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Аннотация
Цель исследования ‒ изучить особенности адипокинового профиля крови у лиц молодого 

возраста с коморбидной патологией. Материал и методы. Проведено одномоментное популя-
ционное обследование населения г. Новосибирска. В популяционную выборку вошли 1415 
человек в возрасте 25‒44 лет, в том числе 47 % мужчин. Коморбидной патологией считали 
сочетание трех и более патологических состояний (ишемическая болезнь сердца (ИБС), арте-
риальная гипертензия (АГ), хронический бронхит (ХБ), повышенный уровень в крови холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (гиперХС ЛПНП), сниженная почечная функция 
и сахарный диабет 2 типа (СД2). Методом мультиплексного анализа на мультиплексном ана-
лизаторе Milliplex (Merck, Millipore) определяли уровни адипокинов крови. Результаты. При 
проведении однофакторного логистического регрессионного анализа получено, что наличие 
коморбидной патологии ассоциировано с повышением амилина на 1 пг/мл (p < 0,0001), гре-
лина на 1 пг/мл (p = 0,016), резистина на 1 нг/мл (p = 0,001), ИЛ-6 на 1 пг/мл (p = 0,005), 
С-пептида на 1 нг/мл (p = 0,024) и со снижением PYY на 1 пг/мл (p = 0,007). При много-
факторном регрессионном анализе в модели 1 (пол, возраст, ОТ, резистин, ИЛ-6 и PYY) 
шанс наличия коморбидной патологии увеличивался на 15 % с повышением возраста на 1 год 
(р = 0,011) и на 2,5 % со снижением PYY на 1 пг/мл (p = 0,005); в модели 2 (пол, возраст, 
ОТ, резистин, ИЛ-6 и С-пептид) шанс наличия коморбидной патологии увеличивался на 
13 % с повышением возраста на 1 год (p = 0,001), на 0,1 % с повышением уровня резистина 
на 1 нг/мл (p = 0,046), на 12 % с повышением уровня ИЛ-6 на 1 пг/мл (p = 0,041) и на 
116 % при увеличении уровня С-пептида на 1 нг/мл (p = 0,019). Заключение. У молодых лиц 
наличие коморбидной патологии ассоциировано с повышением в крови амилина, грелина и 
снижением уровня PYY, отвечающих за регуляцию аппетита, а также с повышением уровней 
резистина, ИЛ-6 и С-пептида, участвующими в формировании инсулинорезистентности.
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Abstract
The aim of study was to study the features of the adipokine blood profile in young people with 

comorbid pathology. Material and methods. A cross-sectional population survey of Novosibirsk was 
conducted. The population sample included 1415 people, including 47 % of men. Comorbid pathology 
was considered a combination of 3 or more pathological conditions (CHD, AG, CB, hyperLDL-C, 
decreased renal function and type 2 diabetes). Adipokine levels in the blood were determined using 
the multiplex analysis method on a Milliplex multiplex analyzer (Merck, Millipore). Results. When 
conducting a univariate logistic regression analysis, it was found that the presence of comorbid 
pathology was associated with an increase in amylin by 1 pg/ml (p < 0.0001), ghrelin by 1 pg/ml 
(p = 0.016), resistin by 1 ng/ml (p = 0.001), IL-6 by 1 pg/ml (p = 0.005), C-peptide by 1 ng/ml 
(p = 0.024) and a decrease in PYY by 1 pg/ml (p = 0.007). In multivariate regression analysis in 
model 1 (gender, age, OT, resistin, IL-6, and PYY), the chance of having comorbid pathology 
increased by 15 % with an increase in age by 1 year (p = 0.011) and by 2.5 % with a decrease 
in PYY by 1 pg/ml (p = 0.005); in model 2 (gender, age, WC, resistin, IL-6, and C-peptide), 
the chance of having a comorbid pathology increased by 13 % with an increase in age by 1 year 
(p = 0.001), by 0.1 % with an increase in resistin levels by 1 ng/ml (p = 0.046), by 12 % with an 
increase in IL-6 levels by 1 pg/ml (p = 0.041), and by 116 % with an increase in C-peptide levels by 
1 ng/ml (p = 0.019). Conclusions. In young people, the presence of comorbid pathology is associated 
with an increase in the blood of amylin, ghrelin and a decrease in the level of PYY, responsible for 
appetite regulation, as well as with an increase in the levels of resistin, IL-6 and C-peptide, involved 
in the formation of insulin resistance.

Keywords: young people, comorbid pathology, abdominal obesity, amylin, ghrelin, tyrosine-
tyrosine peptide, resistin, interleukin-6, C-peptide.
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Введение

В настоящее время большое внимание уде-
ляется концепции, согласно которой абдоми-
нальное ожирение (АО) вызывает хроническую 
системную воспалительную реакцию слабой 
степени выраженности, возникающую за счет 
повышения резистентности к инсулину и повы-
шенной продукции медиаторов воспаления за 
счет увеличения пула адипоцитов [1, 2]. Вис-
церальная жировая ткань рассматривается как 
связующее звено между формированием мета-
болических нарушений и сердечно-сосудистой 

патологией. Учитывая высокую распростра-
ненность АО в мире, в том числе у молодых 
лиц [3], данный фактор становится одним из 
ведущих в развитии коморбидной патологии. 
Ряд исследований демонстрирует, что адипоки-
новый дисбаланс в большой степени сопряжен 
с повышенными рисками кардиометаболиче-
ских заболеваний и их осложнений [4–6]. Ранее 
нами была показана связь между уровнями ади-
покинов крови и ишемической болезнью сердца 
(ИБС) [7], артериальной гипертензией (АГ) [8], 
снижением почечной функции [9], хрониче-
ским бронхитом (ХБ) [10], гиперхолестеринеми-
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ей липопротеинов низкой плотности (гиперХС 
ЛПНП) [11] и нарушением углеводного обмена 
[12]. Исходя из этого становится очевидным, 
что изменения адипокинового профиля крови 
сопряжено с развитием многих хронических 
неинфекционных заболеваний, в том числе 
атеросклероз-ассоциированных, объединенных 
общими факторами риска [13]. Однако вклад 
адипокинов в развитие коморбидной патологии 
остается недостаточно изученным. Учитывая 
вышесказанное, целью данного исследования 
было изучить особенности адипокинового про-
филя крови у лиц молодого возраста с комор-
бидной патологией. 

Материал и методы

Проведено одномоментное популяционное 
обследование населения 25–44 лет г. Новоси-
бирска (протокол ЛЭК № 6/2013 от 25.06.2013). 
В популяционную выборку вошли 1415 человек, 
в том числе 47 % мужчин. От всех лиц получе-
но информированное согласие на обследование 
и обработку персональных данных. 

Для коморбидной патологии у лиц молодого 
возраста выделено шесть патологических состо-
яний: ИБС, АГ, ХБ, гиперХС ЛПНП, снижен-
ная почечная функция и сахарный диабет (СД) 
2 типа. Коморбидная патология обнаружена у 
105 обследованных. Для сравнения с группой 
лиц с коморбидной патологией была сформиро-
вана группа условно здоровых лиц с отсутстви-
ем каждого из патологических состояний (162 
человека). 

АО регистрировали при окружности талии 
(ОТ) у мужчин ≥ 94 см, у женщин ≥ 80 см. Рас-
чет индекса массы тела (ИМТ) проводился по 
формуле ИМТ = m/h2, где m – масса тела (кг), 
h – рост (м). Нормальный вес регистрировался 
при ИМТ 18,5–24,9 кг/м2, избыточный вес при 
25,0–29,9 кг/м2, ожирение I степени при ИМТ 
30,0–34,9 кг/м2, II степени – 35,0–39,9 кг/м2, III 
степени (или морбидное ожирение) ≥ 40,0 кг/м2. 

АГ регистрировали при систолическом АД 
(САД) ≥ 140 мм рт. ст. и (или) диастолическим 
АД (ДАД) ≥ 90 мм рт. ст.

Наличие ИБС устанавливали на основе эпи-
демиологических критериев, используя опрос-
ник G.A. Rose и оценку электрокардиограммы 
(ЭКГ) согласно Миннесотскому коду [13].

СД 2 типа устанавливали по эпидемиологи-
ческим критериям при уровнях глюкозы плазмы 
крови натощак (ГПН) ≥ 7,0 ммоль/л и (или) 
при нормогликемии у лиц с медицинской исто-
рией установленного СД 2 типа [14]. 

Расчет скорости клубочковой СКФ произ-
водился по формуле CKD-EPI (Chronic Kidney 
Desease Epidemiology Collaboration). Снижение 
СКФ регистрировалось при показателях менее 
90 мл/мин/1,73 см2, нормальная – при СКФ ≥ 
90 мл/мин/1,73 см2. Микроальбуминурия у об-
следуемых не определялась. 

Эпидемиологический диагноз ХБ устанавли-
вали при наличии кашля с мокротой не менее 
3 месяцев в году или при наличии медицинской 
истории заболевания. Кроме этого проводи-
лось исследование функции внешнего дыхания 
(ФВД) методом спирометрии согласно рекомен-
дациям по выполнению спирометрии на аппа-
рате Spiro USB Micro Medical Limited (Велико-
британия). 

Методом мультиплексного анализа на 
мультиплексном анализаторе Milliplex (Merck, 
Millipore, США) с использованием панели 
Human Metabolic Hormone V3 (MILLIPLEX) 
в крови определяли уровни амилина (пг/мл), 
С-пептида (нг/мл), грелина (пг/мг), глюко-
зозависимого инсулинотропного полипептида 
(GIP) (пг/мл), глюкагоноподобного пептида-1 
(GLP-1) (пг/мл), глюкагона (пг/мл), интерлей-
кина-6 (IL-6) (пг/мл), инсулина (пг/мл), леп-
тина (пг/мл), моноцитарного хемотаксического 
фактора-1 (MCP-1) (пг/мл), панкреатическо-
го полипептида (PP) (пг/мл), фактора некроза 
опухолей альфа (TNF α) (пг/мл). Для определе-
ния уровней адипонектина (мкг/мл), адипсина 
(мкг/мл), липокалина-2 (нг/мл), ингибитора ак-
тиватора плазминогена 1 типа (PAI-1) (нг/мл) и 
резистина (нг/мл) крови использовалась панель 
Human Adipokine Magnetic Bead Panel 1.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием про-
граммного пакета SPSS (версия 13.0). В связи 
с распределением, отличным от нормального 
большинства изучаемых показателей, в случае 
непрерывных переменных данные представле-
ны в виде медианы, первого и третьего квар-
тилей Me (Q25; Q75), для категориальных пере-
менных – в виде абсолютных и относительных 
значений n (%).  Для сравнения двух независи-
мых выборок использовался непараметрический 
U-критерий Манна – Уитни. Для сравнения 
долей использовался χ2 Пирсона. Ассоциации 
оценивались с помощью множественного логи-
стического регрессионного анализа. Результаты 
множественного логистического регрессионно-
го анализа были представлены как отношение 
шансов (ОШ) и 95 % доверительный интервал 
(ДИ) для ОШ. Критический уровень значимо-
сти нулевой гипотезы (p) был принят равным 
0,05.
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Результаты

В структуре коморбидной патологии лиди-
рующее место по частоте занимали гиперХС 
ЛПНП – 101 человек (96,2 %), АГ – 83 (79,0 %), 
ХБ – 63 (60,0 %) и сниженная почечная функ-
ция – 55 (52,4 %). СД 2 типа регистрировался у 
17 (16,2 %), ИБС у 16 человек (15,2 %). 

У лиц с сочетанием трех и более патоло-
гических состояний в крови регистрировались 
более высокие уровни амилина, грелина GLP-1, 

GIP, липокалина-2, резистина, ИЛ-6, инсулина, 
лептина, РР, С-пептида, TNFα и более низкий 
уровень PYY по сравнению с условно здоровы-
ми лицами (табл. 1).

У лиц с сочетанием трех и более патоло-
гических состояний более высокие уровни леп-
тина (8837,1 [4729,5; 17077,9] vs 3467,2 [1254,0; 
6770,6], р = 0,0001 соответственно) и адипо-
нектина (99,8 [35,6; 178,0] vs 39,6 [25,5; 114,3], 
р = 0,049 соответственно) крови регистрирова-
лись у женщин по сравнению с мужчинами.

Таблица  1

Адипокиновый профиль крови лиц с коморбидной патологией
Tab l e  1

Adipokine blood profile of individuals with comorbid pathology 

Параметр / Parameter

Лица с сочетанием трех и более
 патологических состояний / 

Individuals with a combination of 
3 or more pathological condi-

tions, n = 105; Ме [25;75]

Условно здоровые лица 
/ Conditionally healthy 

individuals, n = 162; Ме 
[25;75]

р

Возраст, лет /Age, years 41,4 [38,8; 44,0] 33,7 [29,1; 40,0] 0,0001
Мужской пол / Male gender, n (%) 64 (61,0) 66 (40,7) 0,001
АО / AO, n (%) 65 (61,9) 48 (29,6) 0,0001
Избыточная масса тела / Overweight, 
n (%) 

42 (40,0) 44 (27,2) 0,0001

Ожирение / Obesity, n (%) 40 (38,1) 14 (8,6) 0,0001
Амилин, пг/мл / Amylin, pg/ml 14,2 [5,9; 15,1] 0,8 [0,7; 6,2] 0,0001
Грелин, пг/мл / Ghrelin, pg/ml 36,5 [22,9; 107,6] 18,6 [10,3; 39,4] 0,0001
GIP, пг/мл / GIP, pg/ml 27,9 [19,6; 55,1] 21,2 [13,2; 45,8] 0,003
GLP-1, пг/мл / GLP-1, pg/ml 329,4 [189,7; 573,4] 237,7 [148,0; 413,5] 0,002
Глюкагон, пг/мл / Glucagon, pg/ml 12,3 [9,0; 27,9] 11,7 [4,8; 23,2] 0,183
Адипонектин, мкг/мл / Adiponectin, 
mcg/ml

42,4 [31,0; 124,1] 57,0 [33,1; 151,3] 0,280

Адипсин, мкг/мл / Adipsin, mcg/ml 13,0 [10,7; 14,8] 11,3 [8,1; 15,6] 0,120

Липокалин-2, нг/мл / Lipocalin-2 ng/ml 549,4 [330,2; 1161,3] 420,6 [207,7; 981,6] 0,034

PAI-1, нг/мл / PAI-1, ng/ml 26,6 [14,5; 32,3] 24,1 [17,3; 36,2] 0,677
Резистин, нг/мл / Resistin, ng/ml 476,3 [148,8; 610,5] 33,0 [19,4; 243,1] 0,0001
IL-6, пг/мл / IL-6, pg/ml 2,8 [1,3; 6,8] 0,7 [0,3; 1,3] 0,0001
Инсулин, пг/мл / Insulin, pg/ml 529,6 [353,5; 759,7] 406,9 [291,0; 614,1] 0,018
Лептин, пг/мл / Leptin, pg/ml 4846,2 [1591,1; 9209,6] 3278,8 [1337,6; 6689,9] 0,031
MCP-1, пг/мл / MCP-1, pg/ml 243,7 [151,1; 328,0] 245,8 [183,9; 317,9] 0,661
PP, пг/мл / PP, pg/ml 46,7 [30,8; 78,1] 33,5 [18,2; 61,4] 0,001
PYY, пг/мл / PYY, pg/ml 45,1 [29,8; 64,8] 61,3 [44,0; 111,5] 0,002
Секретин, пг/мл / Secretin, pg/ml 21,0 [17,9; 36,2] 32,7 [16,4; 113,8] 0,122
TNFα, пг/мл / TNFa, pg/ml 5,7 [3,5; 8,0] 4,1 [2,9; 6,7] 0,008
С-пептид, нг/мл / C-peptide, ng/ml 0,9 [0,4; 1,6] 0,5 [0,2; 1,0] 0,0001

Примечание .  АО – абдоминальное ожирение; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1 типа; IL-6 – ин-
терлейкин-6; МСР-1 – моноцитарный хемоатрактантный протеин-1; TNFα – фактор некроза опухоли альфа; GIP – 
глюкозозависимый инсулинотропный полипептид; PР – панкреатический полипептид; GLP1 – глюкагоноподобный 
пептид-1; PYY – пептид тирозин-тирозин; Me – медиана, 25% и 75% – 1-й и 3-й квартили.

Note: AO – abdominal obesity; PAI-1 – inhibitor of plasminogen activator type 1; IL-6 – interleukin 6; MCP-
1 – monocyte chemoattractant protein-1; TNFa – tumor necrosis factor-alpha; GIP – glucose-dependent insulinotropic 
polypeptide; PP – pancreatic polypeptide; GLP1 – glucagon-like peptide-1; PYY – tyrosine-tyrosine peptide; Me – median, 
25% and 75% are the 1st and 3rd quartiles.

А.Д. Афанасьева, Л.В. Щербакова, Я.В. Полонская и др.
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У мужчин с коморбидной патологией по 
сравнению с условно здоровыми мужчина-
ми в крови были выше уровни амилина (14,2 
[9,2; 16,9] vs 5,6 [0,7; 6,5], р = 0,0001), гре-
лина (38,8 [22,9; 111,2] vs 18,6 [13,1; 37,2], 
р = 0,002), адипсина (13,0 [10,3; 14,6] vs 10,5 
[7,9; 14,3], р = 0,036), ИЛ-6 (5,1 [1,3; 7,5] vs 0,9 
[0,4; 1,5], р = 0,0001), резистина (463,7 [156,6; 
584,0] vs 36,9 [18,6; 516,5], р = 0,0001), лептина 
(3467,2 [1254,0; 6770,6] vs 1360,2 [386,6; 3625,0], 
р = 0,002), С-пептида (0,9 [0,4; 1,7] vs 0,3 [0,1; 
0,8], р = 0,0001), инсулина (584,5 [390,4; 1062,5] 
vs 406,9 [291,0; 614,1], р = 0,014) и более низ-
кие уровни PYY (45,1 [34,5; 63,5] vs 69,2 [44,6; 
118,6], р = 0,010).

У женщин с коморбидной патологией по 
сравнению с условно здоровыми женщина-
ми в крови были выше уровни амилина (11,0 
[5,3; 14,6] vs 0,8 [0,7; 5,6], р = 0,0001), грелина 
(36,5 [22,9; 84,7] vs 14,7 [8,4; 40,4], р = 0,005), 
GLP-1 (318,1 [213,8; 547,0] vs 203,7 [139,2; 
337,7], р = 0,002), липокалина-2 (491,6 [340,5; 
1130,2] vs 353,2 [175,5; 736,2], р = 0,033), ИЛ-6 
(2,1 [1,3; 6,3] vs 0,6 [0,3; 1,2], р = 0,0001), ре-
зистина (511,7 [134,8; 657,7] vs 29,8 [20,4; 52,6], 
р = 0,0001), лептина (8837,1 [4729,5; 17077,9] 
vs 4371,5 [2217,0; 10626,8], р = 0,005), РР (42,6 
[30,8; 82,7] vs 28,6 [14,1; 55,7], р = 0,002), TNFα 
(5,7 [3,5; 8,4] vs 4,0 [2,5; 6,0], р = 0,009).

При оценке уровней адипокинов крови у 
лиц с различными сочетаниями патологических 
состояний получены различия для амилина, ли-
покалина-2, PAI-1, резистина, ИЛ-6, инсулина, 
лептина, PYY и С-пептида.

У лиц с сочетанием АГ, СД 2 типа и ги-
перХС ЛПНП были в 1,2 раза выше уровень 
амилина, в 1,7 раза выше PAI-1 и С-пептид, в 
2,1 раза выше инсулин по сравнению с други-
ми лицами с коморбидной патологией. У лиц 
с АГ, СД 2 типа и ХБ регистрировались бо-
лее высокие уровни PAI-1 (в 1,5 раза), у лиц 
с АГ, гиперХС ЛПНП и ИБС – более высо-
кие уровни С-пептида (в 1,3 раза), а у лиц с 
АГ, гиперХС ЛПНП и ХБ более низкие уровни 
лептина (в 1,5 раза) по сравнению с другими 
лицами с коморбидной патологией. У лиц со 
сниженной функцией почек, гиперХС ЛПНП и 
ХБ были более низкие уровни амилина (в 2,7 
раза), ИЛ-1 (в 3,3 раза) и инсулина (в 1,4 раза) 
по сравнению с другими лицами с коморбидной 
патологией. Уровни PYY были ниже у лиц с со-
четаниями сниженной функции почек, гиперХС 
ЛПНП и ИБС (в 1,6 раза) и гиперХС ЛПНП, 
ХБ и ИБС (в 1,6 раза) по сравнению с другими 
лицами с коморбидной патологией (табл. 2).
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Обсуждение 

При нарушении баланса между позитивны-
ми и негативными эффектами адипокинов воз-
никает комплекс метаболических нарушений, 
включающий ожирение, инсулинорезистент-
ность, энергетический дисбаланс и пробле-
мы с сосудистым гомеостазом [15]. Проблемы, 
вызванные нарушением функции эндотелия и 
воспалением, также связаны с продукцией гор-
монов жировой ткани. Ожирение и инсулино-
резистентность способствуют развитию атеро-
склероза, АГ и других сердечно-сосудистых за-
болеваний [16].

Амилин – это гормон, который продуци-
руется клетками поджелудочной железы и уча-
ствует в регуляции уровня глюкозы в крови. 
Он действует в паре с инсулином, задерживая 
высвобождение глюкозы из печени и уменьшая 
аппетит [17]. Доказано, что избыток амилина 
оказывает влияние на центры аппетита в голов-
ном мозге, что приводит к избыточной потреб-
ности в пище и, как следствие, к ожирению у 
молодых людей. Кроме этого показано, что по-
вышенный уровень амилина может приводить к 
инсулиновой резистентности за счет угнетения 
инсулиновых рецепторов и ухудшения чувстви-
тельности клеток к инсулину [18]. В свою оче-
редь АО и инсулинорезистентность являются 
самостоятельными и независимыми факторами 
риска развития кардиометаболических заболева-
ний, в том числе и патологических состояний, 
изучаемых в данном исследовании.

Грелин является гормоном, который про-
дуцируется клетками желудка и играет роль в 
регуляции аппетита и пищеварения. В норме он 
повышается перед едой и снижается постпран-
диально. У лиц с ожирением не наблюдается 
снижения уровня грелина после еды, что ведет 
к перееданию и усилению ожирения, которое в 

При проведении однофакторного логисти-
ческого регрессионного анализа со стандарти-
зацией по полу, возрасту и ОТ получено, что 
наличие коморбидной патологии ассоциирова-
но с повышением амилина на 1 пг/мл, грели-
на на 1 пг/мл, резистина на 1 нг/мл, ИЛ-6 на 
1 пг/мл, С-пептида на 1 нг/мл и со снижением 
PYY на 1 пг/мл (рис. 1).

Перед выполнением многофакторного ре-
грессионного анализа был выполнен корреля-
ционный анализ изучаемых адипокинов (рис. 
2), на основании которого были сформированы 
модели. Учитывая выраженность двухсторонних 
корреляционных связей грелина и амилина с 
другими изучаемыми адипокинами и между со-
бой, было принято решение не включать их в 
модели.

Модель 1 включала пол, возраст, ОТ, рези-
стин, ИЛ-6 и PYY. Модель 2 включала пол, воз-
раст, ОТ, резистин, ИЛ-6 и С-пептид. В модели 
1 шанс наличия коморбидной патологии уве-
личивался на 15 % с повышением возраста на 
1 год и на 2,5 % со снижением PYY на 1 пг/мл. 
В модели 2 шанс наличия коморбидной пато-
логии увеличивался на 13 % повышением воз-
раста на 1 год, на 0,1 % с повышением уровня 
резистина на 1 нг/мл, на 12 % с повышением 
уровня ИЛ-6 на 1 пг/мл и на 116 % при уве-
личении уровня С-пептида на 1 нг/мл (табл. 3). 

Рис. 2. Корреляционная матрица
Fig. 2. Correlation matrix

Рис. 1. Однофакторный регрессионный анализ 
шанса наличия коморбидной патологии у лиц мо-
лодого возраста со стандартизацией по полу, воз-

расту и окружности талии

Fig. 1. One-factor regression analysis of the chance of 
comorbid pathology in young people with standardiza-

tion by gender, age and waist circumference

Атеросклероз. Т. 21. № 3. 2025 / Ateroscleroz. Vol. 21. N 3. 2025



233

свою очередь является фактором риска для раз-
вития таких заболеваний, как СД 2 типа, сер-
дечно-сосудистые заболевания и АГ [19].

В нашем исследовании амилин и грелин не 
продемонстрировали независимые ассоциации 
с наличием коморбидной патологии. Однако 
нами получены более высокие их концентрации 
у лиц с коморбидной патологий по сравнению 
с условно здоровыми лицами и сильные корре-
ляционные связи с другими изучаемыми адипо-
кинами, что говорит об их несомненном вкладе 
в развитие метаболических нарушений у лиц 
молодого возраста. 

Резистин является адипокином, который 
вырабатывается жировыми клетками и оказы-
вает влияние на метаболизм, воспалительные 
процессы и регуляцию инсулина. Резистин ак-
тивирует эндотелий, стимулируя высвобождение 
эндотелина-1, а также нарушает регуляцию мо-
лекул адгезии и хемокинов в сосудистых клетках 
[20]. Это может приводить к увеличению риска 
развития таких заболеваний, как атеросклероз, 
артрит, бронхиальная астма, и других неинфек-
ционных заболеваний [21]. Исследования на 
животных с ожирением и инсулинорезистент-
ностью показали, что уровни циркулирующего 
резистина у грызунов были значительно выше 
и коррелировали с растущим уровням инсули-

на, глюкозы и липидов [22]. Согласно нашим 
данным, повышение уровня резистина ассоци-
ировано с наличием коморбидной патологии 
у лиц молодого возраста, при этом при вклю-
чении в модель PYY и исключении С-пептида 
данная ассоциация переставала быть значимой. 
Это может говорить о том, что его участие в 
формировании инсулинорезистентности у моло-
дых лиц более выражено, чем в воспалительных 
процессах. 

С-пептид используется в качестве маркера 
для оценки секреции инсулина, что может по-
мочь в диагностике и мониторинге метаболи-
ческих нарушений, в частности инсулинорезис-
тентности. В свою очередь ожирение является 
самостоятельным фактором риска повышения 
уровня С-пептида [23]. Формирование порочно-
го круга приводит к развитию метаболического 
синдрома и, как следствие, повышению риска 
развития кардиометаболических заболеваний. 
Полученные нами данные подтверждают неза-
висимые ассоциации повышения С-пептида и 
наличие сочетанной патологии.   

Хорошо известно, что ИЛ-6 способствует 
развитию хронического воспаления, которое 
связано с метаболическими расстройствами, та-
кими как инсулинорезистентность и ожирение. 
Повышенные уровни ИЛ-6 могут влиять на ме-

Таблица  3

Многофакторный регрессионный анализ шанса наличия коморбидной патологии у лиц молодого возраста 
со стандартизацией по полу, возрасту и ОТ

Tab l e  3

Multifactorial regression analysis of the chance of having comorbid pathology in young people with standardization 
by gender, age and gender

Параметр / Parameter
Модель 1 

ОШ (95 % ДИ),  р / Model 1 
OR (95 % CI), p

Модель 2
ОШ (95 % ДИ), р / Model 2 

OR (95 % CI), p
Возраст, на 1 год / Age, for 
1 year

1,147 (1,032–1,275), 0,011 1,127 (1,050–1,210), 0,001

Пол, муж. vs жен. / Gender, 
men vs women

0,740 (0,200–2,741), 0,653 0,430 (0,167–1,0104), 0,430

ОТ, на 1 см / WC, by 1 cm 1,046 (0,998–1,096), 0,061 1,027 (0,993–1,063), 0,126
Резистин, на 1 нг/мл / Re-
sistin, per 1 ng/ml

1,001 (0,999–1,004), 0,377 1,001 (1,000–1,003), 0,046

ИЛ-6, на 1 пг/мл /мл / 
IL-6, per 1 pg/ml

1,155 (0,976–1,368), 0,094 1,121 (1,005–1,250), 0,041

PYY, на 1 пг/мл / PYY, per 
1 pg/ml

0,975 (0,958–0,993), 0,005 –

С-пептид, на 1 нг/мл / 
C-peptide, per 1 ng/ml

– 2,168 (1,137–4,131), 0,019

Примечание. ОТ – окружность талии; ИЛ-6 – интерлейкин 6; PYY – пептид тирозин-тирозин; ОШ – отно-
шение шансов; 95 % ДИ – 95 % доверительный интервал.

N ote . WC – waist circumference; IL-6 – interleukin 6; PYY – tyrosine-tyrosine peptide; OR – odds ratio; 95 % CI – 
95 % confidence interval.

А.Д. Афанасьева, Л.В. Щербакова, Я.В. Полонская и др.



234

таболизм глюкозы и липидов, что увеличивает 
риск развития диабета 2 типа и сердечно-сосу-
дистых заболеваний [24]. Ожидаемо повышение 
уровня ИЛ-6, ассоциированное с наличием ко-
морбидной патологии у молодых лиц. Однако 
при включении в модель PYY, как и в случае с 
резистином, значимость пропадала. 

PYY выделяется в ответ на потребление 
пищи и способствует подавлению аппетита, что 
может играть критическую роль в патогенезе 
ожирения и метаболических расстройств [25]. У 
молодых людей с ожирением может наблюдать-
ся дисрегуляция выработки PYY, что усиливает 
потребление пищи и способствует увеличению 
массы тела [26]. Кроме этого PYY играет роль 
в регуляции воспалительных процессов, по-
скольку он воздействует на иммунные клетки 
и может уменьшать секрецию провоспалитель-
ных цитокинов. Исследования показывают, что 
низкие уровни PYY могут коррелировать с по-
вышенными уровнями воспалительных марке-
ров, таких как ИЛ-6 и TNF-α, что указывает на 
связь между PYY и хроническим воспалением 
[27]. Нами получено, что у лиц с коморбидной 
патологией регистрируются более низкие уров-
ни PYY. Более того, независимые ассоциации 
снижения уровня PYY и наличия коморбидной 
патологии у молодых лиц могут говорить о бо-
лее весомом вкладе изменений концентрации 
данного маркера в развитии метаболических из-
менений.

Заключение

Среди лиц молодого возраста с сочетанием 
трех и более патологических состояний в 2 раза 
чаще регистрируется АО. Учитывая доказанную 
гормональную активность жировой ткани, в 
частности висцеральной, очевидным становит-
ся вклад адипокинов в развитие и течение раз-
личных заболеваний. У молодых лиц наличие 
коморбидной патологии ассоциировано с повы-
шением амилина, грелина и снижением уров-
ня PYY, отвечающих за регуляцию аппетита, а 
также с повышением уровней резистина, ИЛ-6 
и С-пептида, участвующими в формировании 
инсулинорезистентности. 
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