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Резюме
В работе оценивали уровни адипонектина, показатели липидного и углеводного обменов у больных абдоми-

нальным ожирением. Уровень адипонектина снижался по мере увеличения индекса массы тела. Установлены связи 
между уровнями адипонектина, триглицеридов и холестерина липопротеинов высокой плотности у больных аб-
доминальным ожирением. У больных артериальной гипертензией и абдоминальным ожирением значения общего 
холестерина, холестерина липопротеинов низкой плотности и триглицеридов были достоверно выше, чем у больных 
абдоминальным ожирением без артериальной гипертензии. С увеличением индекса массы тела возрастали уровень 
инсулина и индекс инсулинорезистентности (HOMA–IR). Установлены связи между индексом инсулинорезистент-
ности и окружностью талии, индексом массы тела, уровнем адипонектина. 
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Abstract 
Adiponectin levels, lipid profi le and parameters of glucose metabolism were evaluated in patients with abdominal obesity. 

It was found that adiponectin level negatively correlated with body mass index (BMI). The signifi cant correlations were 
found between levels of adiponectin, triglycerides, and high-density lipoprotein (HDL) cholesterol in patients with abdominal 
obesity. Patients with abdominal obesity and arterial hypertension had higher levels of total cholesterol, low-density lipoprotein 
(LDL) cholesterol, and triglycerides comparing to non-hypertensive patients with abdominal obesity. BMI increase positively 
correlated with insulin level and insulin resistance index estimated by homeostasis model assessment (HOMA–IR). Positive 
correlations were also determined between HOMA–IR and waist circumference, BMI, and adiponectin level. 
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Введение
В настоящее время во всем мире наблюдается увели-

чение распространенности ожирения [1]. Известно, что 
ожирение является независимым фактором риска разви-

тия сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и сахарного 
диабета тип 2 (СД 2) [2]. В связи с этим выявление фак-
торов риска сердечно-сосудистых осложнений у больных 
ожирением является актуальной проблемой.

Статья поступила в редакцию: 22.06.09. и принята к печати: 29.06.09.



310

Том 15, № 3 / 2009ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

В настоящее время хорошо известно, что жировая 
ткань — активный эндокринный орган, секретирующий 
ряд биологически активных молекул (адипоцитокинов), 
одной из которых является адипонектин (АН). Адипо-
нектин (Acrp 30, Adipo Q, GBP28) был открыт в 1998 
году и по химической структуре представляет собой 
полипептид (244 аминокислоты) и гомомультимер, име-
ющий молекулярную массу 30 kDa [3]. Известно, что АН 
обладает антиатерогенным, противовоспалительным и 
антидиабетическим эффектами [4–5]. Установлено, что 
концентрация АН в плазме у пациентов с ожирением 
[6], СД 2 [7], дислипидемией [8] и артериальной гипер-
тензией (АГ) ниже, чем у здоровых людей [9]. Вместе с 
тем некоторые авторы не нашли отличий уровня АН у 
больных метаболическим синдромом и в контрольной 
группе [10], что послужило основанием для проведения 
данной работы и оценки уровней АН, показателей липид-
ного и углеводного обменов у больных абдоминальным 
ожирением (АО).

Материалы и методы
В исследование были включены 365 пациентов (287 

женщин и 78 мужчин) в возрасте от 30 до 55 лет. Диа-
гноз АО устанавливали в соответствии с критериями 
Международной Диабетической Федерации (IDF, 2005) 
[11]: у мужчин при окружности талии (ОТ), равной или 
более 94 см (в среднем она составила 109,08 ± 1,44 см), 
а у женщин — равной или более 80 см (в среднем 
98,64 ± 0,77 см).

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по фор-
муле Кетле: масса тела/рост2 (кг/м2) [12]. Масса тела 
была расценена как нормальная при ИМТ от 18,5 до 
24,9 кг/м2, как избыточная (ИЗМТ) — при ИМТ от 
25,0 до 29,9 кг/м2, а при ИМТ 30 кг/м2 и более было 
диагностировано ожирение. Нормальную массу тела 
имели 5,4 % пациентов, ИЗМТ — 33,6 % пациентов, а 
у 61,0 % пациентов было выявлено ожирение, при этом 
ожирение 1 степени установлено у 37,6 % пациентов, 
2 степени — у 15,8 % пациентов, 3 степени — у 7,6 % 
пациентов. ИМТ у мужчин и у женщин с АО значимо не 
отличался (31,61 ± 0,53 и 31,90 ± 0,32 кг/м2 соответст-
венно; р > 0,5).

Средний возраст пациентов с АО составил 46,0 ± 0,4 
года. Средний возраст мужчин и женщин достоверно не 
различался (45,4 ± 0,9 и 46,2 ± 0,5 года соответственно; 
р > 0,06). Наследственная предрасположенность к ССЗ 
выявлена у 67,8 % пациентов. Курили 37,3 % обследован-
ных больных. СД 2 выявлен при обследовании у 20,8 % 
пациентов; АГ — у 57,1 % больных с АО. Уровень АН 
и инсулина в сыворотке крови, показатели липидного 
спектра определяли с помощью метода иммунофермен-
тного анализа (наборы фирмы DRG, США). Уровень 
глюкозы плазмы крови определяли стандартным биохи-
мическим методом. Для оценки степени резистентности 
к инсулину использовали малую модель гомеостаза (Ho-
meostasis Model Assessment — HOMA) с определением 
индекса инсулинорезистентности (HOMA–IR) [13]. При 
статистической обработке использовали программу SPSS 
17.0RU для Windows.

Результаты
Уровень АН плазмы крови определен у 165 паци-

ентов. В группе пациентов с АО его уровень составил 
20,12 ± 0,65 мкг/мл. При этом у больных с ИЗМТ уровень 
АН был достоверно выше, чем у больных с нормальным 
ИМТ и у больных с ожирением (р = 0,01). У пациентов с 
ожирением I степени уровень АН был достоверно ниже, 
чем у пациентов с ИЗМТ, а у больных с ожирением III 
степени отмечался достоверно более низкий уровень АН, 
чем у больных с ожирением I степени и больных с ИЗМТ. 
Различия уровней АН не были значимы только между 
группами больных с I и II степенью ожирения (рис. 1).

Рисунок 1. Уровни адипонектина 
в группах больных абдоминальным ожирением 

с различным индексом массы тела

Примечания: ИМТ — индекс массы тела; ИЗМТ — избыточная 
масса тела; * — статистически значимые различия для следующих 
групп: 1 и 2; 2 и 3; 2 и 5; 3 и 5; 4 и 5, р = 0,01.

Выявлена значимая отрицательная связь между 
уровнем АН и ИМТ (r = -0,2, р = 0,004), ОТ (r = -0,3, 
р = 0,0001), весом при рождении (r = -0,2, р = 0,027) и 
положительная связь между уровнем АН и возрастом 
пациентов (r = 0,3, р = 0,001). Уровень АН у пациентов 
с отягощенной и неотягощенной наследственностью по 
ССЗ достоверно не отличался (р = 0,65). Уровень АН в 
сыворотке был достоверно выше у женщин, чем у муж-
чин (21,46 ± 0,78 и 16,75 ± 1,04 мкг/мл соответственно; 
р = 0,001). 

У больных с АО были определены показатели ли-
пидного спектра сыворотки крови. Средние значения 
показателей общего холестерина (ОХС) и холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХСЛПНП) значимо 
не отличались в группах мужчин и женщин (р > 0,05). 
Средние значения холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХСЛПВП) были значительно выше у жен-
щин, чем у мужчин (1,33 ± 0,03 и 1,10 ± 0,04 ммоль/л 
соответственно; р = 0,0001), а уровень триглицеридов 
(ТГ) оказался более высоким у мужчин по сравнению 
со значениями этого показателя у женщин (2,28 ± 0,32 и 
1,55 ± 0,05 ммоль/л соответственно; р = 0,0001). Выяв-
лена значимая связь между уровнями АН и ТГ (r = -0,13, 
р = 0,03), ХСЛПВП (r = 0,31, р = 0,0001) в общей группе 
больных АО. 

У пациентов с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м2) отме-
чались достоверно более низкие уровни ХСЛПВП и 
более высокие уровни ТГ по сравнению со значениями 
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этих показателей в группе больных с ИЗМТ (1,19 ± 0,02 
и 1,41 ± 0,04 ммоль/л для ХСЛПНП (р = 0,0001) и 
1,87 ± 0,15 и 1,52 ± 0,06 ммоль/л для ТГ соответственно 
(р = 0,05)). 

Уровни АН у пациентов с АГ и без нее достоверно 
не различались (25,25 ± 1,44 и 26,12 ± 1,86 мкг/мл соот-
ветственно, р = 0,85). В группе пациентов без АГ уровень 
АН сыворотки крови был достоверно выше у женщин, 
чем у мужчин (21,27 ± 1,07 и 17,43 ± 1,66 мкг/мл соот-
ветственно, р = 0,05). Также уровень АН был достовер-
но выше у женщин, чем у мужчин в группе больных с 
АГ (21,36 ± 1,14 и 16,71 ± 1,8 мкг/мл соответственно, 
р = 0,02). Пациенты с АГ имели более высокие показате-
ли ОХС (6,04 ± 0,10 и 5,73 ± 0,11 ммоль/л соответствен-
но, р = 0,02), ХСЛПНП (4,11 ± 0,09 и 3,86 ± 0,11 ммоль/л 
соответственно, р = 0,04) и ТГ (1,77 ± 0,11 и 1,46 ± 0,05 
ммоль/л соответственно, р = 0,03). При этом у мужчин и 
женщин с АГ статистически значимо отличался только 
уровень ТГ (2,61 ± 0,48 и 1,62 ± 0,07 ммоль/л соответст-
венно, р = 0,001) и ХСЛПВП (1,13 ± 0,57 и 1,29 ± 0,03 
ммоль/л соответственно, р = 0,03).

Уровень инсулина сыворотки крови натощак у 
больных АО составил 19,94 ± 0,80 мгМЕ/мл. При этом у 
пациентов с ожирением уровень инсулина натощак был 
выше, чем у больных с ИЗМТ (22,91 ± 1,13 и 14,42 ± 0,88 
мгМЕ/мл соответственно, р = 0,0001). У пациентов с АГ 
содержание инсулина натощак было выше по сравнению 
со значением этого показателя у лиц без АГ (21,35 ± 1,09 
и 18,30 ± 1,27 мгМЕ/мл соответственно, р = 0,006). 

Уровень глюкозы сыворотки крови натощак у па-
циентов с АО составил 5,6 ± 0,09 ммоль/л. При этом 
у мужчин значение этого показателя было достоверно 
выше, чем у женщин (5,90 ± 0,21 и 5,51 ± 0,10 ммоль/л 
соответственно, р = 0,006). Уровень глюкозы сыворотки 
крови натощак был выше в группе больных ожирени-
ем по сравнению с пациентами с ИЗМТ (5,85 ± 0,16 и 
5,33 ± 0,08 ммоль/л соответственно, р = 0,003). В группе 
пациентов с АГ уровень глюкозы также был выше, чем у 
лиц без АГ (5,83 ± 0,16 и 5,27 ± 0,05 ммоль/л соответст-
венно, р = 0,03). Была выявлена достоверная обратная 
связь между уровнем АН и инсулина (r = -0,18, р = 0,007), 
а также между уровнем АН и глюкозы сыворотки крови 
(r = -0,15, р = 0,02).

Индекс инсулинорезистентности (HOMA–IR) у паци-
ентов с АО составил 4,83 ± 0,42. При этом значения пока-
зателя были достоверно выше у пациентов АО и АГ, чем у 
лиц с АО без АГ (5,82 ± 0,67 и 4,02 ± 0,55 соответственно, 
р = 0,008). Также HOMA–IR был выше у больных ожире-
нием, чем индекс инсулинорезистентности у пациентов с 
ИЗМТ (6,30 ± 0,69 и 3,41 ± 0,47 соответственно, р = 0,001). 
Установлены достоверные связи между индексом HOMA–
IR и ОТ (r = 0,42, р = 0,0001), ИМТ (r = 0,40, р = 0,0001), и 
уровнем АН (r = -0,21, р = 0,003). 

Обсуждение
Ожирение ассоциировано с рядом метаболических 

нарушений, которые составляют группу факторов риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений [14]. Так, во 
Фрамингемском исследовании было показано, что на 

каждые лишние 4,5 кг систолическое АД (САД) возраста-
ет на 4,4 мм рт. ст. у мужчин и на 4,2 мм рт. ст. у женщин 
[15]. Обычно для оценки степени ожирения используют 
показатель ИМТ [16]. Экспертами ВОЗ установлена вза-
имосвязь между ИМТ и смертностью [17]. Однако, как 
продемонстрировано в исследованиях последних лет, 
АО, для оценки которого используется такой показатель, 
как ОТ, является более точным маркером кардиометабо-
лического риска, включая более высокий риск смерти. 
Установлена тесная связь между АО и развитием ИБС, 
АГ и СД 2 [2].

В настоящее время установлено, что адипоцитам, 
наряду с функцией депонирования, присуща секреторная 
активность — синтез адипоцитокинов [18]. Адипоцито-
кины принимают участие в эндокринном и паракринном 
контроле метаболизма, процессах воспаления, что сдела-
ло их объектом большого числа исследований, проводи-
мых в последнее время. Один из адипоцитокинов — ади-
понектин — играет важную роль в метаболизме жирных 
кислот и глюкозы, а также обладает антиатерогенными 
и противовоспалительными свойствами [5].

Концентрация АН в плазме крови у здоровых людей 
колеблется от 1 до 30 мкг/мл [6].

В нашем исследовании при разделении больных с АО 
на группы в зависимости от ИМТ у пациентов, имеющих 
ИЗМТ, уровень АН был достоверно выше, чем у лиц с 
нормальным ИМТ, и выше, чем у пациентов в группе 
ожирения. При этом значения АН были наименьшими 
среди больных с III степенью ожирения. 

Была выявлена достоверная связь между уровнем АН 
и ОТ, а также АН и ИМТ, что еще раз свидетельствует о 
взаимосвязи абдоминального ожирения с уровнем АН и 
совпадает с данными других исследований [19–20]. 

Казалось бы, по мере увеличения массы жировой 
ткани должна увеличиваться выработка всех адипоци-
токинов, но уровень АН у больных АО, напротив, сни-
жается. В экспериментальных работах установлено, что 
больший уровень секреции АН наблюдается в подкожной 
жировой ткани по сравнению с висцеральной. Вместе 
с тем концентрация АН в плазме крови у пациентов с 
ожирением снижена, особенно при абдоминальном его 
варианте [7]. Вероятно, низкий уровень АН в сыворотке 
крови является результатом воздействия на него многих 
факторов, в том числе секретируемых жировой тканью, 
таких как лептин, фактор некроза опухоли α (ФНО α), 
выработка которых жировой тканью увеличивается по 
мере нарастания степени ожирения [7, 21]. 

В проведенном нами исследовании установлено, 
что у женщин с АО уровень АН в плазме достоверно 
выше, чем у мужчин с АО. Другими авторами также 
были отмечены гендерные отличия уровней АН [22]. 
Более высокие уровни АН у женщин, возможно, могут 
быть обусловлены влиянием половых гормонов. Так, 
F. Lanfranco et al. (2004) установили, что при лечении 
тестостероном мужчин с гипогонадизмом уровень АН 
снижается. Таким образом, андрогены играют сущест-
венную роль в регуляции выработки АН. Каким образом 
эстрогены или тестостерон вовлечены в регуляцию уров-
ня АН, не ясно до настоящего времени. Эксперименталь-
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ные и клинические исследования показали, что уровень 
инсулинорезистентности у мужчин выше. Возможно, 
именно влиянием половых гормонов можно объяснить 
тот факт, что у женщин до наступления менопаузы чувст-
вительность к инсулину выше, чем у мужчин. Также у 
лиц разного пола имеются различия в композиционном 
составе тела: у мужчин в верхней половине туловища 
отмечается большее количество жировой ткани по срав-
нению с женщинами [24]. 

Нами была установлена положительная корреляци-
онная связь между уровнем АН и возрастом пациентов 
с АО (r = 0,3, р = 0,001). Наши данные согласуются с 
результатами ряда исследований, в которых было выяв-
лено, что уровень АН увеличивается с возрастом [25]. 
С другой стороны, Y. Yamamoto et al. (2002) не выявили 
данной закономерности. 

Интерес к АН обусловлен, прежде всего, тем, что он 
оказывает прямое антиатерогенное действие и вносит 
существенный вклад в определение степени риска разви-
тия ИБС [27]. Метаболические эффекты АН реализуются 
посредством нескольких механизмов, которые в насто-
ящее время только частично раскрыты [28]. В печени 
АН усиливает чувствительность к инсулину, снижает 
выработку неэстерифицированных жирных кислот, уве-
личивает окисление жирных кислот и снижает выработку 
глюкозы. В мышечной ткани он стимулирует утилизацию 
глюкозы и окисление жирных кислот [5]. 

Антиатерогенные свойства АН подтверждены в 
многочисленных экспериментальных работах: тормо-
жение экспрессии молекул адгезии, ингибирование 
ФНОα, замедление формирования пенистых клеток, 
увеличение продукции оксида азота эндотелиальными 
клетками [27–29]. 

Установлено, что низкий уровень АН может являть-
ся одной из причин развития инсулинорезистентности 
[30]. Известно, что избыточный вес и ожирение за-
кономерно сопровождаются снижением чувствитель-
ности тканей к инсулину и гиперинсулинемией [31]. 
Установлено, что выраженность гиперинсулинемии и 
инсулинорезистентности зависит не только от массы 
избыточного жира, но и от его распределения [32]. 
Существует точка зрения, что более высокий уровень 
инсулинорезистентности при АО объясняется тем, что 
интраабдоминальная жировая ткань более чувстви-
тельна к липолитическому действию катехоламинов и 
менее чувствительна к антилиполитическому действию 
инсулина [33]. То есть при АО уровень ТГ и неэстери-
фицированных жирных кислот в крови обычно значимо 
выше, чем при глютеофеморальном ожирении той же 
степени выраженности [33].

Кроме того, на фоне гиперинсулинемии и инсули-
норезистентности нарушается метаболизм липидов: 
увеличивается уровень ТГ, ХСЛПНП, повышается 
атерогенность плазмы [33]. Установлено, что уже на 
этапах гиперинсулинемии формируется атерогенная 
дислипидемия, для которой характерно увеличение ТГ, 
снижение ХСЛПВП и увеличение мелких ЛПНП, то есть 
дислипидемия, характерная для СД 2 и метаболического 
синдрома [34].

По нашим данным, у пациентов с АО были выявлены 
более низкие уровни ХСЛПВП и более высокие уровни 
ТГ, по сравнению с группой больных с ИЗМТ. Кроме это-
го, установлена достоверная отрицательная связь между 
уровнями АН и уровнем ТГ и положительная — между 
уровнями АН и ХСЛПВП у больных АО, что согласуется 
с вышеизложенными фактами.

В ряде работ также продемонстрировано, что уровень 
АН сыворотки отрицательно коррелирует с индексом 
HOMA–IR и факторами риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений. Факторами, повышающими риск 
сердечно-сосудистых осложнений, являются: уровень 
инсулина сыворотки крови, уровни глюкозы плазмы 
крови и гликированного гемоглобина, ОХ, ХЛПНП, 
аполипопротеина В–100, ТГ и другие [19–20]. 

Уровни инсулина и глюкозы сыворотки крови у 
обследованных нами больных АО находились в преде-
лах нормальных значений. Однако у пациентов с ИМТ, 
равным и более 30 кг/м2, отмечались достоверно более 
высокие уровни инсулина и глюкозы, чем у больных с 
ИЗМТ. Также выявлена достоверная отрицательная связь 
между уровнем АН и уровнем инсулина.

Индекс HOMA–IR был значимо выше у пациен-
тов с ИМТ 30 кг/м2 и более, чем в группе больных 
с ИЗМТ. Были выявлены достоверные связи между 
индексом HOMA–IR и ОТ (r = 0,42), ИМТ (r = 0,40), 
АН (r = -0,21). 

Выводы
Итак, наши данные подтверждают, что при ожире-

нии, особенно абдоминальном, гипоадипонектинемия, 
нарушения липидного обмена и инсулинорезистентность 
увеличиваются по мере нарастания степени ожирения.

Таким образом, среди больных с увеличенной окруж-
ностью талии уровень АН в сыворотке крови у пациентов 
ожирением ниже, чем у лиц с избыточной массой тела. 
Выявлены гендерные различия в уровне АН в сыворотке 
крови: у мужчин он был ниже, чем у женщин. Установле-
но наличие взаимосвязей между АН сыворотки крови и 
ТГ, ХСЛПВП. Установлено наличие взаимосвязей между 
АН сыворотки крови и глюкозой, инсулином, а также 
индексом инсулинорезистентности HOMA–IR.
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