромботический статус у паци-
ентов с ожирением, прямо пропорционален ИМТ 
и подвергается редукции при снижении веса [30]. 
Более того, было доказано, что лептин увеличивает 
экспрессию тканевого фактора в периферических 
мононуклеарных клетках, подтверждая связь гипер-
лептинемии и протромботического статуса у пациен-
тов с ожирением [41].

Повышенный уровень других компонентов коагуля-
ционного каскада, таких как фибриноген, фактор 
коагуляции VIII, комплексы тромбин-антитромбин III, 
фактор фон Виллебранда, также наблюдается при 
ожирении. Считается, что адипокины и цитокины, 
секретированные гипертрофированными и гиперпла-
зированными адипоцитами, приводят к нарушению 
печеночного метаболизма и увеличению секреции 
факторов коагуляции [39]. В том числе возрастает и 
уровень фибриногена, ввиду его повышенного синтеза 
печенью в условиях индуцированного ИЛ-6 воспали-
тельного статуса, характерного для пациентов 
с ожирением. Уровень фибриногена, фактора коагу-
ляции VIII, белка острой фазы также пропорционален 
ИМТ и подвержен снижению при потере веса [19]. 

Фибринолитическая система представлена неак-
тивным проферментом – плазминогеном, переходя-
щим в свою активную форму для расщепления 
фибрина – плазмин. Этот процесс запускается под 
действием двух активаторов: тканевого активатора 
плазминогена (tPA) и урокиназного активатора плаз-
миногена (uPA). tPA секретируется эндотелием и 
циркулирует в крови в своей активной форме, актив-
ность которой увеличивается в присутствие фибрина 
до 500 раз. uPA секретируется почками и циркулирует 
в своей неактивной форме, переходящей в активную 
под действием плазмина. Плазмин, в свою очередь, 
расщепляет фибрин на Д-димеры и другие продукты 
распада. Регуляция фибринолитической системы 
осуществляется на двух уровнях: ингибированием 
активаторов плазминогена (PAI-1) и ингибированием 
плазмина α-2-антиплазмином [32].
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Рисунок 1. Патогенетические механизмы атеротромботического риска при ожирении и тромбофилии [8].
Примечание. Антифосфолипидные антитела (АФА), ингибитор активатора плазминогена 1 (PAI-1), свободные жирные 
кислоты (СЖК).

Большое число клинических исследований 
подтверждает повышенный уровень PAI-1 и снижение 
фибринолитической активности у пациентов с ожире-
нием, в особенности с абдоминальной формой. Счита-
ется, что повышенный уровень гормонов и цитокинов 
(ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ангиотензин-2 и др.) наблюдаю-
щийся при ожирении, нарушает аутокринную и парак-
ринную регуляцию жировой ткани и приводит к повы-
шенному синтезу PAI-1. Наибольшей секреторной 
активностью и продукцией PAI-1 обладают гипертро-
фированные адипоциты абдоминальной зоны. Была 
выявлена прямая корреляция между уровнем PAI-1, 
tPA, фибриногеном и ИМТ. Снижение массы тела у 
пациентов с ожирением приводило к нормализации 
показателей фибринолитической системы [44].

Другим модулятором фибринолиза, уровень кото-
рого также повышается при ожирении, является инги-
битор фибринолиза активируемый тромбином (TAFI). 

TAFI удаляет аргининовые и лизиновые остатки 
с С-терминального конца фибрина, участвующего 
в связывании с tPA и плазминогеном, и, таким обра-
зом, ослабляет фибринолиз [7]. 

Комбинация повышенного уровня TAFI и PAI-1 при 
ожирении обуславливает наблюдающийся у данных 
пациентов гипофибринолитический фенотип и их 
склонность к гиперкоагуляции.

В последнее время появляется все больше эпиде-
миологических и клинических исследований, свиде-
тельствующих о взаимосвязи ожирения и венозной 
тромбоэмболии [3]. По данным ряда научных работ, 
риск венозной тромбоэмболии увеличивается вдвое 
у лиц с ИМТ более 30 кг/м2, данная взаимосвязь значи-
тельно усиливается с увеличением ИМТ [18]. Таким 
образом, патогенетической основой увеличения риска 
венозной тромбоэмболии у пациентов с ожирением 
является избыток жировой ткани, который наряду 
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с такими факторами, как провоспалительный статус, 
оксидативный стресс и нарушение синтеза факторов 
коагуляции может также значительно увеличивать 
риск артериальных тромбозов и случаев повторной 
тромбоэмболии [5]. Метаболический синдром ассоци-
ирован с венозной тромбоэмболией, более того, отде-
льные компоненты данного синдрома, являющиеся 
следствием ожирения, демонстрируют наиболее силь-
ную патогенетическую связь с тромбозами [48].

Независимым фактором риска тромбоэмболизма 
также является тромбофилия. Тромбофилическое 
состояние возникает как следствие патологии отде-
льных факторов свертывающей, противосвертываю-
щей и фибринолитической систем, а также патологии 
сосудов и гемодинамических нарушений в организме. 
Наиболее распространенной формой приобретенной 
тромбофилии является антифосфолипидный синд-
ром (АФС), в основе которого лежат аутоиммунные 
реакции к нативным фосфолипидам, широко распро-
страненным в мембранах большинства клеток. Проте-
ины, участвующие в инициации и контроле свертыва-
ния крови (В2-гликопротеин 1, протромбин, аннексин 
V, активированный протеин С, протеин S, тромбомоду-
лин, активатор плазминогена тканевого типа киннино-
гены, прекалликреин, фактор XI, фактор VII/VIIa, 
фактор XII, компоненты комплемента H и C4b), могут 
стать мишенями антифосфолипидных антител (АФА), 
реализуя патологические эффекты через тромботи-
ческие механизмы [50].

Генетические формы тромбофилии составляют ряд 
мутаций и полиморфизмов, активирующих тромбооб-
разование, нарушающих противотромботические 
механизмы и систему фибринолиза. Среди наиболее 
распространенных форм генетических тромбофилий 
выделяют мутацию фактора V Leiden, мутацию 
протромбина, мутацию MTHFR C677T, дефицит 
протромбина, полиморфизм гена PAI-1, фактора XII, 
дисфибриногенемию, синдром липких тромбоцитов, 
дефициты протеина С, протеина S, АТ III и др. [1].

Отдельное внимание заслуживает гипергомоцисте-
инемия, в т.ч. и вследствие широко распространенной 
в России мутации гена MTHFR C677T, ассоциирован-
ной с развитием данной патологии. Гипергомоцистеи-
немия, индуцируя образование свободных радикалов 
и продуктов перекисного окисления липидов, создает 
условия для развития оксидативного стресса, повреж-
дения эндотелия сосудов, формирования атероза, 
утолщения интимы сосудов и тромбозов. Кроме того, 
при гипергомоцистеинемии в условиях оксидативного 
стресса образуется огромное количество антигенных 
мишеней для АФА (окисленных липидов), что допол-
нительно усиливает поражение сосудистой стенки и 
тромбообразование [2].

Особое клиническое значение приобрело сочетание 
различных форм тромбофилии: одного или несколь-
ких генетических дефектов гемостаза с гипергомоцис-
теинемией и циркуляцией АФА. Такое сочетание 
многократно увеличивает риск развития тромбоэмбо-

лии. Скрытые генетические тромбофилии и циркуля-
ция АФА являются пусковым механизмом поврежде-
ния эндотелия, нарушения регуляции тонуса сосудис-
той стенки, увеличения тромбогенного потенциала, 
влияют на состояние микроциркуляции и способс-
твуют развитию эндотелиопатии. При эндотелиопатии 
снижается выработка эндотелиоцитами естественных 
антикоагулянтов и оксида азота и усиливается высво-
бождение индукторов активации тромбогенеза, 
способствующих образованию тромбина, фибрина, 
тромбоцитарных агрегатов [11].

Еще одним независимым фактором тромбоэмбо-
лии является беременность. При этом, по данным ряда 
американских авторов, у 20% женщин на момент 
беременности отмечается ожирение, и в целом 
диагностируется у 30% женщин репродуктивного 
возраста. Во время беременности и в послеродовом 
периоде риск тромбоэмболии повышается в 4-5 раз по 
сравнению с состоянием до беременности. В 80% 
случаев имеет место венозная тромбоэмболия 
и возникает с частотой 0,49-1,72 на 1000 беременнос-
тей. Физиологическая беременность сопровождается 
выраженным повышением уровня фибриногена 
и таких факторов свертываемости крови, как VII, VIII, X 
и фактор фон Виллебранда, при относительно неиз-
менном уровне фактора II, V и IX. Стоит отметить, что 
концентрация ингибитора активатора плазминонгена 
1-го типа (PAI-1) возрастает пятикратно. Во время 
III триместра отмечается значительное увеличение 
уровня PAI-2, продуцируемого плацентой. Показатели 
тромбиновой генерации, такие как комплексы 
протромбин F1+2 и тромбин-антитромбин (ТАТ) также 
повышаются. Данные изменения, способствующие 
развитию гиперкоагуляционного состояния во время 
беременности, начинаются с момента зачатия и могут 
в определенной степени сохраняться еще более 
8 недель после родов [28].

Вопрос о назначении противотромботической тера-
пии должен быть рассмотрен не только в отношении 
пациентов с диагностированным венозным тромбозом 
или имеющих тромбоз в анамнезе, но и при наличии 
таких независимых факторов риска тромбоэмболии, 
как тромбофилия, ожирение, метаболический синд-
ром, особенно если они сочетаются с беременностью. 
Препаратами выбора для таких пациентов во время 
беременности являются низкомолекулярные гепа-
рины, не проникающие через плацентарный барьер и 
признанные безопасными.

Имеется небольшое количество научных работ, 
рассматривающих снижение избыточной массы тела, 
как фактор профилактики риска венозной тромбо-
эмболии у лиц с ожирением [4]. Однако необходимы 
дальнейшие исследования, которые позволят более 
полно судить о протромботических тенденциях, 
характерных для пациентов с ожирением и метабо-
лическим синдромом, и разработать клинические 
рекомендации и руководства по ведению данной 
группы пациентов.  
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