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сердца отмечаются нарушения микроэкологии 
толстого кишечника. 
2. У обследованных детей раннего возраста 
преобладали дисбиоз кишечника 2- и 3-й сте-
пеней тяжести, что осложняет течение врож-

денных септальных пороков сердца и затруд-
няет их коррекцию.   
3. У большинства детей раннего возраста с 
врожденными септальными пороками сердца 
дисбиоз кишечника сочетается с выделением 
грибов рода Candida.  
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В статье представлены результаты исследования состояния системы гемостаза и функции эндотелия у женщин с мета-

болическими нарушениями. Доказано снижение антикоагулянтных свойств, свидетельствующее о нарушении функции со-
судистой стенки с повышением выработки эндотелием веществ, обладающих прокоагулянтным и сниженным атромбоген-
ным  действиями как отражение нарушения функции эндотелия с накоплением факторов нарушения метаболизма  
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The article relates to study results on hemostasis system status and endothelial functions in female patients with metabolic dis-

turbances. A decline in the anticoagulant properties was demonstrated referring to a malfunction of the vascular wall with an in-
crease in endothelial procoagulant  substance production and a decrease in the nonthrombogenic effect, as mediated by endothelial 
functions disturbance and metabolic imbalance factors.  
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Метаболические нарушения встречают-
ся часто среди пациентов с общесоматиче-
скими нарушениями, порой определяя про-
гноз многих заболеваний [1]. Основными 
проявлениями метаболических нарушений 
являются абдоминальное ожирение, гипер-

триглицеридемия, гипергликемия натощак, а 
также нарушения обмена мочевой кислоты, 
изменения cистемы гемостаза, эндотелиаль-
ная дисфункция [2].  

В настоящее время все чаще говорят о 
феномене инсулинорезистентности (ИР), ко-
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торая  у молодых больше генетически детер-
минирована, а в более пожилом возрасте раз-
вивается с увеличением веса, снижением фи-
зической активности, дислипидемией. Пока-
зано, что гиперинсулинемия, нарушение то-
лерантности к глюкозе, гипертриглицериде-
мия и артериальная гипертензия как факторы 
нарушения метаболизма повышают риск ИБС, 
а артериальная гипертензия всегда ассоции-
руется   с   метаболическими   изменениями   
[3]. Ожирение и снижение физической актив-
ности почти всегда сочетаются с гиперинсу-
линемией, интолерантностью к глюкозе, ги-
пертриглицеридемией, гипоальфалипопро-
теидемией и гипертензией [4]. 

Концентрация метаболического син-
дрома предполагает наличие кластера факто-
ров риска, ассоциированных с резистентно-
стью к инсулину и состоящих из гиперинсу-
линемии, гипертензии и дислипопротеинемии 
и их отношения к сосудистой стенке. Только 
понимание взаимодействия между ними по-
зволит более эффективно  предотвратить  или  
уменьшить риск возникновения ИБС [5-8]. 

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение состояния системы гемостаза и 
функции эндотелия у женщин с метаболиче-
скими нарушениями.    

Материал и методы  
Проведено сравнительное исследование 

90  женщин в возрасте от 42 до 60 лет, имею-
щих артериальную гипертензию II-III степени 
по ВОЗ (2003) и признаки метаболических 
нарушений (абдоминальное ожирение, дисли-
пидемия, гипергликемия). Диагноз артериаль-
ная гипертензия (АГ) верифицирован с уче-
том рекомендаций Всероссийского научного 
общества кардиологов (2010). Из исследова-
ния были исключены пациенты с признаками 
ИБС, сердечной, печеночной и почечной не-
достаточности, имеющие клинические при-
знаки атеросклероза, варикозной болезни, ге-
матологическими и гинекологическими на-
рушениями, страдающие сахарным диабетом 
(СД) 2 типа среднего и тяжелого течения. 
Средний возраст обследованных – 55,6±3,58 
года. Контрольную группу составили 18 прак-
тически здоровых женщин от 36 до 58 лет 
(средний возраст 49,9±5,82 года). Все пациен-
ты дали информированное согласие на обсле-
дование. 

Избыточная масса тела была отмечена у 
всех больных, из них у 62 (68,8% пациенток 
индекс массы тела составил в среднем 
31,7±0,7;у  10 (-11,1%) – свыше 40; у 16 
(20,1%) < 30. В дальнейшем  по  наличию ме-
таболических нарушений были сгруппирова-

ны 3 группы. В первую группу вошли 38 па-
циенток с АГ в сочетании с ожирением, во 
вторую группу – 32 больные женщины АГ в 
сочетании с ожирением и инсулинорезистент-
ностью (ИР), третью группу составили боль-
ные СД 2 типа легкого течения в сочетании с 
АГ (группа сравнения). Группы были сопос-
тавимы по возрасту. Всем пациенткам прово-
дилось клиническое, биохимическое и инст-
рументальное обследования (табл.1). 

 
Таблица 1 

Исходная характеристика больных 

Показатель 1-я группа
n=38 

2-я группа 
n=32 

3-я группа
n=20 

Возраст 
Длительность АГ, лет 
Индекс массы тела, кг/м2 
Окружность талии, см 
Систолическое АД,  мм.рт.ст. 
Диастолическое АД,  мм.рт.ст.
Частота пульса, уд.мин. 

53,2±4,8 
10,0±5,3 
30,8±3,2 

100,0±8,8 
160,6±17,2

94,1±8,2 
81,2±5,8 

55,9±3,2 
8,4±6,7 
31,6±2,6 

105,2±8,4 
168,4±15,6 

97,9±7,6 
78,6±6,7 

58,3±1,2
10,2±5,8
28,6±6,3

101,2±6,2
159,7±18,3

91,8±8,0
84,1±5,2

 

Исходное лабораторное исследование 
включало оценку липидного профиля (общий 
холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), липо-
протеиды низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) 
плотности),  сывороточной глюкозы натощак 
и после нагрузки 75 г глюкозы (оксидативный 
метод); уровня мочевой кислоты и креатини-
на. Состояние гемостаза проводили путем 
изучения коагуляционного и сосудисто-
тромбоцитарного звеньев. Количество тром-
боцитов определялось фазоконтрастным ме-
тодом, агрегацию тромбоцитов фотометриче-
ским способом, в качестве индукторов агрега-
ции использовались ристомицин в дозе 1,2 мл 
и АДФ - 5 мм. Определялись степень агрега-
ции (%), скорость агрегации (%/мин.), сред-
ний размер агрегатов (отн.ед.). Процентное 
содержание фактора Виллебранда определя-
лось по ристомицин-агрегации. Углеводный 
обмен изучался  по методу М.А. Котовщико-
вой и Б.И. Кузиной (1962) в модификации 
Е.П. Ивановой (1983); активность антитром-
бина III (АТ III) – по методу И. Abilgaard, 
K.Vravem, H.C.Vodal (1970). Инсулиновый 
обмен оценивали по концентрации иммуноре-
активного инсулина (ИРИ) и С-пептида нато-
щак и через 2 часа после нагрузки глюкозой с 
помощью стандартных наборов. Статистиче-
ский анализ проводили с помощью пакета 
программ Statistica 6.0.   

Результаты и обсуждение 
Изучение углеводного обмена выявило 

увеличение постпрандиального уровня глю-
козы у больных АГ с ИР, параллельно нарас-
тал уровень инсулина, С-пептида (табл. 2). 
Гиперинсулинемия натощак и через 2 часа 
значимо нарастала у больных ожирением ИР 
и СД, хотя не выявлено достоверных разли-



67 

 

чий уровня глюкозы натощак у больных с 
ожирением без ИР по сравнению с контролем. 
Проведенный корреляционный анализ выявил 
прямую зависимость между ожирением по 
уровню ИРИ-О и наследственностью по СД 
(r=0,68; р=0,046). С-пептид обеспечивает кон-
троль за функционированием бета-клеток и 
продукцией ими инсулина. Нами отмечено 

значимое увеличение С-пептида у больных с 
ИР и СД, при ожирении без ИР показатель не 
отличался от контрольной группы. 

Изучение липидного спектра выявило 
значимое повышение ОХС и ТГ у 68 (75,5%) 
больных с ожирением, причем у всех пациен-
тов при наличии инсулинорезистентности 
(рис.1).  

Таблица 2 
Содержание глюкозы, инсулина и С-пептида натощак и после нагрузки у больных 
с метаболическими нарушениями при сочетании с артериальной гипертензией 

Показатель Контроль, n =18 Больные АГ с ожирением СД+АГ, n=20 без ИР,n=38 с ИР, n=32 
1 2 3 4 

Глюкоза натощак,  
ммоль/л 
Глюкоза после 
нагрузки, ммоль/л 
ИРИ- 0, мк ЕД/мл 
ИРМ -2, мк ЕД/мл 
С-пептид-0, нг/мл 
 
С-пептид-2, нг/мл 
 
 
Мочевая к-та,мкмоль/л 
Креатинин, мкмоль/л 

4,42±0,12 
 

4,38±0,26 
 

6,34±1,26 
15,68±2,48 
0,67±0,06 

 
1,01±0,33 

 
 

266,8±54,2 
68,7±15,1 

5,48±0,18 
 

5,92±0,24 
р1-2 < 0,05 
9,21±1,71 
23,20±5,44 
0,90±0,13 

 
1,46±0,19 

 
 

310,6±62,8 
94,4±13,8 

6,18±0,38 
р1-3 < 0,05 
6,97±0,37 
р1-3 < 0,01 
22,86±7,72 
63,66±5,75 
1,70±0,11 
р1-3 < 0,001 

2,89±0,28 
р1-3 < 0,001 
р 2-3 < 0,001 
322,4±67,1 
98,1±21,6 

7,48±0,66 
р1-4 < 0,01 

─ 
 

64,73±4,85 
127,05±10,34 

2,07±0,14 
р1-4 < 0,001 

3,73±0,25 
р1-4 < 0,001 
р2-4 < 0,001 
320,0±65,8 
114,8±23,4 

 

 
Рис. 1. Содержание липидов у больных артериальной  
гипертензией с метаболическими  нарушениями 

 

Нарушения в системе гемостаза у паци-
ентов АГ с метаболическими нарушениями 
сопровождаются увеличением содержания 
фибриногена А и снижением активности ан-
титромбина III (АГ III) (рис.2). Обнаружено 
повышение содержания фибриногена А во 
всех исследуемых группах, что определило 
развитие гиперкоагуляционного синдрома,  
параллельно нарастал протромбиновый ин-
декс (р<0,05) и снижалось содержание АТ III.  

Рис. 2. Уровень фибриногена А в зависимости  
от нарушения углеводного обмена 

 

Если показатели коагуляционного гемо-
стаза не могут являться ранними признаками 
нарушения свертывающей системы крови, то 
по изучению сосудисто-тромбоцитарного зве-
на гемостаза можно судить о поражении со-

судистой стенки. Количество тромбоцитов у 
всех исследуемых групп достоверно не отли-
чалось от контрольной группы. Спонтанная 
агрегация увеличивалась высоко значимо по 
сравнению с контролем в группе пациентов с  
ИР и СД (р<0,01), превышая контрольные ве-
личины в 3,3-2,6 раза (табл.3). Обнаружено 
достоверное повышение степени агрегации и 
среднего радиуса агрегатов при использова-
нии индукторов. Среди показателей, отра-
жающих индуцированную агрегацию тромбо-
цитов по степени агрегации и среднего радиу-
са агрегата,  значимые различия получены у 
больных с инсулинорезистентностью и в 
группе больных СД. 

Таблица 3 
Показатели сосудисто-тромбоцитарного гемостаза  

у больных с метаболическими нарушениями 

Параметры 
Конт-
роль 

n = 18 

Гипергликемия ГТГ 
n=68 без ИР 

n=38 
c ИР 
n=32 

CД 
n=20 

Кол-во тромбо-
цитов,*106/л 

232,61±
22,6 

245,72± 
24,4 

243,23± 
23,5 

246,32± 
22,6 

244,3± 
22,8 

Спон-
танная 
агрега-
ция  

Степень 
агрега-
ции, % 

1,46± 
0,15 

1,72± 
0,35 

3,16± 
0,63 

р2-3<0,05 

3,95± 
0,87 

р2-4<0,005

2,50± 
0,23 

р1-5<0,05
Cредни
й радиус
(усл.ЕД)

1,05± 
0,05 

1,37± 
0,16 

1,83± 
0,16 

р2-3<0,05 

1,61± 
0,14 

1,55± 
0,04 

АДФ 
агрега-
ция  

Степень 
агрега-
ции, % 

60,09± 
2,02 

57,52± 
3,79 

68,04± 
4,32 

р2-3<0,05 

68,63± 
4,89 

р2-4<0,05

66,8± 
4,14 

р2-5<0,05
Cредни
й радиус
(усл.ЕД)

6,03± 
0,19 

8,83± 
0,96 

9,39± 
0,90 

р1-3<0,05 

7,62± 
0,82 

9,12± 
0,88 

р2-5<0,05

Ристо-
мицин 
агрега-
ция  

Степень 
агрега-
ции 

65,37± 
4,16 

65,37± 
4,16 

76,88± 
4,71 

р2-3<0,05 

76,47± 
4,12 

р2-4<0,05

72,16± 
3,86 

р2-5<0,05
Cредни
й радиус
(ЕД) 

7,15± 
0,71 

7,15± 
0,36 

9,47± 
0,88 

р2-3<0,05 

9,43± 
0,73 

р2-4<0,05

9,45± 
0,68 

р2-5<0,01

Фактор Виллеб-
ранда, % 

95,80± 
1,69 

108,38± 
4,57 

123,74± 
6,98 

р2-3<0,05 

120,66± 
4,88 

р2-4<0,05
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6,17 
р<0,05 
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В целом выраженное нарушение агре-
гации тромбоцитов зависит от инсулинорези-
стентности и гипертриглицеридемии при на-
личии ожирения и гиперинсулинемии, где ИР 
становится фактором возрастания спонтанной 
агрегации. По результатам регрессионного 
анализа независимыми факторами, влияющи-
ми на степень спонтанной агрегации, оказа-
лись ИРИ-О (R =0,42, р=0,005), ИРИ -2 
(R=0,34; р=0,046), С-пептид (R=0,28; р = 
0,036), ТГ (R =0,28; р=0,042). 

Отмечается значимое повышение инду-
цированной агрегации тромбоцитов как по 
АДФ, так и по ристомицину по сравнению с 
контролем и показателями пациентов с ожи-
рением без ИР. Повышение ристомицининду-
цированной и АДФ-индуцированной агрега-
ции тромбоцитов значимо нарастает с нали-
чием ИР и гипертриглицеридемии, что указы-
вает на повреждение сосудистого эндотелия у 
больных АГ с развитием метаболических на-
рушений. Это подтверждается увеличением 
фактора Виллебранда как предиктора эндоте-
лиальной дисфункции. При наличии ожире-
ния у больных АГ отмечена тенденция к по-
вышению ФВ, но с развитием гиперинсули-
немии и инсулинорезистентности этот показа-
тель увеличился на 29,4% и был значим по 
отношению к контролю (р<0,05). Гипертриг-
лицеридемия вызывала повышение ФВ на 30 
% (р<0,01), причем при наличии ИР он был 
высоко значим (132,6±7,12 %), что подтвер-
ждает в большей степени влияние липидемии 
на повышение показателя и определяет сте-
пень атероматоза. Проведенный корреляци-
онный анализ выявил прямую зависимость 
ФВ и среднего радиуса ристомицин-

индуцированной агрегации тромбоцитов у 
пациентов с гиперинсулинеми-
ей/инсулинорезистентностью от уровня глю-
козы натощак (R =0,25; р=0,042), постпранди-
альной глюкозы (R=0,28; р=0,046), ОХС 
(R=0,30; р=0,01), ТГ (R=0,50; р=0,001) и мо-
жет служить ранним маркером эндотелиаль-
ной дисфункции у больных АГ в сочетании с 
ожирением и гиперинсулинемией, что согла-
суется с другими исследованиями [9].  

Указанные изменения происходят на 
фоне снижения антикоагуляционных свойств, 
что свидетельствует о нарушении тромбоген-
ной функции сосудистой стенки и дисбалансе 
выработки эндотелием веществ, обладающих 
прокоагулянтным (фактор Виллебранда) и 
атромбогенным (АГ III) действием и является 
отражением нарушения функции эндотелия с 
накоплением таких факторов риска метабо-
лизма, как ожирение, дислипидемия и гипе-
ринсулинемия в сочетании с АГ.  

Выводы 
1. Установлена умеренная активация коагу-
ляционного звена гемостаза у больных с ожи-
рением и гиперинсулинемией в сочетании с 
артериальной гипертензией, характеризую-
щаяся увеличением базисных коагуляцион-
ных тестов, уровня фибриногена и снижением 
уровня АТ III. 
2. Выявлена выраженная активация сосуди-
сто-тромбоцитарного звена гемостаза у боль-
ных с метаболическими нарушениями, прояв-
ляющаяся в повышении спонтанной индуци-
рованной агрегации, концентрации фактора 
Виллебранда, максимально выраженная при 
гиперинсулинемии/инсулинорезистентности. 
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