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ОцЕНкА сОстОяНИя ГЕМОстАЗА, уРОВНИ АдИпОкИНОВ И МАРкЁРы 
дИсФуНкцИИ ЭНдОтЕЛИя у МОЛОдых пАцИЕНтОВ с РАЗЛИчНыМИ 

кОМпОНЕНтАМИ МЕтАбОЛИчЕскОГО сИНдРОМА

Владислав Сергеевич Чулков, Вероника Андреевна Сумеркина, Василий Сергеевич Чулков*,  
Сергей Петрович Синицын, Наталья Константиновна Вереина

Южно-Уральский государственный медицинский университет, г. Челябинск, Россия
Реферат             DOI: 10.17750/KMJ2015-787
цель. Провести сравнительную оценку показателей системы гемостаза, уровней адипокинов и маркёров дисфунк-

ции эндотелия у молодых пациентов с различными компонентами метаболического синдрома.
Методы. В исследование включены 154 пациента в возрасте 18–44 лет, которые были разделены на четыре группы, 

сопоставимые по возрасту и полу: первая группа — 35 пациентов с метаболическим синдромом, вторая группа — 25 па-
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На сегодняшний день метаболический 
синдром (МС) рассматривают в качестве но-
вой неинфекционной пандемии, обусловлива-
ющей чрезвычайно высокий суммарный риск 
развития ишемической болезни сердца и дру-
гих заболеваний, связанных с атеросклерозом 
[9, 10]. В основе формирования практически 
всех компонентов МС лежат инсулинорезис-
тентность и сопутствующая ей гиперинсу-
линемия [3, 11]. Определение лабораторных 
показателей системы гемостаза, инсулиноре-
зистентности и функций эндотелия у моло-
дых пациентов с различными компонентами 
МС имеет большое значение для понимания 
его патогенеза и прогрессирования и может 
послужить основой для разработки методов 
первичной профилактики сердечно-сосудис-
тых заболеваний и сахарного диабета 2-го 
типа [1, 5, 6].

Цель исследования — провести сравнитель-
ную оценку показателей системы гемостаза, 
уровней адипокинов и маркёров дисфункции 
эндотелия у молодых пациентов с различны-
ми компонентами МС.

Тип исследования — поперечный срез. В 
исследование включены пациенты, обратив-
шиеся к кардиологу или терапевту поликли-
ники МБУЗ «Городская клиническая больни-
ца №11» г. Челябинска за период 2013–2015 гг. 

Метод выборки — сплошной по мере обраща-
емости.

Критерии включения: наличие артериаль-
ной гипертензии (АГ), возраст от 18 до 44 лет, 
согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения: сахарный диа-
бет, симптоматические АГ, ассоциированные 
клинические состояния, приём гормональ-
ных препаратов, беременность и лактация.

В соответствии с критериями включения/
исключения в исследование вошли 154 паци-
ента, сопоставимых по полу (79 мужчин и 
75 женщин) и возрасту. Все обследуемые были 
разделены на четыре группы: первая груп-
па — с МС (n=35), вторая группа — с АГ без 
абдоминального ожирения (АО, n=25), третья 
группа — с АО без АГ (n=22), четвёртая груп-
па — практически здоровые люди (контроль-
ная группа, n=72).

Диагнозы МС и АГ устанавливали в соот-
ветствии с Национальными рекомендациями 
Российского кардиологического общества [2] 
и рекомендациями Российского медицинско-
го общества по артериальной гипертонии [7].

Исследование одобрено этическим ко-
митетом ГБОУ ВПО «Южно-Уральский го-
сударственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (протокол №11 от 09.11.2013).

циентов с артериальной гипертензией без абдоминального ожирения, третья группа — 22 пациента с абдоминальным 
ожирением без артериальной гипертензии, четвёртая группа — 72 практически здоровых человека (контрольная груп-
па). Исследовали показатели сосудисто-тромбоцитарного, коагуляционного и антикоагуляционного звеньев системы 
гемостаза, фибринолитической системы, уровни адипокинов и маркёров эндотелиальной дисфункции.

Результаты. У пациентов с метаболическим синдромом выявлены признаки активации коагуляционного гемо-
стаза на фоне замедления функций фибринолитической системы и активации антикоагуляционной системы. У мо-
лодых пациентов с артериальной гипертензией без абдоминального ожирения выявлялись признаки эндотелиальной 
дисфункции в виде значимого повышения концентрации эндотелина, ингибитора активатора плазминогена 1-го 
типа, ангиотензина II и ингибитора внешнего пути свёртывания. У пациентов с абдоминальным ожирением без ар-
териальной гипертензии не выявлено значимых изменений адипокинового профиля и маркёров эндотелиальной дис-
функции по сравнению с контрольной группой.

Вывод. У молодых пациентов с различными компонентами метаболического синдрома выявляются признаки 
активации внутрисосудистого свёртывания крови в сочетании с дисбалансом адипокинов и дисфункцией эндотелия.

ключевые слова: метаболический синдром, артериальная гипертензия, абдоминальное ожирение, гемостаз, адипо-
кины, молодые пациенты.

HEMOSTASIS STATE, ADIPOKINE LEVELS AND MARKERS OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN YOUNG 
PATIENTS WITH COMPONENTS OF THE METABOLIC SYNDROME

Vl.S  Chulkov, V.A. Sumerkina, V.S. Chulkov, S.P. Sinitsin, N.K. Vereina
South Ural State Medical University, Chelyabinsk, Russia
Aim. To carry out a comparative assessment of hemostasis, adipokines levels and markers of endothelial dysfunction in young 

patients with a variety of components of the metabolic syndrome.
Methods. The study included 154 patients aged 18–44 years who were divided into four groups matched for age and sex: the 

first group — 35 patients with metabolic syndrome, the second group — 25 patients with hypertension without abdominal obesity, 
the third group — 22 patients with abdominal obesity without hypertension, the fourth group — 72 healthy subjects (control group). 
We studied the vascular-platelet, coagulation and anticoagulation units of the hemostasis system, the fibrinolytic system, the levels 
of adipokines and markers of endothelial dysfunction.

Results. Patients with metabolic syndrome showed signs of activation of coagulation together with a slowdown functions 
of the fibrinolytic system and activation of the anticoagulation system. In young patients with hypertension without abdominal 
obesity increased were the levels of endothelin, plasminogen activator inhibitor type 1, angiotensin II inhibitor and extrinsic 
pathway of coagulation. Patients with abdominal obesity without arterial hypertension had no significant change in adipokin 
levels and markers of endothelial dysfunction compared to control group.

Conclusion. In young patients with a variety of components of the metabolic syndrome revealed were signs of intravascular 
activation of blood coagulation in conjunction with the imbalance of adipokines levels and endothelial dysfunction.

Keywords: metabolic syndrome, hypertension, abdominal obesity, hemostasis, adipokines, young patients.
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Определяли концентрацию глюкозы, 
общего холестерина, холестерина липопро-
теинов высокой плотности, триглицеридов 
(набор реагентов «Ольвекс Диагностикум», 
Россия). Концентрацию холестерина липо-
протеинов низкой плотности рассчитывали 
по формуле: холестерин липопротеинов низ-
кой плотности = общий холестерин – (холе-
стерин липопротеинов высокой плотности + 
триглицериды / 2,2).

Исследовали уровень инсулина крови 
(набор реагентов «Monobind», США) с рас-
чётом гомеостатического индекса инсу-
линорезистентности HOMA-IR: НОМА = 
глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин нато-
щак (мкМЕ/мл) / 22,5).

В сыворотке крови определяли концен-
трации лептина (набор реагентов «DBC», 
Канада), адипонектина (набор реагентов 
«AssayPro», США), ингибитора активатора 
плазминогена 1-го типа (PAI-1; набор реаген-
тов «Bender MedSystems», Австрия), D-димера 
(набор реагентов «Technoclone», Австрия), 
ингибитора пути тканевого фактора (набор 
реагентов «AssayPro», Чехия), ангиотензина II 
(набор «RayBiotech», США) и эндотелина (на-
бор реагентов «RayBiotech», США) методом 
твердофазного иммуноферментного анализа 
на автоматическом иммуноферментном ана-
лизаторе «Personal Lab» («Adaltis», Италия).

Лабораторное исследование системы ге-
мостаза включало определение активирован-
ного частичного тромбопластинового време-
ни, тромбинового времени, концентрации 
фибриногена, количественной активности 
антитромбина III, Хагеман-зависимого фиб-
ринолиза, времени лизиса эуглобулиновых 
сгустков, уровня растворимых фибрин-моно-
мерных комплексов, активности плазминоге-
на, спонтанной и индуцированной агрегации 
тромбоцитов (индукторы — аденозиндифос-
фат, адреналин, коллаген; наборы реагентов 
«Технология Стандарт») на автоматическом 
коагулометре «Siemens» (Германия) и лазер-
ном агрегометре «БИОЛА ЛА-230А» (Россия).

Статистический анализ данных проведён 
при помощи пакета программ Statistiсa 7.0 
(StatSoft Inc., 2011, США). Применяли дис-
персионный анализ, критерии Стьюдента, 
Уилкоксона, χ2, Фишера с учётом типа дан-
ных и характера распределения. Результаты 
представлены в виде среднего арифметичес-
кого и его среднеквадратичного отклонения 
(M±σ) — при параметрическом распределе-
нии; медианы и интерквартильного размаха 
(Ме; 25–75%) — при непараметрическом. Про-
водили линейный корреляционный анализ 

(критерий Спирмена). Статистически значи-
мыми считали различия при p <0,05.

Общая характеристика, показатели угле-
водного и липидного обмена в исследуемых 
группах представлены в табл. 1.

У пациентов с МС выявлены более высо-
кие уровни глюкозы, общего холестерина и хо-
лестерина липопротеинов низкой плотности в 
сыворотке крови по сравнению с пациентами 
других групп. Среди пациентов с АГ без АО 
обнаружены более высокие показатели обще-
го холестерина, холестерина липопротеинов 
низкой плотности и триглицеридов по срав-
нению с контрольной группой. У пациентов с 
МС выявлены признаки инсулинорезистент-
ности в виде гиперинсулинемии и повыше-
ния индекса HOMA-IR.

Исследование показателей гемостаза вы-
явило многокомпонентные сдвиги в коагуля-
ционном, антикоагуляционном и фибрино-
литическом звеньях (табл. 2).

У пациентов с МС обнаружены признаки 
активации коагуляционного звена гемостаза 
в виде повышения уровней растворимых фиб-
рин-мономерных комплексов и D-димера в 
сочетании с гиперфибриногенемией на фоне 
снижения активности плазминогена и по-
вышения концентрации PAI-1, а также по-
вышения уровня ингибитора внешнего пути 
свёртывания.

Содержание адипокинов и маркёров дис-
функции эндотелия представлено в табл. 3.

Уровень лептина оказался в 2 раза выше у 
пациентов с МС на фоне снижения концентра-
ции адипонектина по сравнению с другими 
группами. Одновременно в этой группе оказал-
ся выше уровень ангиотензина II по сравнению 
с контрольной группой. У пациентов с АГ без 
АО выявлены наиболее высокие уровни ангио-
тензина II и эндотелина по сравнению с други-
ми группами пациентов. У пациентов с АО без 
АГ уровень лептина также оказался выше, чем 
в контрольной группе, хотя различия не были 
статистически значимыми.

У пациентов с МС обнаружена положитель-
ная корреляция между уровнем лептина и ан-
гиотензина II (r=0,529, р <0,05); лептина и PAI-1 
(r=0,307, р <0,05). У пациентов с АГ без АО вы-
явлены положительные линейные корреляци-
онные связи между уровнем ангиотензина II и 
эндотелина (r=0,400, р <0,05); ангиотензина II 
и адипонектина (r=0,357, р <0,05). У пациентов 
с АО без АГ выявлена положительная линей-
ная корреляция между содержанием ангиотен-
зина II и PAI-1 (r=0,404, р <0,05); отрицательная 
корреляция между уровнем адипонектина и 
PAI-1 (r=–0,323, р <0,05).
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Выделение понятия МС имеет существен-
ное практическое значение. С одной стороны, 
этот синдром является обратимым, то есть при 
соответствующем лечении можно добиться 
исчезновения или, по крайней мере, уменьше-
ния выраженности основных его проявлений, 

а с другой — оно предшествует возникновению 
таких заболеваний, как сахарный диабет 2-го 
типа и атеросклероз [9, 10]. Существенный 
вклад в развитие последних вносят наруше-
ния углеводного и липидного обмена, дисба-
ланс адипокинов и дисфункция эндотелия 

Таблица 1
Общая характеристика, показатели углеводного и липидного обмена

Примечание: ХС — холестерин; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ЛПНП — липопротеины низкой плот-
ности; индекс HOMA — гомеостатический индекс инсулинорезистентности.

Таблица 2
показатели сосудисто-тромбоцитарного, коагуляционного, антикоагуляционного и фибринолитического звеньев 

гемостаза, M±SD

Примечание: АДФ — аденозиндифосфат; АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время; ТВ — 
тромбиновое время; TFPI — ингибитор пути тканевого фактора; РФМК — растворимые фибрин-мономерные ком-
плексы; PAI-1 — ингибитор активатора плазминогена 1-го типа.

Показатель Группа 1
(n=35)

Группа 2
(n=25)

Группа 3
(n=22)

Группа 4
(n=72) р

Возраст, годы (M±σ) 33,1±6,5 33,5±8,7 33,4±6,1 32,8±8,1 —

Индекс массы тела, кг/м2 (M±σ) 33,3±5,5 22,6±1,7 28,6±3,6 21,2±2,0 р
1,3–2,4 

<0,05

Окружность талии, см (M±σ) 105,5±11,3 73,6±9,7 87,7±9,3 73,9±7,9 р
1,2,3,4

 <0,05
р

3-2,4
<0,05

ХС, ммоль/л (M±σ) 5,92±1,11 5,00±1,09 4,70±0,51 4,57±0,47 р
1–2,3,4

 <0,05

ХС ЛПВП, ммоль/л (M±σ) 3,54±1,21 2,65±0,92 2,31±0,34 2,10±0,54 р
1–2,3,4 

<0,05

ХС ЛПНП, ммоль/л (M±σ) 1,49±0,39 1,95±0,59 2,01±0,74 2,10±0,55 р
1–2,3,4 

<0,05

Триглицериды, ммоль/л (M±σ) 1,95±0,85 1,02±0,53 0,85±0,34 0,85±0,40 р
1–2,3,4

 <0,05

Глюкоза, ммоль/л (M±σ) 6,17±1,77 5,16±0,47 5,00±0,50 5,03±0,44 р
1–2,3,4

 <0,05

Инсулин, мкМЕ/л (Ме; 25–75%) 16,1; 10,0–25,3 10,2; 8,2–17,9 8,4; 7,0–11,5 10,3; 7,1–20,3 р
1–2,3,4

 <0,05

Индекс НОМА (M±σ) 5,76±1,45 4,75±1,75 4,50±1,24 2,11±0,49 р
1–2,3,4 

<0,05
р

2,3–4 
<0,05

Показатель Группа 1
(n=35)

Группа 2
(n=25)

Группа 3
(n=22)

Группа 4
(n=72) р

Спонтанная агрегация тромбоцитов, % 0,25±0,04 0,32±0,07 0,30±0,05 0,28±0,04 —

Агрегация с АДФ (10–5М), % 63,8±10,5 63,1±9,1 67,5±11,4 65,7±9,7 —

Агрегация с адреналином (10 мкг/мл), % 56,3±12,8 53,3±13,2 59,3±12,0 58,2±12,9 —

Агрегация с коллагеном (20 мг/мл), % 67,0±14,8 66,5±11,0 72,4±11,4 70,3±9,3 —

АЧТВ, с 37,1±6,0 33,7±3,5 36,8±3,4 37,5±6,3 p
2–4

 <0,05

ТВ, с 17,1±1,3 16,4±1,1 16,0±1,0 16,5±1,2

Фибриноген, г/л 4,3±1,1 3,8±1,1 3,9±1,0 3,5±0,9 p
1–4

 <0,05

Активность антитромбина III, % 104,5±12,3 108,3±11,2 106,2±16,8 103,9±10,5 —

TFPI, нг/мл 123,5±42,2 137,9±37,8 75,0±46,5 97,0±7,8 p
1–4 

<0,05
p

2–4
 <0,05

Хагеман-зависимый лизис, мин 9,3±2,2 8,8±1,7 8,9±2,2 8,9±2,3 —

Время лизиса эуглобулиновых сгустков, 
мин 254,9±72,4 220,8±58,0 225,9±46,0 218,9±53,7 p

1–4
 <0,05

Активность плазминогена, % 105,2±17,1 109,2±20,2 111,7±21,0 115,7±21,6 p
1–4

 <0,05

РФМК, мг/дл 6,3±4,6 4,5±2,4 4,3±2,1 3,9±2,0 p
1–4

 <0,05

D-димер, мкг/л 124,7±27,0 75,4±15,5 11,9±5,8 112,1±37,8 p
1,2,4–3 

<0,05

PAI-1, нг/мл 456,0±186,9 418,4±189,1 374,1±157,1 316,2±145,4 p
1–4 

<0,05
p

2–4
 <0,05
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[4, 8, 12]. Особый интерес представляет докли-
ническое выявление вышеуказанных наруше-
ний у молодых пациентов с целью разработки 
программ первичной профилактики сердеч-
но-сосудистых заболеваний и ассоциирован-
ных с ними осложнений.

ВЫВОДЫ

1. У молодых пациентов с метаболичес-
ким синдромом в сравнении с пациентами с 
артериальной гипертензией без абдоминаль-
ного ожирения и с абдоминальным ожирени-
ем без артериальной гипертензии выявлялись 
признаки активации коагуляционного гемо-
стаза на фоне угнетения фибринолитической 
и активации антикоагуляционной систем в 
сочетании с дисбалансом адипокинов (повы-
шение уровня лептина, ингибитора активато-
ра плазминогена 1-го типа, ангиотензина II и 
снижение концентрации адипонектина).

2. Признаки дисфункции эндотелия (по-
вышение уровня ангиотензина II, эндотели-
на, ингибитора активатора плазминогена 1-го 
типа и ингибитора внешнего пути свёртыва-
ния) оказались более выраженными среди 
пациентов с артериальной гипертензией без 
абдоминального ожирения по сравнению с 
пациентами с метаболическим синдромом, 
абдоминальным ожирением без артериаль-
ной гипертензии и контрольной группой.

3. У пациентов с абдоминальным ожире-
нием без артериальной гипертензии не выяв-
лено особенностей углеводного обмена, адипо-
кинового профиля и маркёров дисфункции 
эндотелия по сравнению с контролем.
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Показатель Группа 1 (n=35) Группа 2 (n=25) Группа 3 (n=22) Группа 4 (n=72) р

Лептин, нг/мл 36,7; 10,0–54,9 16,8; 8,0–21,4 17,7; 5,7–22,8 9,6; 4,2–15,6 р
1–2,3,4 

<0,05

Адипонектин, мкг/мл 7,8; 4,3–9,7 8,6; 7,5–9,8 8,7; 6,6–10,4 11,8; 7,3–13,5
р1–4

 <0,05

Ангиотензин II, пг/мл 25,7; 7,4–46,5 86,4; 44,6–89,7 5,9; 4,2–9,6 7,7; 5,7–9,7 р
1,2–3,4

 <0,05

Эндотелин, фмоль/мл 0,55; 0,34–2,25 3,2; 0,39–11,06 0,49; 0,41–1,88 0,47; 0,29–1,68 p
2–1,3,4

 <0,05

Таблица 3
уровни адипокинов и маркёров дисфункции эндотелия (Ме; 25–75%)


