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Абстракт
Цель: Определить особенности адипокинового и инкретинового статуса во взаимосвязи с липидно-углеводным 
обменом у мужчин молодого и среднего возраста с начальным атеросклерозом сонных артерий.
Материал и методы:  Были обследованы 530 мужчины в возрасте 38,5 ± 5,6 лет, из них мужчин молодого 
возраста (от 30 до 44 лет включительно) – 448(80%), среднего возраста (от 45 до 55 лет) – 82 (20%) 
человека. Все пациенты были разделены на 2 группы: I – 106 мужчин с ультразвуковыми признаками 
начального атеросклероза общих сонных артерий; II – 424 мужчины без изменений сосудистой стенки. Для 
определения метаболических изменений оценивалась липидограмма, проводился глюкозотолерантный тест, 
исследовался уровень адипокинов и инкретинов. 
Результаты: Толщина комплекса интима-медиа у пациентов с начальным атеросклерозом составила  
1,2 ± 0,3 мм, во II – 0,65±0,1 мм соответственно (p<0,001). Артериальная гипертензия было выявлено  
у 69 % обследованных I и 33% мужчин II группы (χ2 = 43,9; p < 0,001); абдоминальное ожирение – у 63 vs 43% 
(χ2 = 12,9; p < 0,001). Недостаточная физическая активность оказалась более характерна для пациентов  
I группы: 35 vs 25% (χ2 = 5,1; p = 0,05). Дислипидемия была диагностирована у 60% мужчин I группы 
и 30% пациентов II группы (χ2 = 19,4; p < 0 ,001). Частота предиабета и ранней постпрандиальной 
гипергликемии в I и во II группах составила 39 и 28% (p > 0,05) и 63 и 43% (χ2 = 5,6; p = 0,017); 
сочетание дислипидемии и предиабета – 27 vs 15% (p > 0,05); дислипидемии и ранней постпрандиальной 
гипергликемией – 48 vs 19% пациентов (χ2 = 14,4; p < 0,001) соответственно. У пациентов с начальным 
атеросклерозом определялись наибольшие значения лептина, ИЛ-6 и ФНО-α. Была определена устойчивая 
положительная взаимосвязь атеросклероза, нарушений липидного и углеводного спектра с концентрацией 
лептина.
Заключение: уровень сывороточного лептина может использоваться в качестве дополнительного маркера по-
ражения сердечно-сосудистой системы и начального атеросклероза у пациентов с абдоминальным ожирением.
Ключевые слова: начальный атеросклероз, адипокины, инкретины, дислипидемия, дисгликемия, метаболи-
ческий синдром, мужчины молодого и среднего возраста.
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Abstract
Objective: to determine the peculiarities of  inkretine and adipokine state in relation to lipid-carbohydrate metabolism among 
young and middle-aged men with initial atherosclerosis of  the carotid arteries. .

Material and methods:  have been examined 530 men 38.5±5.6 years old; 448 (80%) of  them were men of  young 
age (from 30 to 44 years), 82 (20%) person – middle-aged (from 45 to 55 years old). All the patients have been 
divided into 2 groups: 1st – 106 men with ultrasonic characteristics of  primary atherosclerosis of  common carotid 
arteries; 2nd – 424 men without changes of  the vascular wall. Have been evaluated lipidogram, glucose tolerance test, 
investigated the levels of  adipokines and inkretines to determine the metabolic changes.
Results:  intima-media thickness in patients with initial atherosclerosis was 1.2±0.3 mm, in 2nd group – 0.65±0.1 mm 
respectively (p < 0.001). Arterial hypertension was found from 69% (1st) vs 33% (2nd group) of  men (χ2=43.9; 
p < 0.001); abdominal obesity – 63 vs 43% (χ2=12.9; p<0.001). Dyslipidemia was diagnosed in 60% of  men in 
1st group and 30% of  the patients 2nd group (χ2=19.4; p<0.001). The frequency of  prediabetes and early postload 
hyperglycemia in 1st and 2nd groups amounted to 39 vs 28% (p>0.05) and 63 vs 43% (χ2=5.6; p=0.017);  
he combination of  dyslipidemia and prediabetes – 27 vs 15% (p>0.05); dyslipidemia and the early postload 
hyperglycemia – 48 vs 19% of  patients (χ2=14.4; p < 0.001), respectively. In patients with initial atherosclerosis 
determined maximum values of  leptin, IL-6 and TNF-α. Was defined as a stable positive relationship of  atherosclerosis, 
disorders of  lipid and carbohydrate spectrum with leptin concentration. 
Conclusion: the level of  serum leptin should be used as an additional marker of  defeat of  the cardiovascular system 
and the initial atherosclerosis in patients with abdominal obesity.
Keywords: initial atherosclerosis, adypokines, incretines, dyslipidemia, dysglycemia, metabolic syndrome, young and 
middle-aged men.

Одной из основных причин преждевременной 
смертности и потери трудоспособности в Российской 
Федерации являются заболевания, обусловленные 
атеросклерозом [1]. Профилактика и ранняя диа-
гностика поражения коронарного, церебрального, 
висцерального и периферического артериальных 
бассейнов могут существенно отсрочить развитие 
клинических симптомов и улучшить качество жизни 
пациентов.

Ультразвуковая визуализация общей сонной 
артерии (ОСА) позволяет оценить структуру со-
судистой стенки, наличие и протяженность атеро- 
склеротических бляшек, а также характер регио-
нального кровотока [2, 3]. Основными преиму-
ществами метода являются относительно низкая 
стоимость, неинвазивность и возможность много-
кратного исследования, хорошая воспроизводи-
мость и корреляция с поражением коронарного 
русла. При оценке толщины комплекса интима- 
медиа (ТИМ) верхней границей считают его значе-
ние 0,8 мм; величина от 0,8 до 1,3 мм – утолщение 
ТИМ; атеросклеротическая бляшка – локальное 
увеличение ТИМ более 1,3 мм [2]. Доказана не-
линейная зависимость между ТИМ и развитием 
инфаркта миокарда и мозгового инсульта [4]. 
Ультразвуковое исследование эндотелия ОСА 
значительно повышает чувствительность алгорит-
мов SCORE и FRAMINGHAM у пациентов с низким  
и умеренным риском, позволяя вовремя начать 
профилактические мероприятия [5].

Представляет интерес влияние на развитие ате- 
росклероза нарушения адипокинового и инкре-
тинового обменов. Логично предполагать, что 
эти изменения могут предшествовать или про-
являться на ранних стадиях атеросклеротического 
ремоделирования, что может быть использовано 

в диагностике и стратификации групп риска за-
болеваний, обусловленных атеросклерозом. Опре-
деление гормональной активности жировой ткани 
(уровня адипокинов) рассматривается в качестве 
одного из показателей риска инсулинорезистент-
ности, которая является важнейшей составляющей 
метаболического синдрома (МС) и сахарного диа-
бета (СД) 2 типа [6–8]. Установлено, что уровень 
глюкозы плазмы более 8,6 ммоль/л через 1 час 
от начала перорального глюкозотолерантного 
теста (ПГТТ) может указывать на наличие скрытых 
расстройств чувствительности периферических 
тканей к инсулину, нарушений функции β-клеток 
поджелудочной железы, а также на повышенный 
риск возникновения СД 2 типа, асимптомного по-
ражения органов-мишеней и кардиоваскулярных 
заболеваний [9–11]. Одной из многих причин дис-
гликемии является нарушение инкретинового отве-
та, проявляющегося в снижении глюкозозависимой 
секреции инсулина [10]. Необходимо получение 
клинических данных о возможном изменении 
адипокинового и инкретинового профиля при 
начальных нарушениях углеводного, липидного 
обменов и начальном атеросклерозе. 

Цель исследования: определить особенности 
адипокинового и инкретинового статуса во взаи-
мосвязи с липидно-углеводным обменом у мужчин 
молодого и среднего возраста с начальным атеро-
склерозом сонных артерий.

Материал и методы

В соответствии с целью работы в клинике го-
спитальной терапии ВМедА имени С. М. Кирова  
в период с 2012 по 2017 гг. в рамках плановой 
диспансеризации были обследованы 530 мужчины 
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в возрасте 38,5 ± 5,6 лет, из них мужчин молодого 
возраста (от 30 до 44 лет включительно) – 448  
(80 %), среднего возраста (от 45 до 55 лет) – 82 
(20 %) человека. При верификации утолщения ТИМ 
и атеросклеротических бляшек использовались  
Национальные рекомендации по кардиоваскуляр-
ной профилактике 2017 г. [2] и критерии NASCET 
[3]. В исследование не включались пациенты с кли-
ническими проявлениями заболеваний, обуслов-
ленными атеросклерозом; значимыми нарушения 
сердечного ритма; вторичными артериальными 
гипертензиями (АГ) и дислипидемиями (ДЛП);  
с перенесенными ассоциированными клинически-
ми состояниями; гемодинамически значимыми 
пороками сердца и крупных сосудов; ожирением 
IV степени и СД 2 типа; вирусными заболеваниями 
и циррозом печени; употребляющие алкоголь  
в гепатотоксических дозах; с положительным ре-
зультатом ишемического стресс-теста.

Все пациенты были разделены на 2 группы: I – 
106 мужчин с признаками начального атеро-скле-
роза; II – 424 мужчины без изменений сосудистой 
стенки. У обследованных оценивались жалобы, 
объективный статус (включая антропометрию – 
расчет индекса массы тела и измерение окружности 
талии); проводилось биохимическое исследование 
крови (общий холестерин и липопротеиды низкой 
(ЛПНП), очень низкой (ЛПОНП), высокой плот-
ности (ЛПВП), триглицериды (ТГЛ), коэффи-
циент атерогенности (КА), аполипопротеиды 
А1, В и их соотношение (апо А1, апо В, апо В/апо 
А1). Для определения начальных нарушений 
угле-водного обмена выполнялся ОГТТ с фиксаци-
ей значений гликемии натощак, через 1 и 2 часа 
нагрузочной пробы. Оценка уровня адипокинов  
и инкретинов плазмы крови проводилась с помо-
щью мультиплексного анализа. Толщина эндоте-
лия ОСА оценивалась с помощью ультразвукового 
метода. Все обследуемые давали информирован-
ное согласие. Клиническое исследование было  
одобрено этическим комитетом ВМедА (протокол 
№ 169 от 22.12.2015 г.) и выполнялось в со-
ответствии со стандартами надлежащей клини-
ческой практик и и принципами Хельсинкской 
декларации.

Статистическая обработка результатов про-
водилась с использованием пакета прикладных 
программ Statistica 10 For Windows. Оценка соот-
ветствия распределения количественных признаков 
нормальному закону распределения или близкому 
к нему осуществлялась с помощью критерия  
Колмогорова – Смирнова. Результаты представля-
лись показателями среднего значения признака 
(М) и его 95% доверительного интервала (ДИ). 
При сравнении количественных показателей в груп-
пах использовался параметрический t-критерий 
Стьюдента. Связь между качественными призна-
ками оценивалась с помощью критерия χ2-квадрат 
Пирсона. Оценка силы, направления и значимости 
корреляционной связи между показателями была 

выполнена с применением коэффициента корре-
ляции r Спирмена.

Результаты

Средний возраст обследуемых мужчин I группы  
(с начальным атеросклерозом) составил 42,3± 
5,5 лет (90% – молодого возраста), во II группе –  
38,2 ± 4,7 лет (67% до 45 лет) (p < 0,001). При 
выполнении ультразвуковой оценки ТИМ ОСА  
в у пациентов с начальным атеросклерозом вели-
чина этого показателя составила 1,2 ± 0,3 мм, 
во II – 0,65 ± 0,1 мм соответственно (p < 0,001). 
63% обследуемых выборки по данным медицин-
ской документации были практически здоровы 
и не предъявляли каких-либо жалоб. Остальные 
участники исследования при опросе жаловались 
на головную боль (40%), диспепсию (25%), на-
грузочную боль в позвоночнике и крупных суставах 
(15%), кардиалгии (5%), прочие нарушения 
со стороны других органов и систем (15 %). АГ  
и абдоминальное ожирение были наиболее рас-
пространенными факторами риска заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом: у 69% обследо-
ванных I группы и 33% – во II (χ2 = 43,9; p < 0,001) 
и у 63 vs 43% соответственно (χ2 = 12,9; p < 0,001). 
Курение и недостаточное употребление в пищу 
сырых фруктов и овощей в обеих группах встреча-
лись со сходными частотами 43–50% и 45–48% 
мужчин соответственно (p > 0,05). Недостаточная 
физическая активность оказалась более характер-
на для пациентов I группы: 35 vs 25% (χ2 = 5,1;  
p = 0,05) (рис. 1). Отягощенный анамнез по сер-
дечно-сосудистым заболеваниям в выборке был 
выявлен у 33% пациентов без значимых внутри-
групповых отличий (p > 0,05).

Нами были проанализированы особенности 
липидного и углеводного обменов в указанных  
группах (табл. 1). Уже на начальных этапах атеро-
склероза у пациентов I группы отмечалась гипер-
холестеринемия и высокие/погранично высокие 
значения атерогенных фракций холестерина. В то 
же время концентрация белков-переносчиков ли-
пидов в обеих группах практически не отличалась 
(p > 0,05). Также одним из характерных отличий 
мужчин с субклиническим атеросклерозом явля-
лась гиперинсулинемия и ранняя постпрандиаль-
ная гипергликемия на фоне нормальных значений 
глюкозы натощак и через 2 часа после ПГТТ, что 
косвенно указывало на латентную дисфункцию 
β-клеток поджелудочной железы.

В целом нарушения липидного спектра (рис. 2) 
были диагностированы у 60% мужчин I группы  
и 30% пациентов II группы (χ2 = 19,4; p < 0,001).  
В I группе наиболее частым видом ДЛП оказался  
II В тип по Фредериксону – 30% vs 15% во II группе 
(χ2 = 3,5; p = 0,01); II A – у 24 и 12% пациентов со-
ответственно, норма – у 39 и 70% обследованных 
(p < 0,001). Частота диагностированного преди-
абета и ранней постпрандиальной гипергликемии 

Рис. 1. Клинико-анамнестические особенности пациентов исследуемой выборки

Примечание: АГ – артериальная гипертензия, p – уровень значимости отличий.

Примечание: ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, ЛПВП – 
липопротеиды высокой плотности, ТГЛ – триглицериды, апоА1 (В) – уровень аполипопротеина А1 (В) и их соот-
ношение, ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест, p - уровень значимости отличий.

Показатель I группа (n = 106) II группа (n = 424) p

Общий холестерин, ммоль/л 5,8 [5,5–6,0] 5,1 [4,9–5,3] <0,001

ЛПОНП, ммоль/л 1,0 [0,9–1,2] 0,7 [0,6–0,8] 0,009

ЛПНП, ммоль/л 3,8 [3,2–4,2] 3,3 [2,9–3,4] 0,014

ЛПВП, ммоль/л 1,3 [1,1–1,4] 1,6 [1,5–1,7] 0,01

ТГЛ, ммоль/л 2,0 [2,0–2,7] 1,5 [1,2–1,6] 0,014

Коэффициент атерогенности 4,1 [3,7–4,7] 3,0 [2,5–3,2] 0,001

апоА1, г/л 1,4 [1,4–1,7] 1,5 [1,4–1,6] >0,05

апоВ, г/л 1,3 [1,2–1,4] 1,1 [1,0–1,1] >0,05

апоВ/апоА1 1,0 [0,8–1,1] 0,8 [0,7–0,8] 0,014

Глюкоза, ммоль/л 5,4 [5,2–5,6] 5,2 [5,1–5,3] >0,05

Глюкоза через 1 час ПГТТ, 
ммоль/л 8,9 [8,1–9,7] 8,1 [7,6–8,7] 0,01

Глюкоза через 2 часа ПГТТ, 
ммоль/л 5,7 [5,2–6,3] 5,8 [5,5–6,2] >0,05

Инсулин, нг/мл 651 [270–361] 316 [533–769] <0,001

Таблица 1. Особенности липидного обмена в группах, M [95 ДИ%] 

АГ Ожирение

63%

43% 43%
50% 48% 45%

35%

69%

33%

Курение Гиподинамия Фрукты/овощи

I группа II группа

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0

p < 0,001 p < 0,001 p < 0,05 p >  0,05p = 0,05

в I и во II группах составила 39 и 28% (p > 0,05) 
и 63 и 43% (χ2 = 5,6; p = 0,017) соответственно. 
Сочетанные нарушения углеводного и липидного 
обменов в виде ДЛП и предиабета у мужчин с на-
чальным атеросклерозом выявлялись в 27% случа-
ев при сравнении с обследуемыми II группы (15%, 
p > 0,05); ДЛП вместе с ранней постпрандиальной 
гипергликемией были определены у 48 и 19% 
мужчин (χ2 = 14,4; p < 0,001) соответственно.

Оценка уровня адипокинов и инкретинов 
плазмы крови проводилась с помощью мульти-

плексного анализа; его подробные результаты  
в зависимости от наличия начального атеросклеро-
за ОСА представлены в табл. 2.

У пациентов с начальным атеросклерозом опре-
делялись наибольшие значения лептина, ИЛ-6  
и ФНО-α – адипокинов жировой ткани, спо-
собствующих развитию инсулинорезистентности.  
В этой же группе отмечался компенсаторно более 
высокий уровень адипонектина, повышающего 
периферическую чувствительность к инсулину. 
При оценке инкретинового обмена у мужчин без 
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Рис. 2. Частота нарушений липидного и углеводного обмена в группах пациентов

Примечание: АГ – артериальная гипертензия, p – уровень значимости отличий.

Примечание: ИЛ-6 – интерлейкин-6, ФНО-α – фактор некроза опухолей α, ГИП – глюкозозависимый инсулинотроп-
ный полипептид, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1, p – уровень значимости отличий.

Примечание: ИЛ-6 – интерлейкин-6, ФНО-α – фактор некроза опухолей α, ГИП – глюкозозависимый инсулинотроп-
ный полипептид, ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид 1, p – уровень значимости отличий.

Таблица 2. Определение уровня адипокинов и инкретинов в группах (M [95 CI%])

Таблица 3. Связь инкретинового и адипокинового профиля с метаболическими нарушениями и субкли-
ническим атеросклерозом ОСА

Показатель I группа (n = 106) II группа (n = 424) Норматив p

Адипонектин, мкг/мл 33,9 [21,9–45,9] 19,2 [17,2–19,2] 5–30 <0,001

Резистин, нг/мл 31,0 [25,2–36,8] 28,7 [26,3–31,1] 5–50 >0,05

Грелин пг/мл 15,7 [13,5–17,9] 11,8 [9,7–13,8] 5–12 0,026 

ИЛ-6, пг/мл 17,2 [13,7–20,6] 10,6 [9,8–11,4] 3–10 <0,001

Лептин, пг/мл 4,7 [3,7–5,7] 2,5 [2,1–3,0] 0,005–0,015 <0,001

ФНО-α, пг/мл 3,1 [2,7–3,5] 1,9 [1,7–2,1] 0–3 <0,001

ГИП, пг/мл 72 [46–99] 146 [108–185] 70–150 0,018

ГПП-1, пг/мл 17,5 [12,0–23,0] 11,1 [7,6–14,5] 10–15 0,048

атеросклероза были диагностированы максималь-
ные значения ГИП; у остальных обследованных 
его уровень был ниже, однако в пределах нор-
мативных величин. Концентрация ГПП-1 в I груп- 
пе была несколько выше (p=0,048).

Для оценки взаимосвязи адипокинового и ин- 
кретинового статуса с развитием начального атеро-
склероза и нарушениями липидного и углеводного 
обмена был проведен корреляционный анализ 
(табл. 3)

Наиболее сильные положительные связи были 
установлены между начальным атеросклерозом 
и уровнем грелина и ИЛ-6. Прямая зависимость 
средней силы наблюдалась в отношении лептина 
и ФНО-α. Связь атеросклероза с инкретиновым 
обменом носила разнонаправленный характер. 
Нарушения липидного и углеводного спектра 
оказались слабо положительно связанными 
только с одним из представленных адипокинов –  
лептином. 

Дополнительно была изучена взаимосвязь ин-
кретиновой и адипокиновой активности при МС, 
объединяющем нарушения липидного и углевод-
ного спектра. МС в соответствии с национальными 
рекомендациями [12] был диагностирован у 21% 
всех обследованных: у 51% мужчин с начальным 
атеросклерозом и 15% пациентов с неизменными 
сосудами (χ2=31,4; p<0,001). Устойчивая взаи-
мосвязь МС была выявлена только с уровнем сы-
вороточного лептина. Коэффициент корреляции (r) 
для общей выборки составил 0,46, для пациентов 
с атеросклеротическими изменениями эндотелия 
ОСА 0,6 и наименьшее значение r определялось  
у мужчин II группы (0,32) при одинаково высоком 
уровне достоверности (p<0,001).

Обсуждение

В представленном исследовании продемон-
стрированы изменения липидного, углеводного, 
адипокинового и инкретинового обменов у муж-
чин молодого и среднего возраста. Был определен 
ряд клинических и лабораторных особенностей, 
характерных для обследованных этой группы. 
Так, основными факторами сердечно-сосудистого 
риска в данной категории оказались АГ (69%), 
ожирение (63%) и гиподинамия (35%). По дан-
ным эпидемиологического исследования ЭССЕ-
РФ повышенный уровень АД регистрируется  
у каждого третьего жителя России трудоспособ-
ного возраста [13]. Алиментарным ожирением 
вследствие недостаточной физической актив-
ности и несбалансированного питания в возрасте  
35–44 лет страдают 26,6% мужчин и 24,5% 
женщин, в 45–54 года – 31,7% мужчин и 40,9% 
женщин, в возрасте 55-64 лет – 35,7% и 52,1% 
мужчин и женщин [13]. Таким образом, высокая 
частота перечисленных нозоформ создает благо-
приятный фон для раннего возникновения атеро-
склеротических изменений сосудов, что и было 

выявлено по результатам исследования.
Изолированные ДЛП и дисгликемия были 

патогномоничны для пациентов с начальным 
атеросклерозом. Дисбаланс поступления, синтеза 
и транспорта липопротеидов, избыточное накопле-
ние модифицированных форм ЛПНП могут вести 
к нарушению функции и структуры эндотелия. Ла-
тентная и манифестная гипергликемия являются 
проявлениями инсулинорезистентности [9], клю-
чевого звена МС, выявленного у половины мужчин  
с атеросклеротически измененным эндотелием. 

На фоне абдоминального ожирения уве-
личивается синтез адипоцитами атерогенных 
(лептин, резистин) и провоспалительных (ИЛ-
6, ФНО-α) адипокинов. Нарушение эффектов 
синтезируемого висцеральными адипоцитами 
гормона лептина является фактором развития ин-
сулинорезистентности, ДЛП и дисгликемии [14]. 
Он обладает антистеатогенным действием, и, по-
добно инсулину, регулирует гомеостаз глюкозы и 
жирных кислот. ФНО-α снижает тирозинкиназную 
активность инсулиновых рецепторов и экспрессию 
переносчиков глюкозы в мышечной и жировой 
тканях, блокирует синтез адипонектина, а также 
активирует липолиз в адипоцитах. ИЛ-6 способ-
ствует поддержанию хронического воспаления, 
фибротических изменений и инсулинорезистент-
ности [15]. Описано значимое нарушение адипо-
кинового профиля (повышение лептина, ИЛ-6, 
ФНО-α и резистина) при НАЖБП и алиментарном 
ожирении, что указывает на функциональную 
взаимосвязь патологии печени и сосудистого ре-
моделирования [16]. Показано снижение уровня 
ГПП-1 и ГИП при развитии периферической 
инсулинорезистентности, а также при ожирении 
без возникновения СД 2 типа [17]. Полученные 
в ходе исследования лабораторные результаты 
показали более высокие уровни лептина, ИЛ-6  
и ФНО-α на начальных этапах атеросклероза. Зна-
чимое увеличение адипонектина в этой же группе, 
по-видимому, можно считать компенсаторным 
вследствие адипонектинорезистентности.

При проведении корреляционного анализа 
устойчивую значимую взаимосвязь с атероскле-
розом, ДЛП, дисгликемией и МС продемон-
стрировал только 1 из исследованных маркеров 
активности жировой ткани – лептин. Таким об-
разом, оценка его сывороточной концентрации 
может представлять практический интерес при 
определении риска атеросклероза у пациентов 
с АГ, ожирением и нарушениями липидного  
и углеводного обменов.

Выводы

1. У мужчин молодого и среднего возраста  
с начальными атеросклеротическими изменени-
ями эндотелия наиболее значимыми из факторов 
кардиоваскулярного риска являются нарушения ге-
модинамики, алиментарного статуса и физической 

ДЛП Предиабет 1-часовая
гипергликемия

ДЛП 
и предиабет

ДЛП и 1-часовая
гипергликемия

39%
28%

63%

43%
48%

19%
27%

60%

30%

100%

50%

0

p=0,01 p<0,5 p=0,017 p<0,001p>0,05

I группа II группа

Фактор Субклинический 
атеросклероз ДЛП Дисгликемия

r p r p r p

Резистин 0,0 > 0,05 0,0 > 0,05 0,0 > 0,05

Адипонектин 0,0 > 0,05 0,0 >0,05 -0,16 0,05

Грелин 0,6 <0,001 0,2 0,01 0,0 > 0,05

ИЛ-6 0,7 <0,001 0,12 > 0,05 0,14 > 0,05

Лептин 0,31 < 0,001 0,27 < 0,001 0,22 0,03

ФНО-α 0,38 < 0,001 0,16 0,03 0,0 > 0,05

ГИП -0,21 0,002 0,0 > 0,05 0,0 > 0,05

ГПП-1 0,28 < 0,001 0,14 0,05 0,12 > 0,05
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активности. Все перечисленные факторы относятся 
к потенциально модифицируемым, что необходи-
мо учитывать при профилактике атеросклероза.

2. В качестве дополнительного маркера по-
ражения сердечно-сосудистой системы и началь-
ного атеросклероза у пациентов с абдоминальным 
ожирением может использоваться концентрация 
сывороточного лептина, взаимосвязанного с дис-
липидемией и инсулинорезистентностью. 
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