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РЕЗЮМЕ

Цель – изучить встречаемость некоторых распространенных терапевтических заболеваний у молодых 
людей трудоспособного и детородного возраста в зависимости от уровней адипокинов.

Материалы и методы. В исследование включено 1 340 человек в возрасте 25–44 лет. Методом 
мультиплексного анализа определены уровни лептина, адипонектина, адипсина, липокалина-2, ингибитора 
активатора плазминогена-1 (ИАП-1) и резистина. Изучены: гиперхолестеринемия липопротеинов низкой 
плотности (гиперХС-ЛНП), ишемическая болезнь сердца (ИБС), сахарный диабет 2-го типа (СД2), 
артериальная гипертензия (АГ), почечная дисфункция (ПД), хронический бронхит (ХБ).

Результаты. С увеличением уровня адипонектина распространенность определенной ИБС возрастает 
в 8,6 раз. Самый высокий квартиль уровня адипсина характеризуется увеличением распространенности 
гиперХС-ЛНП на 12,9%, АГ на 3,9% и ПД на 17,9%. Квартили липолкалина-2 показали более 
высокую распространенность гиперХС-ЛПН, АГ и ПД в Q4 по сравнению с Q1. Распространенность 
ХБ ассоциирована со снижением уровня липокалина-2 и выше в Q1 на 35,9%, в сравнении с Q4. В квартилях 
ИАП-1 встречаемость СД2 и гиперХС-ЛНП в 2 и 1,5 раза соответственно выше, а ПД в 2,5 раза ниже  
в Q4, чем в Q1. В квартилях резистина на 13–38% увеличивается распространенность гиперХС-ЛНП, АГ, 
ПД. На 20% снижается распространенность хронического бронхита в Q4 по сравнению с Q1. Встречаемость 
гиперХС-ЛНП и ПД была выше в Q4 лептина.

Заключение. Результаты свидетельствуют о необходимости дальнейших исследований, направленных на 
изучение молекулярных механизмов, лежащих в основе эффектов адипокинов, что позволит найти комби-
нированный подход, направленный на восстановление нормальных физиологических уровней адипокинов. 
Это может дать положительный эффект при изученных терапевтических заболеваниях.
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ABSTRACT

The aim was to study the prevalence of some common internal diseases in young people of working and childbearing 
age, depending on the levels of adipokines.

Materials and methods. The study included 1,340 people aged 25–44 years. The levels of leptin, adiponectin, 
adipsin, lipocalin-2, plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1), and resistin were determined by the multiplex 
analysis. Low-density lipoprotein hypercholesterolemia (LDL hypercholesterolemia), coronary artery disease 
(CAD), type 2 diabetes mellitus (T2DM), arterial hypertension (AH), renal dysfunction (RD), and chronic 
bronchitis (CB) were studied.

Results. With an increase in the level of adiponectin, the prevalence of CAD increased by 8.6 times. The highest 
quartile of the adipsin level was characterized by an increase in the prevalence of LDL hypercholesterolemia 
by 12.9%, AH by 3.9%, and RD by 17.9%. The quartiles of lipolkalin-2 showed higher prevalence of LDL 
hypercholesterolemia, AH, and RD in Q4 compared to Q1. The prevalence of CB was associated with a decrease in 
the level of lipocalin-2 and was higher by 35.9% within Q1 compared to Q4. In the quartiles of PAI-1, the prevalence 
of T2DM and LDL hypercholesterolemia was 2 and 1.5 times higher, respectively, and the prevalence of RD was 
2.5 times lower in Q4 than in Q1. In quartiles of resistin, the prevalence of LDL hypercholesterolemia, AH, and RD 
increased by 13–38%, while the prevalence of CB decreased by 20% in Q4, compared to Q1. The prevalence of LDL 
hypercholesterolemia and RD was higher within Q4 of leptin.

Conclusion. The results indicate the need for further research aimed at studying the molecular mechanisms 
underlying the effects of adipokines. This will allow to find a combined approach to restoring normal physiological 
levels of adipokines, which can have a positive effect in the studied internal diseases.
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Клиническое обследование пациентов проводили 
в ФГБУ НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН. В про-
грамму обследования входили: сбор демографиче-
ских и социальных данных, опрос о привычке куре-
ния, двухкратное измерение артериального давления 
(АД), спирометрия, антропометрия (измерение ро-
ста, массы тела, окружность талии (ОТ), окружность 
бедер (ОБ)), функциональные обследования и др.

В сыворотке крови определяли содержание обще-
го холестерина (ХС), триглицеридов, ХС липопроте-
инов высокой плотности и глюкозы энзиматическим 
методом с использованием набор реагентов Thermo 
Fisher Scientific (Финляндия) на биохимическом 
анализаторе Konelab Prime 30i (Финляндия). Вычис-
ление значений концентрации ХС липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП) проводили по формуле 
Фридвальда. Пересчет глюкозы сыворотки крови в 
глюкозу плазмы крови натощак (ГПН) осуществлял-
ся по формуле (EASD, 2005 г.): ГПН (ммоль/л) = 
= –0,137 + 1,047 × глюкоза сыворотки (ммоль/л).  
Методом мультиплексного анализа с использовани-
ем наборов реагентов Human Metabolic Hormone V3 
(США) и Human Adipokine Panel 1 (США) на проточ-
ном флуориметре Luminex MAGPIX (США) опре-
деляли уровни лептина, адипонектина, адипсина, 
липокалина-2, ингибитора активатора плазминоге-
на-1 (ИАП-1) и резистина. Концентрации выражены  
в нг/мл для липокалина-2, ингибитора активатора 
плазминогена-1, лептина и резистина, в мкг/мл – для 
адипонектина и адипсина.

Гиперхолестеринемия липопротеинов низкой 
плотности (гиперХС-ЛНП) устанавливалась при 
уровне ХС ЛНП >3,0 ммоль/л [4]. Диагноз «ишеми-
ческая болезнь сердца» (ИБС) (по эпидемиологиче-
ским критериям – «Определенная ИБС») ставился 
при наличии следующих критериев: перенесенный 
крупноочаговый инфаркт миокарда (электрокардио- 
графия, ЭКГ), стенокардия напряжения (опросник 
Роуза), ишемические изменения на ЭКГ без гипер-
трофии левого желудочка, нарушения ритма и прово-
димости (ЭКГ). Сахарный диабет 2-го типа устанав-
ливали при наличии уровня глюкозы плазмы крови 
натощак ≥7 ммоль/л [5]. Артериальная гипертензия 
(АГ) констатировалась при среднем систолическом 
АД (САД) больше 140 мм рт. ст. и (или) диастоличе-
ском АД (ДАД) больше 90 мм рт. ст. согласно клини-
ческим рекомендациям «Артериальная гипертензия 
у взрослых», утвержденным Минздравом России в 
2020 г. [6]. Наличие почечной дисфункции регистри-
ровалось при скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) < 90 мл/мин/1,73 см2. Скорость клубочковой 
фильтрации рассчитывалась по формуле CKD–EPI. 
Диагноз «хронический бронхит» (ХБ) устанавлива-

ВВЕДЕНИЕ 
Адипокины являются важными циркулирую-

щими биомолекулами, опосредующими межткане-
вые взаимодействия по всему организму и, таким  
образом, играющими ключевую роль в поддер-
жании эндокринного гомеостаза. Наиболее ис-
следованными адипокинами являются адипонек-
тин, лептин, резистин, хемотаксический белок 1,  
интерлейкин (IL) 6, IL-1β, IL-10. Адипокины уча-
ствуют в различных функциях и могут влиять на 
множество процессов, включая модуляцию энергии 
и аппетита, метаболизм липидов и глюкозы, функ-
ции инсулина и эндотелиальных клеток, воспале-
ние и т.д. [1]. 

К настоящему времени выявлены многочислен-
ные ассоциации адипокинов с широко распростра-
ненными неинфекционными заболеваниями, вклю-
чая сердечно-сосудистые заболевания, сахарный 
диабет 2-го типа (СД2), артериальную гипертензию 
и другие [2, 3], хотя функции и молекулярные ме-
ханизмы, лежащие в основе эффектов адипокинов, 
до конца не выяснены. Целью нашего исследования 
было изучить встречаемость некоторых распростра-
ненных терапевтических заболеваний у молодых 
людей трудоспособного и детородного возраста в 
зависимости от уровней адипокинов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено на базе популяционной 

выборки жителей г. Новосибирска 25–44 лет, сфор-
мированной в период 2013–2017 гг. в НИИТПМ – 
филиал ИЦиГ СО РАН. Для построения выборки 
была использована база Территориального фонда 
обязательного медицинского страхования по Ново-
сибирской области, откуда с помощью генератора 
случайных чисел были отобраны лица обоего пола в 
возрасте 25–44 лет. За весь период в рамках одномо-
ментного популяционного скрининга было обследо-
вано 1 512 человек, забран биологический материал, 
создана база данных. 

Все пациенты подписали информированное со-
гласие на обследование и обработку персональных 
данных. Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН 
(протокол № 16 от 26.11.2019). В данное исследова-
ние включены 1 340 человек (618 мужчин, 720 жен-
щин) – все лица, у которых на момент проведения 
исследования в биоколлекции НИИТПМ – филиала 
ИЦиГ СО РАН имелись образцы биологического ма-
териала. Два человека не заполнили анкету, включа-
ющую демографические и социальные данные, но их 
сыворотка была включена в работу.
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ли на основании анамнеза: кашель с выделением мо-
кроты в течение 3 мес в году и чаще на протяжении 
2 лет и более, отсутствие признаков бронхиальной 
обструкции [7].

Исходные клинико-анамнестическая и биохими-
ческая характеристики исследуемой выборки обоб-
щены в табл. 1. 

Т а б л и ц а  1 

Клинико-анамнестическая и биохимическая  
характеристики исследуемой выборки, Ме [Q1; Q4]

Показатель Значение
Возраст, лет 37,08 [31,5; 41,83]
САД, мм рт. ст. 120,0 [110,5; 130,0]
ДАД, мм рт. ст. 78,5 [71,6; 87,0]
ИМТ 25,23 [22,16; 29,14]
Глюкоза плазмы крови натощак, 
ммоль/л 5,73 [5,31; 6,04]

ОХС, ммоль/л 4,99 [4,32; 5,68]
ХС-ЛВП, ммоль/л 1,29 [1,09; 1,50]
ХС-ЛНП, ммоль/л 3,15 [2,51; 3,76]
ТГ, ммоль/л 0,97 [0,69; 1,44]
Креатинин, мкмоль/л 74,0 [67,0; 82,0]
CКФ 101,37 [90,36; 110,05]

Примечание .  САД – систолическое артериальное давление, 
ДАД – диастолическое артериальное давление, ИМТ – индекс 
массы тела, ОХС – общий холестерин, ХС-ЛНП – холестерин ли-
попротеинов низкой плотности, ХС-ЛВП – холестерин липопро-
теинов высокой плотности, ТГ – триглицериды, CКФ – скорость 
клубочковой фильтрации.

Статистическая обработка результатов про-
водилась в программе SPSS 20.0. Проверка на 
нормальность распределения непрерывных при-
знаков проводилась методом Колмогорова – Смир-
нова. Количественные признаки, распределение 
которых было отличным от нормального, представ-
лены в виде медианы и интерквартильного размаха  
Ме [Q1; Q4]. Категориальные показатели представ-
лены в виде относительных значений (%). Для  
сравнения долей использовался критерий χ2 Пирсо-
на. Статистически значимым различие считали при 
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Уровни изучаемых адипокинов представлены 

в табл. 2. В исследуемой выборке (n = 1 340) сыво-
роточные концентрации адипонектина, адипсина, 
липокалина-2, ИАП-1, резистина и лептина были 
измеримы в 58, 82, 98, 61, 77 и 98% образцов соот-
ветственно, что связано с получением в некоторых 
пробах слишком низких уровней, не позволяющих 
обнаружить данный биомаркер.

Для изучения распространенности терапевтиче-
ских заболеваний в зависимости от концентраций 
в крови изучаемых адипокинов вся популяционная 
выборка была распределена на квартили на основе 
содержания изучаемых показателей (табл. 2). 

Т а б л и ц а  2

Уровни изучаемых адипокинов в квартилях, Ме [Q1; Q4]

Параметр Адипонектин,
мкг/мл 

Адипсин, 
мкг/мл Липокалин-2, нг/мл ИАП-1, нг/мл Резистин,

нг/мл Лептин, нг/мл

Вся 
выборка 37,14 [25,78; 114,47] 11,69 

[7,59;14,1]
385,69  

[198,36; 1133,02]
21,66  

[13,18; 32,41]
152,84  

[25,74; 596,22]
4524,61  

[1743,14; 8513,13]

Q1 16,1 [11,18; 22,31] 4,35  
[2,79; 6,04] 125,7 [82,46; 166,44] 9,41 [6,27; 11,10] 13,93  

[6,74; 19,57]
959,23  

[435,82; 1299,6]

Q2 32,15 [28,06; 34,21] 9,75  
[8,81; 10,55]

297,62  
[242,92; 343,81]

17,85  
[15,95; 19,71]

51,98  
[35,13; 101,08]

2994,16  
[2123,5; 3793,3]

Q3 54,19 [41,04; 98,83] 13,03  
[12,42; 13,50]

668,27  
[503,57; 976,42]

26,25  
[23,81; 29,43]

502,83  
[414,56; 551,92]

6280,95  
[5375,41; 7112,79]

Q4 174,15 [138,79; 241,29] 16,41  
[14,85; 25,31]

1475,33  
1281,55; 1744,59]

44,70  
[37,61; 58,99]

688,98  
[639,61; 764,34]

15961,62  
[10847,2; 19819,06]

Распространенность изучаемых заболеваний в 
квартилях адипоцитокинов представлена в табл. 3. 
Результаты исследования показали, что с увеличени-
ем уровня адипонектина распространенность опре-
деленной ИБС возрастает в 8,6 раза.

Самый высокий квартиль уровня адипсина ха-
рактеризуется увеличением распространенности 
гиперХС-ЛНП на 12,9%, АГ на 3,9% и почечной 
дисфункции на 17,9%. Анализ квартилей по уровню 

липолкалина-2 показал более высокую распростра-
ненность гиперХС-ЛПН, АГ и почечной дисфунк-
ции в Q4 по сравнению с Q1. Распространенность 
хронического бронхита ассоциирована со сниже-
нием уровня липокалина-2 и выше в Q1 на 35,9% в 
сравнении с Q4. В квартилях ИАП-1 встречаемость 
СД2 и гиперХС-ЛНП в 2 и 1,5 раза соответственно 
выше, а почечной дисфункции в 2,5 раза ниже в Q4, 
чем в Q1.
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Т а б л и ц а  3

Распространенность изучаемых заболеваний в квартилях 
адипоцитокинов, %

Группа Q1 Q4 р
Адипонектин

ГиперХС-ЛНП 58,1 59,7 0,940
ИБС 0,5 4,3 0,050
СД2 46,7 36,0 0,867
ХБ 55,6 66,7 0,529
АГ 9,9 8,3 0,312
Почечная дисфункция 22,4 22,4 0,276

Адипсин
ГиперХС-ЛНП 48,7 61,6 0,009
ИБС 1,1 2,3 0,490
СД2 31,3 35,1 0,968
Бронхит 50,0 56,9 0,230
АГ 5,6 9,5 <0,0001
Почечная дисфункция 17,2 35,1 <0,0001

Липокалин-2
ГиперХС-ЛНП 48,1 61,0 0,005
ИБС 1,0 1,9 0,516
СД2 37,5 30,0 0,958
Бронхит 40,9 5,0 <0,0001
АГ 3,7 11,6 0,001
Почечная дисфункция 12,2 24,0 <0,0001

ИАП-1
ГиперХС-ЛНП 44,1 58,9 0,012
ИБС 1,0 0,0 0,075
СД2 30,0 64,3 0,043
Бронхит 57,1 56,5 0,564
АГ 4,9 5,9 0,696
Почечная дисфункция 20,6 8,0 0,010

Резистин
ГиперХС-ЛНП 48,0 61,3 0,010
ИБС 0,8 3,3 0,180
СД2 40,0 31,0 0,808
Бронхит 20,0 0 0,001
АГ 1,2 14,1 <0,0001
Почечная дисфункция 3,4 41,2 <0,0001

Лептин
ГиперХС-ЛНП 50,9 59,5 0,038
ИБС 2,2 2,2 0,881
СД2 18,8 48,1 0,108
Бронхит 41,7 57,9 0,536
АГ 6,4 10,1 0,394
Почечная дисфункция 14,0 31,3 <0,0001

Примечание .  ГиперХС-ЛНП – гиперхолестеринемия липопро-
теинов низкой плотности, ИБС – ишемическая болезнь сердца, 
СД2 – сахарный диабет 2-го типа, ХБ – хронический бронхит,  
АГ – артериальная гипертензия.

При рассмотрении квартилей резистина наблюда-
ется увеличение на 13–38% распространенности ги-
перХС-ЛНП, АГ, почечной дисфункции и снижение 
на 20% хронического бронхита в Q4 по сравнению с 
Q1. Анализ квартилей лептина показал статистически 
значимые изменения в распространенности только 

гиперХС-ЛНП и почечной дисфункции. Встречае-
мость данных заболеваний была выше в Q4.

ОБСУЖДЕНИЕ
Адипокины в сыворотке крови человека обна-

руживаются в широком динамическом диапазоне – 
от пг/мл до мкг/мл. Изменения экспрессии и секре-
ции адипокинов коррелируют с такими терапевти-
ческими заболеваниями, как СД2, гипертония, ХБ 
и сердечно-сосудистые заболевания, которые пред-
ставляют собой серьезную проблему для здоровья во 
всем мире. 

Адипонектин секретируется главным образом 
жировой тканью и существует в клетках и плазме в 
трех основных формах: низкомолекулярный тример, 
среднемолекулярный гексамер и высокомолекуляр-
ный мультимер (HMW), который является основной 
биоактивной изоформой, способствующей его инсу-
лин-сенсибилизирующему и сердечно-сосудистому 
защитному эффектам [8]. 

Исследования показывают, что уровни адипонек-
тина в плазме снижаются у пациентов с ожирением 
[9], СД2 [10, 11], атеросклерозом [12] и гипертони-
ей [13]. Наряду с обратной зависимостью от общей 
массы жировой ткани, секреция адипонектина также 
регулируется качеством жировой ткани [9]. Метабо-
лически здоровые, но страдающие ожирением люди, 
как правило, имеют более высокие уровни адипоне-
ктина по сравнению с нездоровыми с аналогичным 
количеством жировой ткани [14]. Кроме того, неор-
ганизованное образование изоформ адипонектина 
может быть связано с кардиометаболическими на-
рушениями. У пациентов с ИБС наблюдается более 
низкая доля мультимера HMW в отличие от более 
высокой тримерной формы. Аналогично только ади-
понектин HMW повышается после снижения массы 
тела у пациентов с ожирением [15]. Работы ряда ис-
следователей показали, что высокие уровни адипо-
нектина связаны с неблагоприятными сердечно-со-
судистыми и другими метаболическими исходами 
[16–18]. Наше исследование показало, что в кварти-
ле с высоким уровнем адипонектина встречаемость 
ИБС статистически значимо выше.

Лептин синтезируется преимущественно жиро-
вой тканью и в небольшом количестве слизистой 
дна желудка. Cтруктура лептина сходна по своему 
строению с провоспалительными цитокинами, та-
кими как IL-6 и гранулоцитарный колониестимули-
рующий фактор. Лептин опосредует свои эффекты, 
связываясь со специфическими рецепторами (ObR), 
экспрессируемыми в головном мозге, а также в пе-
риферических тканях (нервной ткани, печени, под-
желудочной железе, сердце и кишечнике). Главным 
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органом-мишенью лептина служит дугообразное 
ядро гипоталамуса, которое имеет важную роль в ре-
гулировании аппетита и энергетического гомеостаза. 
Лептин подавляет потребление пищи и способствует 
расходованию энергии. Независимо от этих эффек-
тов, лептин улучшает чувствительность перифериче-
ских тканей (печени и скелетных мышц) к инсулину 
и модулирует функцию β-клеток поджелудочной 
железы. В большинстве случаев у лиц с ожирением, 
несмотря на высокий уровень циркулирующего в 
кровеносном русле лептина, не происходит сниже-
ние массы тела, что отражает наличие лептинорези-
стентности [19].

Известно, что многие факторы, такие как сво-
бодные жирные кислоты, эстроген, фактор некроза 
опухоли-альфа или нарушение почечного клиренса, 
стимулируют секрецию лептина [20]. В нашем ис-
следовании в квартиле с высоким уровнем лепти-
на встречаемость лиц с почечной дисфункцией  
(СКФ ˂ 90) выше в 2 раза в сравнении с квартилем 
низких значений лептина. Так, уровни циркулиру-
ющего лептина повышены на ранних стадиях ХБП 
[21] и увеличиваются с прогрессированием заболе-
вания [22]. 

Адипсин, также называемый фактором компле-
мента D, в основном секретируется адипоцитами, 
моноцитами и макрофагами. Адипсин поддерживает 
гомеостаз жировой ткани и увеличивает секрецию 
инсулина в ответ на глюкозу. Исследования пока-
зывают, что при наличии СД2 отмечается снижение 
уровня адипсина и существует независимая отрица-
тельная связь между адипсином и HOMA-IR [23]. 
Работы других авторов указывают на прямую взаи-
мосвязь между ожирением, жировой тканью и адип-
сином [24]. В нашем исследовании встречаемость  
СД2 типа в зависимости от уровня адипсина в Q1 и 
Q4 не отличалась. 

Адипсин связан с различными патофизиологиче-
скими процессами, лежащими в основе атеросклеро-
за, включая воспаление низкой степени выраженно-
сти, эндотелиальную дисфункцию и липидный обмен 
[25, 26]. Изучение распространенности АГ в зависи-
мости от уровня адипсина выявило статистически 
значимое повышение встречаемости АГ в квартиле 
с высокими значениями данного адипокина. Что 
касается связи адипсина с нарушениями липидного 
обмена, то в нашем исследовании встречаемость ги-
перХС-ЛНП была выше в квартиле с наибольшими 
показателями адипсина. Встречаемость почечной 
дисфункции в 2 раза выше в квартиле с наибольши-
ми показателями адипсина, что может быть связано 
с активацией альтернативного пути комплемента у 
пациентов с ХБП [27].

Липокалин-2 представляет собой секретируемый 
гликопротеин, участвующий в широком спектре па-
тофизиологических процессов и энергетического 
метаболизма. Некоторые исследователи рассматри-
вают липокалин-2 как биомаркер кардиометаболиче-
ских и хронических заболеваний почек [28–30], хотя 
имеются противоречивые сообщения об использова-
нии этой молекулы в качестве биомаркера для ран-
ней диагностики или прогноза данных заболеваний 
[31, 32]. В нашем исследовании распространенность 
гиперХС-ЛПН, АГ и почечной дисфункции была ас-
социирована с высокими уровнями липолкалина-2, 
а распространенность хронического бронхита – со 
снижением уровня липокалина-2.

Резистин представляет собой полипептид, отно-
сящийся к семейству резистиноподобных молекул, 
группе белков, которые инициируют воспалитель-
ные процессы. Резистин у людей в основном выраба-
тывается макрофагами, гранулоцитами, моноцитами 
и клетками костного мозга. Уровни резистина по-
вышены при СД2 [33]. Высокие концентрации рези-
стина также встречаются при сердечно-сосудистых 
осложнениях. S. Niaz и соавт. продемонстрировали 
прогрессирующее повышение уровня сывороточно-
го резистина у пациентов с гипертонией и ИБС по 
сравнению с контрольной группой [34]. 

Механизм, лежащий в основе ассоциации между 
резистином и артериальной гипертензией, все еще 
остается невыясненным. Один из возможных меха-
низмов может быть опосредован через TLR4. Счита-
ется, что резистин изменяет ренин-ангиотензиновый 
путь и ремоделирование сосудов [35]. Другим по-
тенциальным механизмом является то, что резистин 
может снижать экспрессию эндотелиальной синтазы 
оксида азота и повышать экспрессию эндотелина-1, а 
также его высвобождение в эндотелиальных клетках 
человека [36]. В нашем исследовании встречаемость 
АГ была в 11,7 раза выше в квартиле с высокими 
уровнями резистина, чем в квартиле с его наимень-
шими значениями. Изучение распространенности 
ИБС среди молодых лиц не показало значимой раз-
ницы при изучении квартилей с наибольшими и наи-
меньшими значениями резистина.

Наши результаты, полученные относительно 
распространенности почечной дисфункции, согла-
суются с данными ряда работ, в которых показано, 
что высокие концентрации резистина при ХБП обу-
словлены снижением СКФ и, как следствие, низкой 
элиминацией резистина через почки [37, 38]. Однако 
было доказано, что повышенные концентрации ре-
зистина связаны с более высоким риском снижения 
функции почек. Механизм, с помощью которого 
резистин может ускорить ухудшение функции по-
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чек, пока хорошо не известен, но вероятная причина 
заключается в том, что резистин усиливает синтез 
провоспалительных цитокинов и усиливает окисли-
тельный стресс, который, следовательно, вызывает 
дисфункцию клубочков [39]. 

В нашем исследовании распространенность хро-
нического бронхита была высокой в квартиле с наи-
меньшими значениями резистина. О. Pérez-Bautista 
и соавт. показали, что у пациенток с хронической 
обструктивной болезнью легких по сравнению с 
контрольной группой содержание С-пептида, гре-
лина, глюкагонподобного пептида-1 и лептина было 
выше, а глюкагона и резистина – ниже [40].

ИАП-1, член суперсемейства ингибиторов сери-
новых протеаз, может вырабатываться различными 
клетками, такими как тромбоциты, адипоциты, эн-
дотелиальные клетки сосудов, клетки эндометрия 
и клетки печени. ИАП-1 является одним из самых 
мощных антифибринолитических белков, который 
связывается с тканевым активатором плазминогена 
или активатором плазминогена урокиназного типа, 
ингибируя их функцию и снижая выработку плазми-
на. Исследования показывают, что у пациентов с ме-
таболическим синдромом и (или) СД2 концентрации 
ИАП-1 в плазме повышены, что способствует гипо-
фибринолитической среде [41]. В нашем исследова-
нии распространенность СД2 была в 2 раза выше в 
квартиле с наибольшими значениями ИАП-1 в срав-
нении с квартилем с наименьшими значениями. Из-
учение распространенности почечной дисфункции 
(СКФ ˂ 90) выявило разницу между первым и чет-
вертым квартилем ИАП-1. В квартиле с наименьши-
ми значениями ИАП-1 встречаемость почечной дис-
функции в 2,5 раза выше. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящем исследовании мы изучили распро-

страненность некоторых социально значимых те-
рапевтических заболеваний (ишемическая болезнь 
сердца, артериальная гипертензия, сахарный диабет 
2-го типа, хронический бронхит, почечная дисфунк-
ция) и такого фактора риска, как гиперхолестерине-
мия, у молодых людей в возрасте 25–44 лет в зави-
симости от уровней адипокинов. Из исследованных 
адипокинов наибольшая частота терапевтических 
заболеваний была выявлена для липокалина-2 и ре-
зистина. Распространенность хронического бронхи-
та ассоциирована с низкими значениями этих ади-
покинов, а гиперХС-ЛНП, почечная дисфункция и 
артериальная гипертензия встречались чаще при вы-
соких значениях липокалина-2 и резистина. Встреча-
емость гиперХС-ЛНП статистически значимо была 
выше в квартилях с наибольшими значениями всех 

исследованных адипокинов. Распространенность 
ИБС была ассоциирована только с адипонектином. 

Дальнейшие исследования, направленные на изу-
чение молекулярных механизмов, лежащих в основе 
эффектов адипокинов, позволят найти комбиниро-
ванный подход, направленный на восстановление 
нормальных физиологических уровней адипокинов, 
что может дать положительный эффект при изучен-
ных терапевтических заболеваниях. 
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