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РЕЗЮМЕ

Цель: выявить ассоциации между адипокинами висцеральной жировой ткани с метаболическими наруше-
ниями при абдоминальном ожирении. 

Материалы и методы. В исследовании приняли участие 101 человек в возрасте 25–65 лет. Проводилось 
анкетирование, антропометрия, измерение артериального давления, а также забор крови натощак и биопта-
тов висцеральной жировой ткани во время плановой операции. Энзиматическими методами в крови были 
определены показатели липидного профиля и глюкозы. Из биоптатов висцеральной жировой ткани были 
приготовлены гомогенаты, в которых методом мультиплексного анализа определялся уровень адипоне-
ктина, адипсина, липокалина-2, ингибитора активатора плазминогена 1 типа (PAI-1), резистина. У всех 
пациентов с помощью наборов enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) проведено измерение в крови 
уровня половых гормонов (у женщин – эстрадиола, у мужчин – тестостерона). 

Результаты. Были выявлены связи между уровнями адипсина в сыворотке крови и жировой ткани, адип-
сина в жировой ткани и PAI-1 в сыворотке крови. Обнаружена слабая отрицательная связь между уровнем 
адипонектина и показателями окружности талии, индекса массы тела и индексами инсулинорезистентно-
сти (индекс триглицериды-глюкоза (TyG), индекс lipid accumulation product (LAP), visceral adiposity index 
(VAI)). Уровень адипонектина в висцеральной жировой ткани обратно ассоциирован с избыточной массой 
тела среди лиц мужского пола и в возрастной группе 45–65 лет. Уровень резистина в висцеральной жиро-
вой ткани демонстрировал обратную зависимость от диастолического артериального давления, что сохра-
нялось для возрастной группы 25–44 лет. 

Заключение. Из изученных нами адипокинов связь с кардиометаболическими параметрами была показана 
для адипонектина и резистина. При этом адипонектин обратно ассоциирован с избыточной массой тела в 
группе мужчин  и возрасте 45–65 лет, а резистин – с диастолическим артериальным давлением в возрастной 
группе 25–44 лет. 

Ключевые слова: адипокин, висцеральная жировая ткань, адипонектин, адипсин, липокалин-2, PAI-1, ре-
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ABSTRACT

Aim. To identify associations of visceral adipose tissue adipokines with metabolic disorders in abdominal obesity. 

Materials and methods. The study included 101 individuals aged 25–65 years (51 men). For all patients, 
questionnaires were completed, anthropometric measurements and 3 measurements of blood pressure were 
performed, fasting blood was sampled, and biopsies of visceral adipose tissue were collected during elective 
surgery. The parameters of the lipid profile and glucose levels were determined in the blood by enzymatic methods. 
Homogenates from biopsies of visceral adipose tissue were prepared. The blood levels of adiponectin, adipsin, 
lipocalin-2, plasminogen activator inhibitor type 1 (PAI-1), and resistin were measured, and homogenates of 
adipose tissue were obtained by the multiplex analysis. Sex hormone levels in the blood of all patients (estradiol in 
women, testosterone in men) were determined by the enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) kits.

Results. We identified correlations between serum levels of adipsin and adipose tissue and between adipsin 
from adipose tissue and PAI-1 in the blood serum. A weak negative relationship was found between the level of 
adiponectin and waist circumference, body mass index, and insulin resistance indices: triglyceride glucose index 
(TyG), lipid accumulation product (LAP), and visceral adiposity index (VAI). The level of adiponectin in visceral 
adipose tissue was inversely correlated with overweight in males and in the 45–65 age group. The level of resistin 
in visceral adipose tissue showed an inverse correlation with diastolic blood pressure, which persisted in the age 
group of 25–44 years. 

Conclusion. Of the studied adipokines, a relationship with cardiometabolic parameters was shown for adiponectin 
and resistin. At the same time, adiponectin was inversely correlated with overweight in the group of men and in the 
age group of 45–65 years, while resistin was inversely correlated with diastolic blood pressure in the age group of 
25–44 years.
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ВВЕДЕНИЕ
Ожирение вносит значительный вклад в патоге-

нез сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и мета-
болических нарушений, таких как сахарный диабет 
2-го типа (СД2), артериальная гипертензия (АГ), 
дислипидемия [1]. Распределение жировой ткани 
играет при этом ключевую роль – именно абдоми-
нальное ожирение (АО), предполагающее скопление 
жира вблизи внутренних органов, ассоциировано с 
наиболее высоким риском развития сердечно-сосу-
дистых и метаболических заболеваний [1, 2]. О том, 
что жировая ткань служит не только источником 
энергии, но и эндокринным органом, стало известно 
относительно недавно [3]. Несмотря на это, список 
биомолекул, синтезируемых адипоцитами и нося-
щих название «адипокины», продолжает активно 
пополняться, на сегодняшний день он насчитывает 
более 700 единиц [4]. Все они вовлечены в патоге-
нез ожирения и принимают участие в формировании 
других компонентов метаболического синдрома. 
Большинство исследований ограничивается опреде-
лением адипокинов в крови как наиболее доступном 
для изучения биоматериале. Исследование этих био-
молекул непосредственно в жировой ткани, в част-
ности в висцеральном депо, сопряжено с рядом огра-
ничений, поэтому количество работ по данной теме 
невелико [5–8]. Между тем данный вопрос представ-
ляет определенный фундаментальный и клиниче-
ский интерес. 

Цель данного исследования – выявление ассо-
циации между адипокинами висцеральной жировой 
ткани и метаболическими нарушениями, наблюдаю-
щимися при АО.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование включен 101 человек в возрасте 

25–65 лет, госпитализированный в хирургическое 
отделение ГБУЗ НСО ГКБ № 2 для планового хирур-
гического вмешательства (операции по поводу гры-
жи передней брюшной стенки, или холецистэктомии 
при желчнокаменной болезни или полипов, или ди-
вертикулов толстой кишки). 

Пациентам проводились анкетирование (включая 
наличие заболеваний в анамнезе), антропометрия – 
измерение роста, веса, окружности талии (ОТ) и бе-
дер (ОБ). Индекс массы тела (ИМТ) определяли по 
формуле: ИМТ (кг/м2) = вес, кг / рост, м2. Обследо-
вание включало 3-кратное измерение артериального 
давления (АД) с интервалом 2 мин на правой руке в 
положении сидя после 5-минутного отдыха с помо-
щью автоматического тонометра OMRON (OMRON 
Healthcare Co. Ltd., Япония) с регистрацией среднего 
значения трех измерений.

Перед операцией (при поступлении в отделение 
плановой хирургии) у пациентов были взяты образ-
цы сыворотки крови натощак после 12-часового ноч-
ного периода голодания. Энзиматическими метода-
ми с использованием реактивов TermoFisher (Thermo 
Fisher Scientific Inc., США) на автоматическом био-
химическом анализаторе KoneLab 30i (Thermo Fisher 
Scientific Inc., Финляндия) в крови были определены 
показатели липидного профиля: общий холестерин 
(ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин липопро-
теинов высокой плотности (ХС-ЛВП) и глюкозы. 
Уровень холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС-ЛНП) рассчитан при помощи формулы 
Фридвальда [9]. Количество холестерина липопро-
теинов невысокой плотностности (ХС-неЛВП) – по 
формуле ОХС – ХС-ЛВП. Определяли соотноше-
ние ТГ / ХС-ЛВП, индекс инсулинорезистентности 
TyG (по формуле Ln (ТГ, мг/дл × глюкоза, мг/дл) / 
2. Индекс LAP (lipid accumulation product) рассчи-
тывали по следующим формулам: для мужчин (ОТ, 
см – 65) × ТГ, ммоль/л; для женщин (ОТ, см – 58) × 
ТГ, ммоль/л. Измеряли индекс VAI (visceral obesity 
index) по формуле ОТ / (39,68 + 1,88 × ИМТ) × (ТГ 
/ 1,03) × (1,31 / ХС-ЛВП) лдя мужчин; ОТ / (36,58 + 
1,89 × ИМТ) × (ТГ / 0,81) × (1,52 / ХС-ЛВП) для жен-
щин, где значения ТГ и ХС-ЛВП указаны  в ммоль/л 
[10]. Кроме того, в крови методом мультиплексного 
анализа при помощи набора для определения адипо-
кинов человека MILLIPLEX MAP Human Adipokine 
Panel 1 (Mercк Millipore, Германия) определяли уро-
вень следующих адипокинов: адипонектин, адипсин, 
липокалин-2, ингибитор активатора плазминогена 
1-го типа (PAI-1), резистин.

Во время операции был произведен забор биопта-
тов висцеральной жировой ткани по 3–5 г. Из биоп-
татов были приготовлены гомогенаты, в которых ме-
тодом мультиплексного анализа при помощи набора 
для определения адипокинов человека MILLIPLEX 
MAP Human Adipokine Panel 1 определялся уровень 
адипонектина, адипсина, липокалина-2, резистина.

У всех пациентов с помощью наборов ELISA 
(Abcam Ltd., США) проведено измерение в крови 
уровня половых гормонов (у женщин – эстрадиола, 
у мужчин – тестостерона) для последующей стан-
дартизации по этому показателю при статистиче-
ском анализе.

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием программного пакета 
SPSS (версия 20.0). Характер распределения дан-
ных оценивали при помощи критерия Колмогоро-
ва – Смирнова. При сравнении групп использовали 
непараметрический U-критерий Манна – Уитни для 
непрерывных данных, χ2 Пирсона – для дискрет-
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ных данных. Корреляционный анализ проводился 
по Спирмену. Для поиска ассоциаций с кардиоме-
таболическими нарушениями проведен линейный 
регрессионный анализ с включением адипокинов в 
качестве зависимых переменных. Категориальные 
данные представлены в виде абсолютных и относи-
тельных значений n (%), непрерывные – в виде ме-
дианы и интерквартильного размаха Me [Q25; Q75]. 
Критический уровень значимости нулевой гипотезы 
считали при p ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Пациенты были разделены на две группы в за-

висимости от наличия абдоминального ожирения 
согласно критериям ВНОК (2009): ОТ > 80 см у жен-
щин и ОТ > 94 см у мужчин. Основная группа вклю-
чала 74 человека с АО (44 мужчины, 30 женщин), 
группа контроля – 27 человек (7 мужчин, 20 жен- 
щин) (p = 0,033) (табл. 1). Группы не отличались по 
возрасту: медиана составила 52,50 [41,00; 61,00] лет и  
51,00 [41,00; 63,00] лет соответственно. Были выяв-
лены значимые различия в ИМТ: в основной группе 

ИМТ составил 31,62 [27,66; 35,51] кг/м2, в группе 
контроля – 23,63 [20,31; 29,00] кг/м2 (p  < 0,001). Не 
получено значимых различий для показателей систо-
лического (САД) и диастолического артериального 
давления (ДАД), а также в наличии артериальной 
гипертензии (АГ), ишемической болезни сердца 
(ИБС), ишемического инсульта, СД2, неалкогольной 
жировой болезни печени (НАЖБП) и курения.

Среди пациентов из основной группы уровень ТГ 
был в 1,3 раза выше (p = 0,002), а ХС-ЛВП в 1,3 ра- 
за ниже (p = 0,002), чем у пациентов из группы кон-
троля. В основной группе индексы инсулинорези-
стентности ТГ/ХС-ЛВП в 1,6 раза (p < 0,001), TyG  
в 1,04 раза (p = 0,002), LAP в 2,6 раза (p < 0,001), VAI 
в 1,4 раза (p = 0,001) превышали показатели пациен-
тов из контрольной группы.

Таким образом, среди пациентов с АО в сравне-
нии с лицами без АО были выявлены следующие ме-
таболические нарушения: ожидаемо более высокий 
ИМТ и уровень ТГ, более низкий уровень ХС-ЛВП, 
а также более высокие индексы инсулинорезистент-
ности. 

Т а б л и ц а  1

Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование,  
в зависимости от наличия абдоминального ожирения, Me [Q25; Q75]

Показатель Группа без АО, n = 27 Группа с АО, n = 74 p
Мужчины, n (%) 7 (26%) 44 (60%) 0,033
Возраст 51,00 [41,00; 63,00] 52,50 [41,00; 61,00] 0,923
ИМТ 23,63 [20,31; 29,00] 31,62 [27,66; 35,51] 0,0001
САД 126,50 [113,50; 138,00] 129,75 [120,50; 143,00] 0,171
ДАД 82,00 [75,00; 87,00] 82,25 [77,50; 91,13] 0,473
Курение, n (%) 6 (22%) 27 (36%) 0,178
АГ в анамнезе, n (%) 9 (33%) 41 (55%) 0,051
ИБС в анамнезе, n (%) 0 (0%) 6 (8%) 0,129
Ишемический инсульт в анамнезе 0 (0%) 3 (4%) 0,291
СД2 в анамнезе, n (%) 1 (4%) 10 (14%) 0,163
НАЖБП в анамнезе, n (%) 1 (4%) 12 (16%) 0,098
ОХС 5,35 [4,41; 5,87] 5,01 [4,04; 5,71] 0,313
ХС-ЛВП 1,69 [1,21; 2,00] 1,30 [0,98; 1,55] 0,002
ХС-ЛНП 3,18 [2,10; 3,71] 2,96 [2,07; 3,56] 0,602
ТГ 1,18 [0,90; 1,69] 1,50 [1,20; 2,01] 0,002
ХС-неЛВП 3,67 [2,72; 4,44]  3,76 [2,78; 4,51] 0,724
Глюкоза 5,60 [5,40; 6,40] 6,05 [5,50; 6,70] 0,159
Индекс ТГ/ХС-ЛВП 0,78 [0,56; 0,94] 1,23 [0,89; 1,73] 0,0001
Индекс TyG 4,20 [4,12; 4,34] 4,38 [4,23; 4,56] 0,002
Индекс LAP 24,32 [13,84; 45,90] 64,40 [37,00; 96,06] 0,0001
Индекс VAI 1,32 [0,72; 1,71] 1,80 [1,25; 2,96] 0,001

____________
Примечание .  LAP – lipid accumulation product, VAI – visceral obesity index.

Следующим шагом стало определение уровней 
изучаемых адипокинов в висцеральной жировой тка-
ни в зависимости от наличия АО, избыточной массы 
тела и ожирения.

Адипонектин, адипсин, липокалин-2, PAI-1, рези-
стин не продемонстрировали значимых различий в 
концентрации белка в висцеральной жировой ткани 
между пациентами из основной и контрольной групп.
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При изучении указанных адипокинов в вис-
церальной жировой ткани в зависимости от на-
личия избыточной массы тела (ИМТ < 25 кг/м2  
против ИМТ 25,0–29,9 кг/м2) уровень адипонектина 
у пациентов с нормальной массой тела был выше в 
1,5 раза, чем у пациентов с избыточной массой тела 
(p < 0,05).

Пациенты с ожирением (ИМТ ≥ 30,0 кг/м2)  
имели более низкие показатели адипонектина  
в висцеральной жировой ткани по сравнению  
с пациентами без ожирения (ИМТ < 30,0 кг/м2).  
Он был снижен в 1,24 раза (p < 0,05). Липокалин-2, 
напротив, отличался более высокими значениями – 
в 1,67 раза (p < 0,05) у лиц с ИМТ ≥ 30,0 кг/м2  
(табл. 2).

При проведении корреляционного анализа для 
оценки связи изучаемых биомаркеров в сыворотке 
крови и висцеральной жировой ткани была выявле-
на связь между уровнями адипсина (r = 0,316; р = 
0,007), а также адипсина в жировой ткани и PAI-1 в 
сыворотке крови (r = 0,278; р = 0,019) (табл. 3). 

Корреляционный анализ адипокинов висцераль-
ной жировой ткани и клинических характеристик па-
циентов продемонстрировал слабую отрицательную 
связь между уровнем адипонектина и показателями 
окружности талии (r = –0,210; р = 0,044) и индекса 
массы тела (r = –0,263; р = 0,011). Обратная корре-
ляция прослеживалась для адипонектина и индексов 
TyG (r = –0,268; р = 0,009), LAP (r = 0,284; р = 0,006), 
VAI  (r = –0,205; р  = 0,049) (табл. 4).

Т а б л и ц а  2

 Уровень адипокинов жировой ткани в зависимости от наличия избыточной массы тела и ожирения, Me [Q25; Q75]
Показатель ИМТ < 25 кг/м2 ИМТ 25,0–29,9 кг/м2 p1 ИМТ < 30,0  кг/м2 ИМТ ≥ 30,0 кг/м2 p2

Адипонектин, мкг/мг ткани 10,15 [6,24; 11,99] 6,76 [4,95; 8,56] 0,015 7,25 [5,77; 10,78] 5,84 [4,19; 8,38] 0,030
Адипсин, мкг/ мг ткани 1,22 [0,90; 2,11] 1,92 [1,21; 2,82] 0,067 1,62 [1,05; 2,26] 1,76 [1,09; 3,17] 0,273
Липокалин-2, мкг/ мг ткани 0,12 [0,06; 0,23] 0,08 [0,05; 0,21] 0,378 0,09 [0,05; 0,21] 0,15 [0,06; 0,39] 0,041
PAI-1, нг/ мг ткани 0,89 [0,44; 1,17] 0,84 [0,51; 1,55] 0,715 0,85 [0,50; 1,18] 1,05 [0,53; 2,65] 0,144
Резистин, нг/ мг ткани 23,86 [3,74; 61,96]  13,45 [4,72; 25,13] 0,413 17,81 [4,46; 37,34]  17,85 [7,05; 65,37] 0,277 

____________

Примечание .  Значимость различий между группами пациентов с нормальной и избыточной  массой тела – p1, без ожирения и с ожи-
рением – p2. 

Т а б л и ц а  3

 Корреляционный анализ адипокинов в сыворотке крови и висцеральной жировой ткани по Спирмену

Адипокины  
в крови

Адипокины  в висцеральной жировой ткани
Адипонектин,  
мкг/мг ткани

Адипсин,  
мкг/ мг ткани

Липокалин-2,  
мкг/мг ткани

PAI-1,  
нг/мг ткани

Резистин,  
нг/мг ткани

Адипонектин, мкг/мл 0,125  
р = 0,340

0,160
р = 0,211

–0,044
р = 0,732

–0,220
р = 0,091

–0,015
р = 0,906

Адипсин, мкг/мл 0,123
 р = 0,326

0,316
р = 0,007

–0,063
 р = 0,605

–0,221
 р = 0,075

–0,188
 р = 0,122

Липокалин, мкг/мл 0,192
 р = 0,122

0,013
 р = 0,916

–0,067
 р = 0,579

0,056
р = 0,655

–0,016
р = 0,898

PAI-1, нг/мл 0,125
 р = 0,317

0,278
 р = 0,019

0,064
 р = 0,600

0,011
 р = 0,928

–0,017
 р = 0,892

Резистин, нг/мл 0,035
 р = 0,784

–0,059
 р = 0,628

–0,080
р = 0,518

0,162
 р = 0,201

0,057
 р = 0,647

Т а б л и ц а  4

Корреляционный анализ адипокинов висцеральной жировой ткани  
с метаболическими параметрами по Спирмену

Показатель
Адипокины висцеральной жировой ткани

Адипонектин,  
мкг/мг ткани

Адипсин,  
мкг/мг ткани

Липокалин-2, 
мкг/мг ткани

PAI-1,  
нг/мг ткани

Резистин,  
нг/мг ткани

ОТ, см  –0,210
 p = 0,044

0,133 
 p = 0,202

0,143
p  = 0,161

0,166
 p = 0,139

0,038
 p = 0,714

ИМТ, кг/м2  –0,263
 p = 0,011

0,132
p = 0,203

0,162
 p = 0,113

0,167
 p = 0,137

0,066
 p = 0,524

САД, мм рт. ст.  –0,082
 p = 0,433

0,116
 p = 0,265

0,015
p = 0,883

 –0,069
 p = 0,539

 –0,090
 p = 0,388
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Следующим этапом исследования было включе-
ние изучаемых адипокинов висцеральной жировой 
ткани в линейный регрессионный анализ. В качестве 
независимых переменных выступили кардиометабо-
лические параметры (ОТ, ИМТ, САД, ДАД, а также 
наличие ожирения, избыточной массы тела, АО, АГ, 
глюкозы крови ≥ 6,1 ммоль/л, ХС-ЛВП < 1 для муж-
чин, <1,2 ммоль/л для женщин, ХС-ЛНП ≥ 3 ммоль/л, 
ТГ ≥ 1,7 ммоль) и индексы инсулинорезистентности 
(ТГ/ХС-ЛВП, TyG, LAP, VAI) со стандартизацией 
по возрасту, полу и уровню половых гормонов. В 
результате данного анализа было получено, что уро-
вень адипонектина в висцеральной жировой ткани 
обратно ассоциирован с избыточной массой тела в 
общей группе (–3,542 [–5,318; –1,766], p = 0,0001), 
и, как было показано в дальнейшем, эта ассоциация 
сохранялась для мужчин (–4,303 [–6,842; –1,764],  
p = 0,0001) и в возрастной группе 45–65 лет (–4,662 
[–7,105; –2,219], p = 0,001). 

Уровень резистина в висцеральной жировой тка-
ни при включении в модель показателей возраста, 
пола, АО, ДАД, глюкозы и ТГ зависел от ДАД в об-
щей группе (–3,891 [–6,979; –0,803], p = 0,014) и  воз-
растной группе 25–45 года (–7,496 [–13,182; –1,810], 
p = 0,012).

Значимых ассоциаций уровней адипсина, липока-
лина-2, PAI-1 в висцеральной жировой ткани с изу-
чаемыми параметрами не получено. 

ОБСУЖДЕНИЕ
Адипонектин представляет собой белок со слож-

ной третичной структурой, синтезируемый адипоци-
тами. Воздействие адипонектина на организм стано-
вится возможным благодаря рецепторам AdipoR1 и 
AdipoR2. Один из важнейших эффектов адипонекти-
на заключается в преодолении инсулинорезистент-
ности – он повышает чувствительность к инсулину 
органов-мишеней (печень и скелетные мышцы) за 
счет усиления окисления жирных кислот и стимуля-

ции утилизации глюкозы через активацию сигналь-
ного пути AMPK. Уровень адипонектина в сыво-
ротке крови обратно пропорционален ИМТ, уровню 
триглицеридов и резистентности к инсулину [11]. 

Кроме того, адипонектин подавляет воспали-
тельный процесс и, возможно, атерогенез за счет 
подавления миграции моноцитов и макрофагов и их 
превращения в пенистые клетки [12]. Исследования 
адипонектина в жировой ткани немногочисленны и 
противоречивы. Изучение адипонектина проводи-
лось в висцеральной жировой ткани иной локализа-
ции – эпикардиальном и периваскулярном жировом 
депо у пациентов с ИБС. Исследование О.В. Грузде-
вой и соавт. демонстрирует снижение концентрации 
мРНК адипонектина у пациентов с ИБС, причем чем 
более выражено атеросклеротическое поражение ко-
ронарного русла, тем ниже уровень экспрессии гена 
адипонектина [5]. 

В исследовании A.E. Sirbu и соавт. не получено 
связи между уровнем мРНК адипонектина висце-
ральной жировой ткани и ИМТ или ОТ, а также ади-
понектином сыворотки. Однако участники с ожире-
нием и инсулинорезистентностью, оцениваемой при 
помощи индекса HOMA-IR, имели более низкие 
уровни экспрессии адипонектина, чем участники 
без инсулинорезистентности [13]. Снижение уровня 
адипонектина в висцеральной и подкожной жировой 
ткани у лиц с ожирением было продемонстрировано 
в исследованиях T.  Hörbelt и соавт. [14] и M.I. Jonas 
и соавт. [15]. Наши данные также демонстрируют 
обратную зависимость адипонектина в висцераль-
ной жировой ткани от избыточной массы тела, при-
чем эта зависимость сохраняется у мужчин и в более 
старшей возрастной группе. 

Одной из первых открытых функций резистина 
стало формирование резистентности к инсулину, что 
легло в основу его названия. Позднее было показа-
но, что резистин обладает широким рядом эффектов: 
оказывает влияние на липидный обмен, способствует 

Показатель
Адипокины висцеральной жировой ткани

Адипонектин,  
мкг/мг ткани

Адипсин,  
мкг/мг ткани

Липокалин-2, 
мкг/мг ткани

PAI-1,  
нг/мг ткани

Резистин,  
нг/мг ткани

ДАД, мм рт. ст.  –0,168
 p = 0,109

0,013
p = 0,901

0,055
 p = 0,594

 –0,037
 p = 0,743

 –0,077
p = 0,456

Индекс ТГ/ХС-ЛВП  –0,164
p = 0,117

0,065
p = 0,532

0,149
 p = 0,146

0,231
p = 0,038

0,110
 p = 0,290

Индекс TyG  –0,268
p = 0,009

 –0,011
 p = 0,920

0,170
 p = 0,095

0,161
 p = 0,150

0,194
p = 0,060

Индекс LAP  –0,284
 p = 0,006

0,058
 p = 0,576

0,169
p = 0,098

0,198
 p = 0,077

0,124
p = 0,233

Индекс VAI  –0,205
 p = 0,049

0,023
 p = 0,823

0,169
 p = 0,098

0,215
p = 0,054

0,118
p = 0,254

О к о н ч а н и е  т а б л .  4
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синтезу и секреции провоспалительных цитокинов 
и дифференциации моноцитов в макрофаги. Кроме 
того, влияет на сократимость сердца, активность 
гладкомышечных клеток, ангиогенез, проницае-
мость эндотелия, функцию почек [16]. Впервые 
резистин был обнаружен в адипоцитах грызунов и 
считался белком, синтезируемым исключительно 
в жировой ткани, однако у человека наиболее вы-
сокие уровни его экспрессии были зарегистрирова-
ны в клетках костного мозга [17]. Высокие уровни 
мРНК и белка резистина при одновременном сни-
жении адипонектина в подкожной жировой ткани 
были характерны для лиц с ожирением. При этом в 
висцеральной жировой ткани значимых различий не 
получено [15]. 

В другом исследовании был сделан вывод о связи 
между резистином жировой ткани и нарушенной гли-
кемией натощак у женщин Южной Азии [18]. Наши 
данные свидетельствуют о наличии связи между ре-
зистином и уровнем ДАД, что впервые показано для 
жировой ткани. Примечательно, это зависимость но-
сит обратный характер, т. е. при увеличении ДАД кон-
центрация резистина снижается. Однако связь между 
АГ, высоким нормальным АД и уровнем резистина ра-
нее уже была описана для его циркулирующей формы 
[19–21]. Механизм, лежащий в основе действия рези-
стина при возникновении АГ, остается неизвестным. 

Исследование, проведенное на мышах, позволя-
ет выдвинуть предположение, что в основе данного 
эффекта лежит активация резистином ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС) через путь 
TLR4/P65/Agt, в результате чего увеличивается экс-
прессия ангиотензиногена, предшественника анги-
отензина II, основного эффектора РААС. В пользу 
данной теории свидетельствует также отсутствие 
повышения АД после введения резистина мышам 
на фоне предварительного лечения ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента [22]. Дру-
гой потенциальный механизм основан на снижении 
экспрессии эндотелиальной синтазы оксида азота 
(eNOS), снижении биодоступности NO, что в свою 
очередь ведет к нарушению эндотелий-зависимой 
вазорелаксации [23]. Сделанные нами открытия тре-
буют дальнейшего уточнения и объяснения обрат-
ной зависимости между уровнем резистина и ДАД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследования адипокинов в жировой ткани, осо-

бенно их связи с кардиометаболическими параметра-
ми, немногочисленны. В ходе нашего исследования 
удалось установить связь между адипонектином и 
резистином висцеральной жировой ткани и кардио-
метаболическими параметрами. При этом адипонек-

тин обратно ассоциирован с избыточной массой тела 
в группе мужчин и возрастной группы 45–65 лет, а 
резистин обратно ассоциирован с диастолическим 
артериальным давлением в группе 25–44 лет.
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