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Резюме
Цель исследования — оценить уровень общего и высокомолекулярного адипонектина (ОАН) и 

(ВМАН) у женщин с абдоминальным ожирением (АО) и артериальной гипертензией (АГ), жительниц 
Санкт-Петербурга, в возрасте от 30 до 55 лет. Материалы и методы. Обследовано 94 женщины с АО 
(IDF, 2005), средний возраст 45,3 ± 0,1 года. Группу сравнения составили 16 здоровых женщин без АО. 
Уровень ОАН, ВМАН, инсулина в сыворотке крови определяли с помощью метода иммуноферментного 
анализа (наборы фирмы DRG, США). Липидный спектр сыворотки крови, уровень глюкозы плазмы 
крови определяли на анализаторе «COBAS INTEGRA 400/700/800» (Германия). Для оценки уровня 
инсулинорезистентности использовали малую модель гомеостаза (Homeostasis Model Homeostasis As
sessment, HOMA) с вычислением индекса инсулинорезистентности HOMA-ИР. Результаты. У 48,4 % 
обследованных женщин с АО была выявлена АГ (IDF, 2005). Уровень ОАН и ВМАН у больных АО был 
ниже, чем у практически здоровых женщин без АО (р < 0,05). Уровень ОАН у больных с сочетанием 
АО и АГ и у нормотензивных пациенток не отличался (р > 0,05), однако уровень ВМАН у больных с 
сочетанием АО с АГ был ниже, чем у пациенток с нормальным уровнем артериального давления (АД) 
(р < 0,01). У женщин с АО и АГ с наиболее низкой концентрацией ОАН (1-й тертиль) уровень инсулина 
и индекс НОМА-ИР были выше. У пациенток с наиболее низкой концентрацией ВМАН (1-й тертиль) 
были выше уровни систолического и диастолического АД, окружность талии, индекс НОМА-ИР, 
уровни инсулина, глюкозы и триглицеридов. Результаты линейного регрессионного анализа подтвер
дили наличие взаимосвязи между уровнем ВМАН и уровнем систолического АД (β = –0,21, р = 0,03). 
Выводы. У женщин с сочетанием АО и АГ уровень высокомолекулярного адипонектина ниже, чем у 
нормотензивных больных АО, что может свидетельствовать о вкладе низкого уровня высокомолеку
лярного адипонектина в формирование АГ у женщин с АО.

Ключевые слова: общий адипонектин, высокомолекулярный адипонектин, артериальная гипертензия, 
абдоминальное ожирение.
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Введение
Избыточная масса тела и ожирение являются 

факторами риска развития целого ряда заболева
ний, включая сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) и сахарный диабет 2-го типа (СД2) [1]. Хо
рошо известно, что жировая ткань, в особенности 
висцеральная, является эндокринным органом, 
регулирующим важные метаболические процессы в 
организме. Активность жировой ткани опосредует
ся через секретируемые ею молекулы — адипоцито
кины: адипонектин (АН), лептин, резистин, фактор 
некроза опухоли α, висфатин, адипсин, интерлейкин 
6 (ИЛ-6), ретинол-связывающий белок 4 и многие 
другие [2].

Известно, что АН обладает антиатерогенным, 
противовоспалительным и антидиабетическим 
эффектами [3, 4]. Его концентрация в плазме крови 
у пациентов с ожирением, СД2, дислипидемией, 
артериальной гипертензией (АГ) и метаболическим 
синдромом ниже, чем у здоровых лиц [5–9].
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Abstract
Objective. To assess total and high-molecular weight adiponectin (AN) and (HMWAN) level in women 

with abdominal obesity (AO) and arterial hypertension (HTN) — citizens of St Petersburg aged 30–55 years 
old. Design and mеthods. We examined 94 women with AO (IDF, 2005), mean age 45,3 ± 0,1 years. Compari
son group included 16 healthy women without АО. The levels of AN, HMWAN and insulin were determined 
by ELISA method (DRG, USA). Serum lipids were determined by enzymatic method (COBAS INTEGRA 
400/700/800, Germany). The homeostasis model was used to assess the insulin resistance HOMA-IR. Results. 
HTN was diagnosed in 48,4 % women with АО (IDF, 2005). The level of total and high-molecular weight adi
ponectin was lower in subjects with АО compared to the healthy women (р < 0,05). Total AN level did not differ 
in hypertensive women with АО and in the normotensive subjects (р > 0,05). However, the HMWAN level was 
lower in hypertensive subjects with АО compared to the normotensive women (р < 0,01). The highest insulin 
level and НОМА-IR were found in hypertensive women with АО and the lowest level of total AN (1st tertil). 
At the same time women with the lowest HMWAN concentration (1st tertil) had the highest levels of systolic 
and diastolic blood pressure (BP), waist circumference, insulin, glucose, triglycerides and НОМА-IR. Linear 
regression analysis confirmed the correlation between the levels of HMWAN and BP (β = –0,21, р = 0,03). Con-
clusions. The high-molecular weight adiponectin level is lower in women with AO and HTN compared to the 
normotensive subjects with AO. Low level of high-molecular weight adiponectin might be considered a factor 
for HTN development in women with AO.

Key words: total adiponectin, high-molecular weight adiponectin, hypertension, abdominal obesity.
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Установлено, что по сравнению с общим адипо
нектином (ОАН) высокомолекулярный адипонектин 
(ВМАН) обладает большей метаболической актив
ностью: стимулирует продукцию оксида азота II в 
клетках эндотелия, участвует в подавлении окис
лительного стресса и воспалительных процессов, 
вызванных гипергликемией. Кроме того, низкий 
уровень ВМАН тесно связан с инсулинорезистент
ностью, высоким риском развития СД2 и сердечно-
сосудистой патологии [10, 11].

Вместе с тем данные литературы о связи уров
ней общего и высокомолекулярного адипонектина в 
крови с риском возникновения и прогрессирования 
ССЗ у женщин противоречивы. Некоторые иссле
дователи считают, что риск развития АГ и ишеми
ческой болезни сердца (ИБС) не зависит от типа и 
уровня адипонектина [9, 12–14]. Исследованиями 
других было установлено, что сниженный уро
вень ВМАН может вносить свой вклад в развитие 
сердечно-сосудистой патологии [15–18].
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В связи с этим, цель данного исследования — 
оценить уровень общего и высокомолекулярного 
адипонектина у женщин с абдоминальным ожи
рением (АО) и АГ, жительниц Санкт-Петербурга 
в возрасте от 30 до 55 лет.

Материалы и методы
Было обследовано 93 женщины  — служащие 

предприятий Санкт-Петербурга в возрасте от 
30 до 55 лет с АО (средний возраст — 45,3 ± 0,1 
года). Диагноз АО был установлен в соответствии 
с критериями Международной федерации диабе
та (IDF, 2005): для женщин — окружность талии 
(ОТ) ≥ 80 см (среднее значение — 99,5 ± 0,6 см) 
[19]. Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по 
формуле Кетле [20]. Диагноз АГ устанавливался в 
соответствии с критериями IDF (2005): систоличе
ское артериальное давление (САД) 130 мм рт. ст. и/
или диастолическое артериальное давление (ДАД) 
85 мм рт. ст. и выше. Все обследованные женщины 
подписали информированное согласие на участие в 
исследовании. В исследование не включались паци
ентки со следующими заболеваниями: вторичными 
формами ожирения, вторичными АГ, гипертониче
ской болезнью (ГБ) III стадии, АГ 3-й степени, сер
дечной недостаточностью (Национальные Рекомен
дации ВНОК И ОССН по диагностике и лечению 
хронической сердечной недостаточности, третий 
пересмотр, 2009 год), с пороками сердца, ИБС, 
острым нарушением мозгового кровообращения, 
транзиторными ишемическими атаками, черепно-
мозговыми травмами, клиническими признаками 
атеросклероза, органическими заболеваниями 
головного мозга в анамнезе, обострениями хро
нических воспалительных заболеваний, острыми 
воспалительными заболеваниями, системными за
болеваниями соединительной ткани, миокардитом, 
перикардитом, СД, онкологическими заболевания
ми, почечной и/или печеночной недостаточностью, 
алкоголизмом, наркоманией. Группу сравнения со
ставили 16 здоровых женщин без АО, сопоставимые 
по возрасту с исследуемой группой. Уровни ОАН, 
ВМАН, инсулина определялись с помощью метода 
иммуноферментного анализа (наборы фирмы DRG, 
США). Липидный спектр сыворотки крови, уровень 
глюкозы плазмы крови оценивались на анализаторе 
«COBAS INTEGRA 400/700/800» (Германия). Для 
оценки уровня инсулинорезистентности исполь
зовалась малая модель гомеостаза (Homeostasis 
Model Homeostasis Model Model Model, HOMA) 
с вычислением индекса инсулинорезистентности 
HOMA-ИР [21]. У всех пациенток был определен 
10-летний общий риск смертности от ССЗ по шкале 
SCORE (ESC, 2003) [22]. У 93,5 % женщин с АО по 

шкале SCORE был определен низкий риск, у 6,5 % 
пациенток — умеренный. 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась c использованием программной систе
мы STATISTICA для Windows (версия 5.5). Данные 
представлены в следующем виде: среднее ± ошиб
ка среднего (М ± m). Сравнение количественных 
параметров в исследуемых группах проводилось с 
использованием модуля ANOVA. Анализ частотных 
характеристик качественных показателей прово
дился с помощью непараметрических методов χ2. 
Для выяснения связи между исследуемыми по
казателями проводился корреляционный анализ с 
расчетом коэффициента корреляции по Пирсону, 
а также регрессионный анализ, метод построения 
классификационных деревьев. Для описания от
носительного риска развития заболевания рассчи
тывали отношение шансов (OR). Критерием ста
тистической значимости полученных результатов 
считали общепринятую величину р < 0,05.

Результаты
У 45 обследованных женщин с АО (48,4  %) 

была диагностирована АГ (IDF, 2005). Нормальный 
ИМТ был выявлен у 9,7 % пациенток, избыточная 
масса тела — у 24,7 %, а ожирение (ИМТ ≥ 30 кг/
м2) — у 65,6 % обследованных с АО. Уровень ОАН и 
ВМАН у женщин с АО был ниже, чем у практически 
здоровых женщин (17,1 ± 0,7 и 20,7 ± 1,4 мкг/мл со
ответственно; р < 0,05; 3,1 ± 0,2 и 4,3 ± 0,5 мкг/мл 
соответственно; р < 0,05). Кроме этого, было уста
новлено, что у лиц с АО и ИМТ ≥ 30 кг/м2 уровень 
ВМАН был ниже, чем у пациенток с ИМТ ≤ 29,9 кг/
м2 (2,8  ±  0,2 и 3,9  ±  0,3  мкг/мл соответственно; 
р < 0,01). Аналогичные закономерности были вы
явлены и для ОАН (16,5 ± 0,2 и 17,8 ± 0,2 мкг/мл 
соответственно; р < 0,05).

Уровень ОАН у женщин с сочетанием АО и 
АГ и у нормотензивных пациенток не отличался 
(19,81 ± 1,56 и 22,30 ± 1,47 мкг/мл соответственно; 
р > 0,05). Вместе с тем уровень ВМАН у больных 
АО в сочетании с АГ был ниже (р < 0,01), чем у 
пациенток с нормальным уровнем артериального 
давления (АД). У пациенток с АО и АГ были вы
явлены более высокие показатели ОТ, ИМТ, уровни 
общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), 
глюкозы, инсулина и индекса инсулинорезистент
ности HOMA-ИР, чем у больных без АГ (табл. 1).

При анализе уровней АД, антропометрических 
показателей, уровня липидов сыворотки крови и по
казателей углеводного обмена у женщин с сочетани
ем АО и АГ и различными уровнями ОАН оказалось, 
что у пациенток с наиболее низкой концентрацией 
ОАН (1-й тертиль) был выше уровень инсулина 
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и индекс НОМА-ИР, чем у женщин с наибольшей 
концентрацией ОАН (3-й тертиль) (табл. 2).

Были проанализированы уровни АД, антро
пометрические показатели, уровень липидов сы

воротки крови и показатели углеводного обмена 
у женщин с сочетанием АО и АГ и различными 
уровнями ВМАН (табл. 3). Установлено, что у па
циенток с наиболее низкой концентрацией ВМАН 

Таблица 1
Клинические и биохимические показатели у женщин с СОЧЕТАНИЕМ абдоминального 

ожирения и артериальной гипертензии и без артериальной гипертензии

Показатель Пациентки без АГ
(n = 48)

Пациентки с АГ
(n = 45) р

Возраст, годы 47,1 ± 1,1 48,5 ± 1,0 > 0,05
ОТ, см 95,8 ± 2,1 106,7 ± 2,1 < 0,01
ИМТ, кг/м2 31,1 ± 0,9 34,6 ± 0,9 < 0,01
САД, мм рт. ст. 118,0 ± 2,2 147,6 ± 3,1 < 0,01
ДАД, мм рт. ст. 75,4 ± 1,7 93,1 ± 2,0 < 0,05
ОХС, ммоль/л 5,6 ± 0,1 6,41 ± 0,2 < 0,05
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3 ± 0,1 1,37 ± 0,1 > 0,05
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,7 ± 0,1 4,37 ± 0,2 > 0,05
ТГ, ммоль/л 1,4 ± 0,1 1,7 ± 0,1 < 0,05
Глюкоза, ммоль/л 5,2 ± 0,1 6,3 ± 0,4 < 0,01
Инсулин, мгМЕ/мл 16,9 ± 2,2 22,2 ± 2,8 < 0,05
НОМА-ИР 3,4 ± 0,4 5,43 ± 0,8 < 0,05
ОАН, мг/мл 19,8 ± 1,5 21,6 ± 1,3 > 0,05
ВМАН, мг/мл 3,8 ± 0,4 2,92 ± 0,3 < 0,01

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ОТ — окружность талии; ИМТ — индекс массы тела; САД — систолическое 
артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ОХС — общий холестерин; ХС ЛПВП — холестерин 
липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ТГ — триглицериды; НОМА-
ИР — индекс инсулинорезистентности; ОАН — общий адипонектин; ВМАН — высокомолекулярный адипонектин.

Таблица 2
Клинические параметры, показатели липидного и углеводного обмена 
у женщин с абдоминальным ожирением и артериальной гипертензией 

при различных концентрациях общего адипонектина в сыворотке крови

Показатель

Концентрация общего адипонектина в сыворотке крови

1-й тертиль
< 16,7 мкг/мл

n = 12

2-й тертиль
16,7–24,2 мкг/мл

n = 18

3-й тертиль
> 24,2 мкг/мл

n = 15
Возраст, годы 45,5 ± 1,8 48,2 ± 1,1 46,3 ± 1,1
ИМТ, кг/м2 34,1 ± 2,6 34,6 ± 2,1 33,9 ± 0,1
ОТ, см 103,4 ± 3,1 105,5 ± 4,3 102,8 ± 3,6
САД, мм рт. ст. 143,6 ± 5,2 147,4 ± 4,6 139,8 ± 3,4
ДАД, мм рт. ст. 92,2 ± 2,9 94,1 ± 2,4 91,2 ± 2,8
ОХС, ммоль/л 5,6 ± 0,4 6,0 ± 0,2 6,0 ± 0,3
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,4 ± 0,1 1,3 ± 0,1 1,3 ± 0,1
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,9 ± 0,3 4,2 ± 0,1 4,1 ± 0,3
ТГ, ммоль/л 1,8 ± 0,2 1,6 ± 0,3 1,6 ± 0,1
Глюкоза, ммоль/л 6,3 ± 0,5 7,1 ± 1,1 6,5 ± 0,2
Инсулин, мгМЕ/мл 26,1 ± 5,0* 20,8 ± 3,4 12,7 ± 1,9
НОМА-ИР 6,5 ± 1,2* 6,7 ± 1,9 2,9 ± 0,5
SCORE, % 0,6 ± 0,2 0,5 ± 0,1 0,5 ± 0,1

Примечание: * — р < 0,05 по сравнению с женщинами из подгруппы, соответствующей 3-му тертилю концентрации общего 
адипонектина; ИМТ — индекс массы тела; ОТ — окружность талии; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диа
столическое артериальное давление; ОХС — общий холестерин, ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС 
ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ТГ — триглицериды, НОМА-ИР — индекс инсулинорезистентности.
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(1-й тертиль) были выше уровни САД и ДАД, ТГ, 
инсулина, глюкозы, ОТ и индекс НОМА-ИР. Также 
установлено, что у лиц с АО и наименьшей (1-й тер
тиль) концентрацией ВМАН в крови риск смерти от 
ССЗ по шкале SCORE был выше, чем у пациенток 
с наибольшей концентрацией ВМАН (3-й тертиль).

У 39 больных АО (42,4 %) в соответствии с кри
териями IDF (2005) был выявлен метаболический 
синдром, из них у 82,1 % была диагностирована АГ. 
В то же время АГ была верифицирована только у 
24,5 % (n = 13) женщин с АО без метаболического 
синдрома. Таким образом, АГ чаще встречалась у 
пациентов с АО и метаболическим синдромом, чем 
у женщин без последнего (χ2 = 8,02, р < 0,01).

При проведении корреляционного анализа в 
группе женщин с АО были выявлены положи
тельные взаимосвязи между уровнем САД и ОТ 
(r = 0,54, р = 0,001), ИМТ (r = 0,41, р = 0,001), ОХС 
(r = 0,23, р = 0,02). В группе женщин с АО и АГ 
были установлены отрицательные взаимосвязи 
между уровнем ВМАН и САД (r = –0,27, р = 0,01), 
ДАД (r = –0,24, р = 0,05), ОТ (r = –0,28, р = 0,05), 
ТГ (r = –0,23, р = 0,05), а также показателем риска 
смерти от ССЗ по шкале SCORE (r = –0,24, р = 0,04). 
Кроме этого, были установлены положительные 
корреляции между уровнем ВМАН и холестерина 

липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) 
(r = 0,40, р = 0,04). Результаты линейного регресси
онного анализа подтвердили наличие взаимосвязи 
между уровнем ВМАН и уровнем САД (β = –0,21, 
р = 0,03).

При использовании метода построения клас
сификационных деревьев было установлено, что у 
женщин с АО (IDF, 2005) при уровне ВМАН менее 
4,6 мкг/мл риск развития АГ увеличивается в 5,9 
раза [отношение рисков (ОР) 5,9, 95 % доверитель
ный интервал (ДИ) 1,2–28,9].

Обсуждение
В настоящее время ожирение достигло мас

штабов эпидемии во всем мире [23]. Его развитие 
ассоциировано с большим количеством коморбид
ных состояний, таких как АГ, другие ССЗ, СД2 
[24, 25]. Зависимость между ожирением и АГ была 
подтверждена в многочисленных исследованиях 
[24, 26]. Так, было продемонстрировано, что по 
мере повышения ИМТ значительно увеличивается 
распространенность АГ в различных возрастных 
группах, как у мужчин, так и у женщин. Более того, 
у 70  % пациентов впервые выявленная АГ была 
ассоциирована с недавней прибавкой веса или раз
витием ожирения [27]. 

Таблица 3
Клинические параметры, показатели липидного и углеводного обмена у женщин 

с абдоминальным ожирением и артериальной гипертензией при различных 
концентрациях высокомолекулярного адипонектина в сыворотке крови

Показатель

Концентрация высокомолекулярного адипонектина в сыворотке крови

1-й тертиль
< 2,1 мкг/мл

n = 16

2-й тертиль
2,1–8,81 мкг/мл

n = 15

3-й тертиль
> 8,81 мкг/мл

n = 14
Возраст, годы 47,6 ± 1,5 47,1 ± 2,1 48,1 ± 2,1
ИМТ, кг/м2 35,0 ± 1,2 33,6 ± 0,8 31,1 ± 1,5
ОТ, см 105,6 ± 3,6* 100,3 ± 3,0 92,1 ± 2,0
САД, мм рт. ст. 144,6 ± 5,2* 143,4 ± 4,6 130,8 ± 4,1
ДАД, мм рт. ст. 92,8 ± 2,8* 91,1 ± 2,3 84,1 ± 2,9
ОХС, ммоль/л 5,7 ± 0,2 6,3 ± 0,2 5,5 ± 0,5
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,2 ± 0,1 1,3 ± 0,1 1,3 ± 0,1
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,8 ± 0,2 4,2 ± 0,2 3,8 ± 0,4
ТГ, ммоль/л 1,9 ± 0,1* 1,6 ± 0,2 1,6 ± 0,1
Глюкоза, ммоль/л 5,6 ± 0,1 6,0 ± 0,5 5,5 ± 0,3
Инсулин, мгМЕ/мл 28,1 ± 4,9* 17,2 ± 2,9 16,7 ± 4,3
НОМА-ИР 6,4 ± 1,2* 5,6 ± 1,4 3,3 ± 1,1
SCORE, % 0,8 ± 0,2* 0,6 ± 0,2 0,3 ± 0,1

Примечание: * — р < 0,05 по сравнению с женщинами из подгруппы, соответствующей 3-му тертилю концентрации высо
комолекулярного адипонектина; ИМТ — индекс массы тела; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастоли
ческое артериальное давление; ОТ — окружность талии; ОХС — общий холестерин; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов 
высокой плотности; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ТГ — триглицериды; НОМА-ИР — индекс 
инсулинорезистентности.
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Тяжесть и частота ассоциированных с ожире
нием заболеваний зависят не только от степени 
ожирения, но и от локализации жировой массы в 
организме. В последние годы в качестве индикатора 
риска патологии, ассоциированной с ожирением, 
наряду с ИМТ используется другой показатель, 
характеризующий абдоминальный характер рас
пределения жира — ОТ. Результаты многочислен
ных работ свидетельствует о том, что АО является 
более точным предиктором кардиометаболического 
риска [28–30].

В проведенном нами исследовании были уста
новлены положительные взаимосвязи между по
казателями ОТ, ИМТ и уровнями АД у женщин с 
АО. Более того, пациенток с сочетанием АО и АГ 
отличали более высокие показатели ОТ и ИМТ, по 
сравнению с обследованными с АО и нормальным 
уровнем АД, что может подтверждать патогенети
ческую связь между ожирением и формированием 
АГ у женщин с АО.

Возникновение АГ при ожирении может быть 
обусловлено целым рядом факторов: наличием 
инсулинорезистентности и гиперинсулинемии, 
повышением активности ренин-ангиотензиновой 
системы и симпатической нервной системы, чрез
мерной задержкой натрия и жидкости в организме, 
потерей способности сосудов к вазодилатации и 
другими [31–33]. Помимо этого, многие исследо
ватели связывают развитие АГ при АО с дисба
лансом в системе адипоцитокинов. В  настоящее 
время доказано, что жировая ткань представляет 
собой высокоактивный эндокринный орган, вы
рабатывающий большое количество биологически 
активных веществ — адипоцитокинов [34–36]. Так, 
например, установлено, что гиперлептинемия может 
обусловливать развитие АГ. В  частности, лептин 
посредством многих механизмов, в том числе через 
стимуляцию симпатической нервной системы, мо
жет приводить к повышению АД [37]. Что касается 
других адипоцитокинов, то данные об их роли в воз
никновении АГ достаточно противоречивы.

В проведенном исследовании у пациенток с 
АО отмечен более низкий уровень ОАН и ВМАН, 
чем у здоровых женщин, что подтверждается и ре
зультатами других исследований о роли висцераль
ного жира в развитии гипоадипонектинемии [38]. 
Вероятно, низкий уровень АН в сыворотке крови 
является результатом воздействия на этот адипоци
токин многих факторов, в том числе секретируемых 
жировой тканью, в частности, лептина, фактора 
некроза опухоли α, выработка которых жировой 
тканью увеличивается при ожирении [39].

Адипонектин (Acrp 30, Adipo Q, GBP28)  — 
адипоцитокин, по химической структуре представ

ляющий собой полипептид (244 аминокислоты) с 
молекулярной массой 30 kDa. Перед секрецией из 
адипоцита АН подвергается посттрансляционной 
модификации (гидроксилированию, гликозилиро
ванию и олигомеризации) и присутствует в крови 
в виде гомомультимеров: тримеров, гексамеров и 
высокомолекулярных (400–600  кДа) комплексов 
(ВМАН). Установлено, что разные олигомерные 
формы АН взаимодействуют с различными его 
рецепторами в тканях-мишенях и тем самым ока
зывают влияние на различные метаболические 
процессы в организме. Многие авторы отмечают 
особую роль ВМАН в реализации основных био
логических функций данного белка ввиду высо
кого связывающего сродства к его рецепторам. 
В  крови данный белок способен образовывать 
гетеромерные комплексы с некоторыми белками 
плазмы крови, в том числе цитокинами и факто
рами роста [40].

В проведенном исследовании у женщин с со
четанием АО и АГ отмечен более низкий уровень 
ВМАН, чем у пациенток без АГ, а при проведении 
корреляционного анализа была установлена от
рицательная взаимосвязь между уровнем ВМАН 
и показателем риска смерти от ССЗ по шкале 
SCORE в группе больных с сочетанием АО и АГ. 
Также для пациенток с АО, АГ и низким уровнем 
ВМАН характерны более высокие уровни САД и 
ДАД. Результаты линейного регрессионного ана
лиза подтверждают наличие взаимосвязи между 
уровнем САД и ВМАН. Вместе с тем уровень 
ОАН в исследуемых группах не отличался. Следо
вательно, снижение уровня высокомолекулярного 
адипонектина имеет значение для формирования 
АГ у женщин с АО.

С целью разработки алгоритма оценки риска 
АГ на основе выявленных пороговых значений 
уровня ВМАН, при которых увеличивается риск АГ 
у женщин с АО (IDF, 2005), нами был использован 
метод построения классификационных деревьев. 
В ходе данного анализа было установлено, что у 
женщин с АО при уровне ВМАН менее 4,6 мкг/мл 
риск развития АГ увеличивается в 5,9 раза [ОР 5,9 
ДИ (1,2–28,9)].

Развитие АГ на фоне гипоадипонектинемии 
может быть обусловлено тем, что в сравнении с 
другими фракциями ВМАН обладает большим 
сродством с коллагеном сосудистой стенки, оказы
вая тем самым репаративное действие, кроме того, 
он препятствует апоптозу эндотелия сосудов, раз
витию эндотелиальной дисфункции и атеросклеро-
тическому повреждению сосудов [41].

Антиатерогенные свойства АН подтверждены в 
многочисленных экспериментальных работах [42, 
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43]. Установлено, что, помимо антиатерогенного 
влияния, низкий уровень АН может являться одной 
из причин развития инсулинорезистентности [44]. 
Известно, что инсулинорезистентность, гиперин
сулинемия, гипергликемия и дислипидемия также 
могут вызывать эндотелиальную дисфункцию 
и способствуют развитию АГ [45].

В проведенном исследовании у женщин АО с АГ 
выявлены более высокие показатели уровней глю
козы, инсулина, индекса инсулинорезистентности 
НОМА-ИР, ТГ и ОХС, чем у пациенток с нормаль
ным уровнем АД. У женщин с АО и АГ наличие 
низкого уровня ВМАН было сопряжено с низким 
уровнем ХС ЛПВП, высокими уровнями инсулина 
и индекса инсулинорезистентности НОМА-ИР. 
Вместе с тем у пациенток с АО и АГ в сочетании 
с низким уровнем ОАН только уровни инсулина 
и НОМА-ИР оказались выше, по сравнению с по
казателями у больных с высокими уровнями ОАН. 
Корреляционный анализ выявил положительные 
связи между ВАМН и уровнями ТГ и ХС ЛПВП у 
пациенток с АГ. Все это свидетельствует о вкладе 
сниженного уровня общего и высокомолекулярного 
адипонектинов в развитие метаболических рас
стройств, которые в совокупности могут влиять на 
возникновение и развитие АГ у женщин с АО.

Таким образом, именно сниженный уровень 
ВМАН может являться предиктором развития АГ 
у женщин, больных АО.

Выводы
1. У женщин с АО уровень общего и высокомо

лекулярного адипонектина ниже, чем у практически 
здоровых женщин с нормальной ОТ.

2. У женщин с АО в сочетании с АГ уровень 
высокомолекулярного адипонектина ниже, чем 
у нормотензивных больных АО, что может сви
детельствовать о вкладе низкого уровня высоко
молекулярного адипонектина в формирование АГ 
у женщин с АО.

3. При уровне высокомолекулярного адипо
нектина ниже 4,6 мкг/мл риск АГ у женщин с АО 
увеличивается в 5,9 раза.

Конфликт интересов. Авторы заявили 
об отсутствии конфликта интересов.
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