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Оценка состояния системы гемостаза, 

показателей углеводного и липидного обмена 

у молодых женщин с абдоминальным ожирением 

и артериальной гипертензией

ГБОУ ВПО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения 

Российской Федерации

(ректор – член-корр. РАН И.И. Долгушин) 

Сумеркина В.А.*, Чулков В.С., Чулков Вл.С., Головнева Е.С., Телешева Л.Ф., 
Мезенцева Е.А., Никушкина К.В.

Целью настоящего исследования было определение особенностей лабораторных показателей системы гемостаза, углеводного 

и липидного обмена у молодых женщин с метаболическим синдромом, изолированным абдоминальным ожирением и его со-

четанием с артериальной гипертензией. 

Материалы и методы. В исследование была включена 71 женщина в возрасте от 30 до 44 лет. Проводилась оценка показателей 

системы гемостаза, углеводного и липидного обмена. 

Результаты. Выявлено повышение уровней глюкозы, общего холестерина, холестерина липопротеидов низкой плотности 

и триглицеридов крови и снижение концентрации холестерина липопротеидов высокой плотности в сыворотке крови у жен-

щин с абдоминальным ожирением в сочетании с артериальной гипертензией по сравнению с практически здоровыми жен-

щинами. Изучение показателей гемостаза выявило протромботические изменения в виде активации коагуляционного звена 

гемостаза и замедления системы фибринолиза. 

Выводы. 1. У молодых женщин с абдоминальным ожирением и артериальной гипертензией выявляются нарушения углевод-

ного и липидного обмена, причем у каждой второй женщины данные изменения соответствуют критериям метаболического 

синдрома. 2. Наиболее выраженные признаки активации свертывания крови отмечены у женщин с абдоминальным ожи-

рением и артериальной гипертензией. 3. У женщин с отдельными компонентами метаболического синдрома не выявлены 

значимые изменения углеводного и липидного обмена, хотя появляются начальные признаки активации отдельных звеньев 

свертывания крови по сравнению с контрольной группой. 

Ключевые слова: метаболический синдром, абдоминальное ожирение, гемостаз, липидный обмен, углеводный обмен.

Evaluation of the hemostatic state, carbohydrate and lipid metabolism in young women with abdominal obesity and hypertension
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South Ural State Medical University, Vorovsky st., 64, Chelyabinsk, Russia, 454092 

Aim of this study was to determine the characteristics of the laboratory parameters of hemostasis, carbohydrate and lipid metabolism in 

women with metabolic syndrome, isolated abdominal obesity or with hypertension. 

Materials and methods. The study included 71 women aged 30 – 44 years and was conducted at laboratory study of hemostasis system, 

carbohydrate and lipid metabolism. 

Results. In women with abdominal obesity and arterial hypertension we found an increased levels of glucose, total cholesterol, LDL-C 

and triglycerides and a decrease in a concentration of HDL-C compared to healthy women. The study of hemostasis revealed prothrom-

botic changes in the form of activation of coagulation hemostasis and fibrinolysis system activity. 

Conclusions. The disorders of carbohydrate and lipid metabolism are very prevalent in young women with abdominal obesity and hyper-

tension with every second woman meeting the criteria for the metabolic syndrome. The most pronounced signs of activation of blood 

coagulation markes was seen in women with abdominal obesity and hypertension. In women with the individual components of the 

metabolic syndrome there were no significant changes in carbohydrate and lipid metabolism, although we saw an early signs of activation 

of hemocoagulation.
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Актуальность

П
о данным Всемирной организации здравоох-

ранения, около 30% жителей планеты стра-

дают избыточным весом, у каждого двадцатого 

имеется нарушение углеводного обмена; численность 

больных ожирением в индустриально развитых странах 

увеличивается каждые 10 лет на 10% (Рекомендации 

Российского кардиологического общества, 2013). 

Особую опасность представляет висцеральное ожи-

рение с преимущественным отложением жира в аб-

доминальной области. Абдоминальным ожирением 

(АО) страдают до 25% населения Европы, примерно 

30% населения США, до 35% населения России [1, 2]. 

Установление тесной патогенетической связи между 

АО, нарушением углеводного, липидного обмена, ар-

териальной гипертензией (АГ) послужило основанием 

для объединения указанных проявлений в метаболиче-

ский синдром (МС). В многочисленных клинических 

исследованиях доказано, что лица с МС имеют повы-

шенный риск развития гипертонической болезни, ате-

росклероза, сахарного диабета 2 типа (СД2), подагры, 

венозного тромбоэмболизма, жировой неалкогольной 

болезни печени и ряда других заболеваний по срав-

нению с общей популяцией [3–7]. У больных с МС 

в 7 раз чаще развиваются инфаркты головного мозга 

и в 10 раз – инфаркты миокарда; 10-летний риск ише-

мического инсульта у пациентов при сочетании диа-

бета и МС составляет 14% у мужчин и 10% у женщин 

в сравнении с изолированным МС (8% у мужчин и 6% 

у женщин) [8, 9]. Многие клинические и эксперимен-

тальные работы посвящены изучению МС в целом, 

в то время как особенности лабораторных показателей 

углеводного и липидного обмена, системы гемостаза 

у женщин с отдельными компонентами МС остаются 

недостаточно исследованными. 

Цель исследования
Определить особенности лабораторных показателей 

системы гемостаза, углеводного и липидного обмена 

у женщин с МС, изолированным АО и его сочетанием 

с АГ.

Материалы и методы
В исследование была включена 71 женщина в воз-

расте 30–44 лет, обратившаяся к терапевту или кардио-

логу в поликлинику МБУЗ ГКБ № 11 г. Челябинска 

в 2013–2014 гг. Критерии включения в исследование: 

наличие АО, АГ, наличие информированного согласия 

пациента. Критерии исключения: беременность, лак-

тация; синдром поликистозных яичников; СД; веноз-

ный тромбоз на момент обследования или в анамнезе; 

онкологические заболевания на момент обследования 

либо в анамнезе; туберкулез; ВИЧ-инфекция; психиче-

ские заболевания; острые и хронические воспалитель-

ные заболевания; прием оральных контрацептивов; 

прием антитромботических препаратов.

Всем исследуемым женщинам проводили антропо-

метрические измерения (окружность талии, рост, вес), 

рассчитывали индекс массы тела (ИМТ). Уровень ар-

териального давления измеряли по методу Короткова 

на обеих руках. 

Лабораторное исследование включало в себя опре-

деление показателей углеводного обмена – концен-

трации глюкозы в сыворотке крови натощак (набор 

реагентов «Вектор-Бест») и гликозилированного гемо-

глобина (HbА1c) в цельной крови, стабилизированной 

ЭДТА (набор реагентов «Vital»); показателей липидного 

обмена в сыворотке крови натощак – концентрации 

общего холестерина (Хс), холестерина липопротеи-

дов высокой плотности (Хс-ЛПВП), триглицеридов 

(Тг) (наборы реагентов «Ольвекс-Диагностикум»). 

Концентрацию холестерина липопротеидов низ-

кой плотности (Хс-ЛПНП) рассчитывали по фор-

муле Фридвальда (при уровне триглицеридов менее 

4,5 ммоль/л): Хс-ЛПНП, ммоль/л = Хс – Хс-ЛПВП – 

(Тг : 2,2). Лабораторное исследование системы гемо-

стаза – определение активированного парциального 

тромбопластинового времени (АПТВ), международ-

ного нормализованного отношения (МНО), тромби-

нового времени (ТВ), концентрации фибриногена, 

активности антитромбина III (АТ III), хагеман-зави-

симого фибринолиза (ХЗФ), эуглобулинзависимого 

фибринолиза (ЭЗФ), концентрации растворимых 

фибрин-мономерных комплексов (РФМК), актив-

ности плазминогена (наборы реагентов «Технология 

Стандарт»), концентрации Д-димера (набор реагентов 

«Technoclone»), концентрации ингибитора пути тка-

невого фактора (TFPI) (набор реагентов «AssayPro»). 

Исследовали спонтанную и индуцированную агре-

гацию тромбоцитов (индукторы – АДФ, адреналин, 

коллаген) (наборы реагентов «Технология Стандарт»).

Исследуемые женщины были разделены 

на 4 группы, сопоставимые по возрасту: 1-я группа 

(АО + АГ) – женщины с абдоминальным ожирением 

(окружность талии >80 см) и артериальной гипертен-

зией; 2-я группа (АО) – женщины с абдоминальным 

ожирением; 3-я группа (АГ) – женщины с артериаль-

ной гипертензией; 4 группа (контрольная) – женщины 

без АО и АГ. 

Статистическую обработку результатов выполняли 

с помощью пакета прикладных программ STATISTIСA 

10.0 (StatSoft Inc., 2011, США). Данные в исследуе-

мых группах проверяли на нормальность распределе-

ния с помощью критериев Колмогорова-Смирнова 

и Шапиро-Уилка. Во всех исследуемых выборках 

распределение величин отличалось от нормального. 

Для определения различия сравниваемых независимых 

выборок использовали непараметрические критерии 

Колмогорова-Смирнова, Вилкоксона, Манна-Уитни. 

Результаты представлены в виде медианы и интерквар-

тильного размаха Me (Q25%-Q75%). Статистически до-

стоверными считали значения p<0,05.

Результаты и обсуждение
У женщин в группе 1 уровень глюкозы в сыворотке 

крови оказался достоверно выше в сравнении с груп-

пами 2, 3 и контролем (табл. 1). Концентрация HbА1c 

в крови при сочетании АО с АГ была повышена по срав-

нению с группами 2, 3 и контролем. Обращает на себя 

внимание тот факт, что данный показатель оказался 

выше у женщин с АГ по сравнению с контрольной 

группой. Более высокий уровень глюкозы сыворотки 
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крови у женщин 1-й группы можно объяснить инсу-

линорезистентностью (ИР), которая, по мнению боль-

шинства исследователей, является одним из основных 

патогенетических звеньев МС. Увеличение количества 

жировой ткани (особенно висцеральной) снижает чув-

ствительность периферических тканей к инсулину [10]. 

Вероятно, изолированное увеличение количества жи-

ровой ткани без дополнительных проявлений МС 

вызывает ИР, которая не имеет клинических и лабо-

раторных проявлений. Можно полагать, что по мере 

развития МС (появление АО, присоединение АГ, дис-

липидемии, гипергликемии) происходит нарастание 

концентрации глюкозы в крови, что является лабора-

торным проявлением ИР. 

Таблица 1
Антропометрические данные, показатели липидного и углеводного обмена у женщин, Me (Q25%-Q75%).

Показатель Группа 1 (АО + АГ) (n = 16) Группа 2 (АО) (n = 10) Группа 3 (АГ) (n = 9) Группа 4 (контроль) (n = 36) р

Возраст, лет 40 (38–44) 40 (36–44) 36 (31–44) 40 (38–42)

ИМТ, кг/м2 33,7 (25,7–44,1) 24,5 (22,9–25,7) 22,4 (21,5–22,9) 20,7 (19,2–21,6)

Р1,2<0,001 
Р1,3<0,001 
Р1,4<0,001 
Р2,4<0,05

Окружность талии, см 97 (88–103) 84 (82–85) 63 (61–70) 70 (66–76)

Р1,3<0,01 
Р1,4<0,001 
Р2,3<0,05 

Р2,4<0,001 
Р3,4<0,01

Глюкоза, ммоль/л 5,8 (5,2–6,0) 4,9 (4,5–5,3) 5,4 (4,9–5,6) 4,9 (4,6–5,5)
Р1,2<0,05 
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,05

HbА1с, % 5,1 (4,7–5,4) 4,3 (4,1–4,7) 4,6 (4,3–4,8) 4,2 (3,8–4,4)

Р1,2<0,05 
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,01 
Р3,4<0,05

Холестерин, ммоль/л 5,4 (5,1–5,9) 4,7 (4,6–5,6) 4,5 (4,3–4,8) 4,5 (4,2–4,9)
Р1,2<0,05 
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,005

Хс-ЛПВП, ммоль/л 1,9 (1,6–2,5) 2,5 (1,9–2,6) 2,3 (2,1–2,6) 2,3 (2,1–2,6)
Р1,2<0,05 
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,01

Хс-ЛПНП, ммоль/л 2,6 (2,2–3,2) 2,3 (1,8–2,5) 2,0 (1,4–2,3) 1,9 (1,6–2,3)
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,05

Триглицериды, ммоль/л 1,5 (1,1–1,9) 0,7 (0,6–0,9) 0,6 (0,5–0,9) 0,8 (0,6–1,1)
Р1,2<0,005 
Р1,3<0,001 
Р1,4<0,01

Таблица 2
Показатели системы гемостаза у женщин, Me (Q25%-Q75%).

Показатель Группа 1 (АО + АГ) (n = 16) Группа 2 (АО) (n = 10) Группа 3 (АГ) (n = 9) Группа 4 (контроль) (n = 36) р

АПТВ, с 33,4 (31,2–35,3) 37,4 (36,1–40,1) 35,7 (34,5–37,4) 36,9 (33,9–40,4)
Р1,2<0,01 
Р1,4<0,05

МНО 1,0 (1,0–1,1) 1,0 (1,0–1,1) 1,0 (1,0–1,1) 1,1 (1,0–1,1)

ТВ, с 17,2 (16,3–17,7) 16,4 (15,1–16,7) 16,1 (15,5–16,7) 16,8 (15,8–17,6) Р1,2<0,05

Фибриноген, г/л 4,6 (4,0–5,3) 3,9 (3,3–4,7) 3,9 (3,7–4,1) 3,8 (3,1–4,0)
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,025

РФМК, мг/% 7,0 (4,5–7,8) 4,3 (3,0–6,0) 3,0 (3,0–3,2) 3,0 (3,0–3,3)
Р1,2<0,001 
Р1,3<0,05 
Р1,4<0,005

Активность антитромбина III, % 108,8 (95,8–111,2) 108,1 (90,2–111,5) 110,4 (107,3–113,1) 103,2 (94,2–110,9)

TFPI, нг/мл 137,4 (102,6–151,3) 91,8 (82,5–115,7) 126,1 (102,6–202,6) 96,5 (92,3–116,5) 

Р1,2<0,01 
Р1,4<0,01 
Р2,3<0,05 
Р3,4<0,05

ХЗФ, мин 11,0 (9,0–12,0) 9,5 (7,0–10,0) 9,0 (8,0–10,0) 8,0 (7,5–10,0)

ЭЗФ, мин 255 (170–330) 200 (180–220) 200 (150–240) 200 (180–280)

Активность плазминогена, % 109,4 (91,7–137,3) 101,0 (90,9–134,5) 106,9 (96,9–127,4) 116,9 (102,9–131,4)

Д-димер, нг/мл 199,8 (32,5–350,3) 100,1 (61,9–140,5) 103,7 (36,5–180,2) 62,6 (40,2–93,5)

Р1,2<0,01 
Р1,3<0,05 

Р1,4<0,001 
Р2,4<0,05 
Р3,4<0,05

Спонтанная агрегация 
тромбоцитов, у.е.

0,12 (0,03–0,27) 0,22 (0,09–0,36) 0,17 (0,04–0,39) 0,18 (0,06–0,27)

Агрегация тромбоцитов, 
индуцированная АДФ 10 мкМ, %

64,9 (59,1–72,7) 71,5 (62,2–79,6) 60,4 (57,0–68,8) 67,9 (61,1–74,5) Р2,3<0,05

Агрегация тромбоцитов, 
индуцированная адреналином 
60 мкМ, %

60,6 (44,8–67,2) 63,0 (52,6–70,8) 60,0 (36,7–61,0) 61,1 (53,5–69,5)

Агрегация тромбоцитов, 
индуцированная коллагеном 2 
мг/мл, %

71,7 (62,4–79,1) 75,5 (72,5–83,2) 68,3 (61,3–74,2) 70,5 (64,4–75,4)
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При оценке липидного обмена нами выявлено по-

вышение уровней общего холестерина, Хс-ЛПНП и Тг 

в группе женщин с АО и АГ в сравнении с другими 

исследуемыми пациентками, при этом уровень холе-

стерина Хс-ЛПВП в группе 1 оказался ниже по срав-

нению со всеми остальными исследуемыми группами. 

Из 16 исследуемых женщин с сочетанием АО и АГ 

у 8 пациенток (50%) изменения лабораторных показа-

телей липидного обмена соответствовали критериям 

МС рекомендаций Российского кардиологического 

общества (2013).

Изучение показателей гемостаза (табл. 2) выявило 

протромботические изменения в коагуляционном 

звене у женщин с АГ на фоне АО: отмечены более 

высокие уровни фибриногена и РФМК и снижение 

АПТВ в сравнении с контрольной группой. Кроме 

того, в этой группе выявлена более высокая концен-

трация Д-димера по сравнению с контролем. У моло-

дых женщин с изолированным АО и изолированной АГ 

нами также были обнаружены более высокие уровни 

Д-димера в крови по сравнению с практически здоро-

выми женщинами, однако показатели не превышали 

референсных значений.

В литературе имеются данные, согласно которым 

именно изменения системы фибринолиза ассоцииро-

ваны с последующим развитием сердечно-сосудистой 

патологии при МС [11]. Однако до сих пор остается 

не ясным, являются ли изменения фибринолитической 

системы при МС первичными либо они формируются 

в ответ на уже развившуюся дисфункцию эндоте-

лия [12]. В группе с АО в сочетании с АГ нами отмечена 

тенденция к замедлению фибринолиза – увеличение 

времени лизиса эуглобулиновых сгустков и удлинение 

XIIа-зависимого лизиса. 

Исследование уровня ингибитора пути тканевого 

фактора (TFPI) выявило его увеличение у женщин 

с АО в сочетании с АГ и изолированной АГ по срав-

нению с группой 2 и контролем. Известно, что TFPI 

синтезируется в эндотелии, наиболее выраженное 

стимулирующее влияние на его секрецию оказывает 

тромбин. Поэтому повышение данного показателя 

в группах 1 и 3 отражает, с одной стороны, активацию 

системы коагуляции, а с другой – компенсаторную 

антикоагулянтную функцию эндотелиоцитов. Кроме 

того, установлено, что TFPI является антиатерогенным 

фактором. Повышение его секреции при МС может 

рассматриваться как защитный механизм, предотвра-

щающий развитие атеросклеротического поражения 

сосудов при дислипидемии, что требует дальнейшего 

изучения. 

Обнаруженные изменения углеводного, липидного 

обмена и системы гемостаза при МС и наличии его от-

дельных компонентов у молодых женщин в значитель-

ной степени обусловлены особенностями физиологии 

жировой ткани. Доказано, что жировая ткань имеет 

множество нервных и сосудистых связей, которые осу-

ществляют ее взаимодействие со всеми органами и си-

стемами организма [13]. Исследования последних лет 

показали, что жировая ткань является метаболически 

активным органом, сигнализируя другим органам о со-

стоянии метаболизма, в первую очередь, скелетным 

мышцам и печени [14, 15, 16]. Адипокины, выделяе-

мые жировой тканью, участвуют в регуляции энергети-

ческого метаболизма, липидного, углеводного обмена, 

чувствительности тканей к инсулину, оказывают влия-

ние на функционирование системы гемостаза, а также 

воздействуют на эндотелий сосудов [17–20].

Перспективными представляются исследования 

взаимосвязей выявленных нарушений углеводного 

и липидного обменов, протромботических изменений 

системы гемостаза с уровнем адипокинов, маркерами 

дисфункции эндотелия и с генетическими полимор-

физмами, ассоциированными с тромбофилическими 

нарушениями, ожирением и АГ.

Выводы
1. У молодых женщин с АО и АГ выявляются нару-

шения углеводного и липидного обмена, причем 

у каждой второй женщины данные изменения соот-

ветствуют критериям МС.

2. Наиболее выраженные признаки активации сверты-

вания крови отмечены у женщин с АО и АГ.

3. У женщин с отдельными компонентами МС не вы-

явлены значимые изменения углеводного и липид-

ного обмена, однако появляются начальные при-

знаки активации отдельных звеньев свертывания 

крови по сравнению с контрольной группой. 
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