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Аннотация

Цель исследования – изучить особенности взаимосвязей между уровнями адипокинов и 
повышенным уровнем холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) у лиц 25–44 лет, 
с абдоминальнм ожирением (АО) и без него. Материал и методы. В исследование включены лица 
25–44 лет, распределенные на группы в зависимости от наличия/отсутствия АО и уровня ХС 
ЛПНП. Оценивали антропометрические показатели, липидный профиль (ХС ЛПНП, холестерин 
липопротеинов высокой плотности, триглицериды, общий холестерин), маркеры углеводного 
обмена, а также концентрации некоторых адипокинов. Статистическая обработка данных 
выполнялась с использованием пакета программ SPSS 13.0. Результаты. Во всех группах лиц с 
ХС ЛПНП ≥3,0 ммоль/л наблюдались атерогенные изменения липидного спектра, повышение 
артериального давления и уровня глюкозы, однако выраженность сопутствующих метаболических 
нарушений зависела от наличия АО. Уровни ингибитора активатора плазминогена 1 типа (PAI-1) 
(отношение шансов (ОШ) 1,010, 95 %, доверительный интервал (ДИ) 1,000–1,019, p = 0,047) и 
С-пептида (ОШ 1,262, 95 % ДИ 1, 053–1,512, р = 0,012) демонстрировали статистически значимые 
ассоциации с повышенным ХС ЛПНП независимо от окружности талии (ОТ). Однако при 
включении в модель обеих молекул (не маркеров) ассоциации получены только для C-пептида 
(ОШ 1,416, 95 %, ДИ 1,079–1,858, р = 0,012) и возраста (ОШ 1,038, 95 %, ДИ 1,011–1,065,  
р = 0,006). Заключение. У лиц молодого возраста с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л чаще отмечаются 
признаки метаболической дисфункции и патологической активности висцеральной жировой 
ткани в виде повышения ряда адипоцитокинов. У молодых лиц шанс наличия гиперХС ЛПНП 
ассоциирован с увеличением возраста, повышением уровней С-пептида и PAI-1 независимо от 
пола и наличия АО. 

Ключевые слова: молодой возраст, гиперХС ЛПНП, абдоминальное ожирение, С-пептид, 
ингибитор активатора плазминогена 1 типа. 
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Abstract

The aim of the study was to examine the relationships between adipokine levels and elevated low-den-
sity lipoprotein cholesterol (LDL-C) in individuals aged 25–44 years, with and without abdominal obesity 
(AO). Material and methods. The study included individuals aged 25–44 years, divided into groups based 
on the presence/absence of AO and LDL-C levels. Anthropometric parameters, lipid profile (LDL-C, 
HDL-C, TG, total cholesterol), carbohydrate metabolism markers, and concentrations of certain adipo-
kines were assessed. Statistical data processing was performed using the SPSS 13.0 software package. Re-
sults. In all groups of individuals with LDL-C ≥ 3.0 mmol/L, atherogenic changes in the lipid profile, 
increased blood pressure and glucose levels were observed; however, the severity of concomitant metabolic 
disorders depended on the presence of AO. Levels of plasminogen activator inhibitor type 1 (PAI-1) (OR 
1.010, 95 %, CI 1.000–1.019, p = 0.047) and C-peptide (OR 1.262, 95 %, CI 1.053–1.512, p = 0.012) 
demonstrated statistically significant associations with elevated LDL-C, regardless of WC. However, when 
including both molecules in the model, associations were obtained only for C-peptide (OR 1.416, 95 %, 
CI 1.079–1.858, p = 0.012) and age (OR 1.038, 95 %, CI 1.011–1.065, p = 0.006). Conclusions. Young 
individuals with LDL-C ≥ 3.0 mmol/L are more likely to exhibit signs of metabolic dysfunction and ab-
normal visceral adipose tissue activity, manifested by elevated adipocytokines. In young individuals, the 
risk of having hyperLDL-C is associated with increasing age and elevated C-peptide and PAI-1 levels, 
regardless of gender or the presence of AO.

Keywords: young age, hyperLDL-C, abdominal obesity, C-peptide, plasminogen activator inhibi-
tor type 1.
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Введение 

Жировая ткань рассматривается сегодня не 
только как депо энергии, но и как активный эн-
докринный орган, продуцирующий широкий 
спектр биологически активных веществ – ади-
покинов и цитокинов, играющих ключевую роль 
в формировании метаболических нарушений 
[1,2]. Российские исследования также подтвер-
ждают значимость адипокинов как маркеров 
воспаления и метаболической дисфункции при 
ожирении, а также их связь с неблагоприятны-
ми метаболическими фенотипами [3].

Следует отметить, что большинство суще-
ствующих исследований, посвященных изучению 
роли адипокинов в развитии атеросклероз-ас
социированных заболеваний, выполнено у 
пациентов старше 45 лет – возрастной группы, в 
которой метаболические процессы существенно 
модифицируются снижением уровня поло- 
вых гормонов. Возрастное гормональное ре-
моделирование является самостоятельным 
фактором роста кардиометаболического риска, 

что было продемонстрировано в ряде исследова- 
ний [4, 5].

В связи с этим представляется особенно акту-
альным исследование взаимосвязей адипокинов 
и факторов кардиометаболического риска, вклю-
чая уровень холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС ЛПНП), у более молодой попу-
ляции, где влияние возрастного гормонального 
дисбаланса минимально. Изучение подобных 
ассоциаций важно, поскольку абдоминаль-
ное ожирение (АО) у молодых пациентов уже 
сопровождается инсулинорезистентностью, 
субклиническим воспалением и нарушения-
ми липидного обмена, в том числе повышением 
уровня ХС ЛПНП, который выступает ведущим 
фактором риска развития и прогрессирования 
атеросклероза и формирования связанных с ним 
сердечно-сосудистых заболеваний [2, 6].

Настоящее исследование направлено на ана-
лиз возможных связей различных адипокинов 
с повышенным уровнем ХС ЛПНП у лиц 25–
44 лет с АО и без него.
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Материал и методы

На базе НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО 
РАН с 2013 по 2017 г. проведено популяцион-
ное обследование населения г. Новосибирска в 
возрасте 25–44 лет. Исследование выполнено в 
рамка бюджетной темы «Эпидемиологический 
мониторинг распространенных терапевтических 
заболеваний, их факторов риска и осложнений 
в Сибири для совершенствования подходов к их 
профилактике и рискометрии», 2024–2028 гг. 
(FWNR-2024-0002).

Через скрининг-центр прошли 1512 че-
ловек. После исключения из исследования 
беременных женщин и женщин, находящих-
ся в декретном отпуске, в исследование вошли 
1415 человек, из них 670 мужчин (47,3 %) и 745 
женщин (52,7 %). Для анализа наличия гиперхо-
лестеринемии липопротеинов низкой плотности 
(гиперХС ЛПНП) была сформирована подвыбор-
ка в размере 1391 человека, 469 мужчин (45,4 %) 
и 564 женщины (54,6 %), имеющих исчерпываю-
щую информацию об уровне ХС ЛПНП, возраст 
обследованных составил 37,2 [31,4; 41,8] года. 
24 человека были исключены в связи с невоз-
можностью корректного расчета ХС ЛПНП по 
формуле Фридевальда при уровне триглицери-
дов (ТГ) > 4,5 ммоль/л. 

 Всем пациентам проводилась антропоме-
трия: рост, вес, окружность талии, измерение 
артериального давления (АД). Рост респондентов 
измеряли с помощью вертикального ростоме-
ра в положении стоя без обуви с точностью до 
0,5 см. Для измерения массы тела использова-
ли выверенные электронные медицинские весы, 
вес регистрировали с точностью до 100 г. Индекс 
массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле: 
ИМТ = масса тела (кг) / рост (м2).

Избыточную массу тела регистрировали при 
ИМТ ≥ 25 кг/м2, ожирение при ИМТ ≥ 30 кг/м2.

Окружность талии (ОТ) определяли с 
помощью сантиметровой ленты, которую на-
кладывали горизонтально четко между нижним 
краем реберной дуги и крестцовым отделом под-
вздошной кости. 

Абдоминальное ожирение (АО) регистриро-
вали при окружности талии у мужчин ≥ 94 см, 
у женщин ≥ 80 см. 

Измерение АД проводилось трижды с ин-
тервалом 2 мин на правой руке в положении 
сидя после 5-минутного отдыха с помощью 
автоматического тонометра Omron M5-I (Япо-
ния) с регистрацией среднего значения трех 
измерений. 

У всех обследуемых однократно утром нато-
щак (через 12 ч после приема пищи) забиралась 
кровь из локтевой вены. Показатели липидного 
профиля, такие как ТГ, холестерин липопроте-
ины высокой плотности (ХС ЛПВП) и общий 
холестерин (ОХС), уровень глюкозы сыворотки 
крови, измеряли энзиматическими методами, 
используя стандартные реактивы Termofisher 
(Финляндия) на биохимическом анализаторе 
Konelab 30i (Финляндия). 

Для пересчета глюкозы сыворотки крови в 
глюкозу плазмы крови использовали формулу: 
глюкоза плазмы (ммоль/л) = –0,137+1,047 × глю-
коза сыворотки (ммоль/л).

Для расчета уровня ХС ЛПНП использовали 
формулу Фридевальда: ХС ЛПНП = ОХС –  
(ТГ / 2,2) – ХС ЛПВП. Повышенным уров-
нем в крови ХС ЛПНП по эпидемиологическим 
критериям считали повышение ХС ЛПНП ≥ 
3,0 ммоль/л [7]. 

Для расчета уровня холестерина не липо-
протеинов высокой плотности (ХС неЛПВП) 
использовали формулу: ХС неЛПВП (ммоль/л) = 
ОХС (ммоль/л) – ХС ЛПВП (ммоль/л).

С помощью мультиплексного анализа на 
проточном цитометре Luminex 20 MAGPIX 
определяли уровни в крови биомолекул, ас-
социированных с секреторной активностью 
висцеральных адипоцитов:

а) с использованием набора Human Adipokine 
Magnetic Bead Panel 1 (EMDMillipore Corporation, 
Германия): адипонектин, адипсин, липокалин-2, 
резистин, ингибитор активатора плазминоге-
на-1 (PAI-1), 

б) с использованием набора Human Meta-
bolic Hormone V3» (EMDMillipore Corporation, 
Германия): амилин, С-пептид, грелин, глюкозо-
зависимый инсулинотропный полипептид (GIP), 
глюкагон-подобный пептид-1 (GLP-1), глюка-
гон, инсулин, панкреатический полипептид 
(PP), пептид YY (PYY), интерлейкин-6 (IL-6), 
лептин, моноцитарно-хемоаттрактантный про-
теин 1 (MCP-1), фактор некроза опухоли альфа 
(ФНО-α), секретин.

Дизайн исследования представлен на 
рисунке. 

Статистическая обработка полученных резуль
татов проводилась с использованием программного 
пакета SPSS (версия 13.0). Нормальное распреде-
ление проверялось с использованием критерия 
Колмогорова – Смирнова. 

В связи с отличным от нормального распре-
делением большинства изучаемых показателей 
данные представлены в случае непрерывных пе-
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ременных в виде Me [25;75], где Me – медиана, 
25 и 75 1-й и 3-й квартили, для категориальных 
переменных – в виде абсолютных и относитель-
ных значений – n ( %). 

Для сравнения двух независимых выборок 
использовался непараметрический U-критерий 
Манна - Уитни. Для сравнения долей использо-
вался критерий хи-квадрат Пирсона. 

Ассоциации оценивались с помощью 
множественного логистического регрессион-
ного анализа, выполненного при следующих 
условиях: зависимая переменная является дихо-
томической: наличие/отсутствие коморбидной 
патологии; независимость наблюдений; отсут-
ствие мультиколлинеарности, т.е. ситуаций, 
когда независимые переменные сильно кор-
релируют друг с другом (r > 0,7); линейная 
зависимость между каждой независимой пе-
ременной и логарифмом отношения шансов 
(логарифмические коэффициенты); независи-
мость остатков. Результаты множественного 
логистического регрессионного анализа пред-
ставлены как отношение шансов (ОШ) и 95 % 
доверительный интервал (ДИ) для ОШ.

Критический уровень значимости нулевой 
гипотезы (p) был принят равным 0,05.

Результаты

В табл. 1 представлены сравнительные харак-
теристики двух групп: с уровнем ХС ЛПНП  ≥ 
3,0 ммоль/л (n = 772) и с уровнем ХС ЛПНП  

< 3,0 ммоль/л (n = 619). Лица с высоким уровнем 
ХС ЛПНП были в 1,1 раза (p < 0,001) старше, чем 
лица с нормальным уровнем ХС ЛПНП. Также 
в группе с гиперХС ЛПНП наблюдался более 
высокий, чем в группе с нормальным уровнем  
ХС ЛПНП, процент мужчин (p < 0,001), что 
свидетельствует о значимом половом различии. 
ИМТ и ОТ был выше у лиц с высоким ХС ЛПНП 
(p < 0,001), значимо выше были как систоличе-
ское (p < 0,001), так и диастолическое (p < 0,001) 
АД, по сравнению с лицами с нормальным уров-
нем ХС ЛПНП. 

В табл. 2 представлены данные анализа двух 
групп: лиц с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л и отсут-
ствием АО и лиц с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л и 
наличием АО. Анализ показал, что лица с АО 
и гиперХС ЛПНП имели более высокие пока-
затели систолического и диастолического АД  
(p = 0,0001), а также частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) (p = 0,001) по сравнению с лицами 
с гиперХС ЛПНП и отсутствием АО. 

В липидном профиле у лиц с АО регистри-
ровались более высокие уровни ОХС (p = 0,029), 
ТГ (p = 0,0001), ХС неЛПВП (p = 0,0001) а также 
более низкие уровня ХС ЛПВП (р = 0,0001) по 
сравнению с лицами с гиперХС ЛПНП и отсут-
ствием АО. В то же время различия по уровню 
ХС ЛПНП между группами не достигли ста-
тистической значимости (p = 0,166). Уровень 
глюкозы в крови также был выше у лиц с АО по 
сравнению с лицами без АО (p = 0,0001). 

Дизайн исследования
Study design
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Таблица 1
Характеристика групп с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л и с ХС ЛПНП < 3,0 ммоль/л

Table 1
Characteristics of groups with LDL-C ≥ 3.0 mmol/L and LDL-C < 3.0 mmol/L

Показатель / Indicators

Группа ХС ЛПНП  
≥ 3,0 ммоль/л  
/ LDL-C group  

≥ 3.0 mmol/L, n = 772

Группа ХС ЛПНП  
< 3,0 ммоль/л /  
LDL-C group  

< 3.0 mmol/L, n = 619

р

Возраст, лет / Age, years
Me [25 %;75 %] 38,3 [32,6; 42,4] 35,9 [31,3; 41,1] < 0,001

Пол / sex, n %
мужчины / men 396 (54,8) 257 (41,5)

< 0,001
женщины / women 376 (45,2 %) 363 (58,5)

ИМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2

Me [25 %;75 %] 25,9 [22,7; 29,5] 24,0 [21,2; 27,8] < 0,001

ОТ, см / WС, cm
Me [25 %;75 %] 87,0 [78,1; 97,0] 82,0 [73,0; 92,0] < 0,001

АО / abdominal obesity, n % 364 (47,3) 220 (35,5) < 0,001
САД, мм рт.ст. / Systolic BP, mmHg
Me [25 %;75 %] 121,0 [111,5; 131,0] 117,5 [108,0; 126,0] < 0,001

ДАД, мм рт.ст. / Diastolic BP, mmHg
Me [25 %;75 %] 80,0 [73,0; 88,0] 76,5 [70,0; 83,5] < 0,001

ЧСС, уд/мин / Heart rate, beats/min
Me [25 %;75 %] 74,0 [67,0; 80,3] 72,0 [66,0; 79,0] 0,101

ОХС, ммоль/л / TCH, mmol/l
Me [25 %;75 %] 5,5 [5,1; 6,0] 4,2 [3,9; 4,6] < 0,001

ХС ЛПНП, ммоль/л / LDL-C, mmol/L
Me [25 %;75 %] 3,6 [3,3; 4,1] 2,3 [2,1; 2,7] < 0,001

ХС ЛПВП, ммоль/л / HDL-C, mmol/L
Me [25 %;75 %] 1,3 [1,1; 1,5] 1,2 [1,1; 1,6] < 0,001

ХС неЛПВП, ммоль/л / Non-HDL-C, mmol/L
Me [25 %;75 %] 4,2 [3,8; 4,8] 2,8 [2,5; 3,2] < 0,001

ТГ, ммоль/л / TG, mmol/l
Me [25 %;75 %] 1,1 [0,8; 1,6] 0,8 [0,6; 1,1] < 0,001

Глюкоза, ммоль/л / Glucose, mmol/L
Me [25 %;75 %] 5,7 [5,4; 6,1] 5,6 [5,2; 5,9] < 0,001

П р и м е ч а н и е. САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
ОХС – холестерин; ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов 
высокой плотности; ХС неЛПВП – холестерин не липопротеинов высокой плотности; ТГ – триглицериды; ЧСС – ча-
стота сердечных сокращений; ИМТ – индекс массы тела; ОТ – окружность талии; Me – медиана; 25 % и 75 % – 1-й 
и 3-й квартили.

N o t e: SBP – systolic blood pressure, DBP – diastolic blood pressure, TC – cholesterol, LDL-C – low-density lipoprotein 
cholesterol, HDL-C – high-density lipoprotein cholesterol, non-HDL-C – non-high-density lipoprotein cholesterol, TG – tri-
glycerides, HR – heart rate, BMI – body mass index, WC – waist circumference, Me – median, 25% and 75% – 1st and 3rd 
quartiles. 

У лиц с гиперХС ЛПНП регистрировалась 
более высокая концентрация в крови адипсина 
(p = 0,010), липокалина-2 (p = 0,0001), резистина 
(p = 0,0001), амилина (p = 0,008), интерлей-
кина-6 (p = 0,012), PAI-1 (p = 0,002), а также 
С-пептида (p = 0,0001) и лептина (p = 0,001) по 
сравнению с лицами с нормальным уровнем ХС 
ЛПНП (табл. 3). 

При анализе группы лиц с уровнем ХС ЛП-
НП ≥ 3,0 ммоль/л и с наличием АО по сравнению 
с группой без АО выявлены значимые различия 
по ряду биомаркеров. У лиц с АО отмечается зна-
чительно более низкий уровень адипонектина 

(p = 0,009), а также более высокие уровни ами-
лина (p = 0,0001), интерлейкина-6 (p = 0,0001), 
PAI-1 (p = 0,010), С-пептида (p = 0,0001), инсу-
лина (p = 0,0001), лептина (p = 0,0001), GLP1 
(p = 0,0001), TNFα (p = 0,002) по сравнению с 
лицами без АО (табл. 4). 

Следующим этапом было проведение ло-
гистического регрессионного анализа шанса 
наличия гиперХС ЛПНП и уровня изучаемых 
адипокинов. Для включения в модели были взя-
ты молекулы, продемонстрировавшие значимость 
различий на предыдущих этапах исследования. 
Показано, что среди изученных адипокинов и 
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Таблица 2
Характеристика лиц с гиперХС ЛПНП в зависимости от наличия АО

Тable 2
Characteristics of individuals with hyper-LDL-cholesterol, depending on the presence of AO

Показатель / Indicators

ХС-ЛНП≥3,0 ммоль/л / 
АО (-), / HDL-C group  
≥ 3.0 / AO (-) mmol/L,  

n = 407

ХС-ЛНП≥3,0 ммоль/л / 
АО (+) / HDL-C group  
≥ 3.0 / AO (+) mmol/L,  

n = 365
p

Me [25;75] Me [25;75]

Возраст, лет / Age, years 37,0 31,3; 41,8 39,6 34,4; 43,1 < 0,001

ИМТ, кг/м2 / BMI, kg/m2 23,2 21,3; 25,1 29,7 27,1; 32,7 < 0,001

ОТ, см / WС, cm 79,0 72,4; 86,8 98,0 90,0; 104,4 < 0,001

САД, мм рт. ст. / Systolic BP, mm Hg 118,0 108,5; 128,0 124,5 114,5; 135,1 < 0,001

ДАД, мм рт. ст. / Diastolic BP, mm Hg 77,0 70,5; 84,3 83,0 76,5; 91,5 < 0,001

ЧСС, уд/мин / Heart rate, beats/min 72,5 65,0; 79,0 74,0 68,0; 82,0 0,001

ОХС, ммоль/л / TCH, mmol/l 5,4 5,1; 6,0 5,6 5,1; 6,1 0,029

ХС ЛПНП, ммоль/л / LDL-C, mmol/L 3,6 3,3; 4,0 3,7 3,3; 4,1 0,166

ХС ЛПВП, ммоль/л / HDL-C, mmol/L 1,3 1,2; 1,6 1,2 1,0; 1,4 < 0,001

ХС неЛПВП, ммоль/л / Non-HDL-C, 
mmol/L 4,0 3,7; 4,6 4,4 3,9; 4,9 < 0,001

ТГ, ммоль/л / TG, mmol/l 0,9 0,7; 1,3 1,3 0,9; 1,9 < 0,001

Глюкоза, ммоль/л / Glucose, mmol/L 5,6 5,3; 6,0 5,9 5,5; 6,1 < 0,001

П р и м е ч а н и е. САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
ОХС – холестерин; ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов 
высокой плотности; ХС неЛПВП – холестерин не липопротеиныов высокой плотности; ТГ – триглицериды; ЧСС – 
частота сердечных сокращений; ИМТ – индекс массы тела; ОТ – окружность талии; Me – медиана; 25 % и 75 % – 1-й 
и 3-й квартили.

Note: SBP – systolic blood pressure, DBP – diastolic blood pressure, TC – cholesterol, LDL-C – low-density lipoprotein 
cholesterol, HDL-C – high-density lipoprotein cholesterol, non-HDL-C – non-high-density lipoprotein cholesterol, TG – triglyc-
erides, HR – heart rate, BMI – body mass index, WC – waist circumference, Me – median, 25% and 75% – 1st and 3rd quartiles.

цитокинов только повышение уровней PAI-1 и 
С-пептида оказались ассоциированы с шансом 
наличия гиперХС ЛПНП (табл. 5).

При анализе модели, включающей возраст, 
пол, ОТ, уровень САД, PAI-1 и С-пептида полу-
чено, что возраст и уровень С-пептида являются 
значимыми предикторами наличия гиперХС 
ЛПНП. Каждый дополнительный год возраста 
увеличивает шансы гиперХС ЛПНП на 3,8 %. 
Повышение уровня С-пептида на 1 нг/мл ассо-
циировано с увеличением шанса гиперХС ЛПНП 
более чем в 1,4 раза (табл. 6).

Обсуждение 

В нашем исследовании повышение уровня ХС 
ЛПНП (≥ 3,0 ммоль/л) ассоциировалось с более 
старшим возрастом, мужским полом, большим 
ИМТ и ОТ, а также с более высоким систоли-
ческим и диастолическим АД, уровнем глюкозы 
и неблагоприятным липидным профилем (по-
вышенным уровнем ОХС, ТГ, ХС неЛПВП, 

сниженным ХС ЛПВП). Наши результаты согла-
суются с общей эпидемиологической картиной, 
где концентрация «плохого» холестерина ассо-
циирована с возрастом и полом, а при развитии 
метаболического синдрома часто выявляются 
комбинированные нарушения липидного про-
филя и показателей ожирения/АО. Например, в 
эпидемиологическом исследовании, проведен-
ном в Малайзии, показано выраженное влияние 
возраста и пола на распределение ХС ЛПНП [8]. 
При этом влияние ожирения на общие уров-
ни ХС ЛПНП может быть менее выраженным 
по сравнению с влиянием на ТГ и ХС-ЛВП, 
но сопровождается изменением характеристик 
липопротеинов (включая образование более ате-
рогенных мелких плотных частиц) [9]. 

Особенно примечательно, что в подгруп-
пе лиц с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л наличие АО 
сопровождалось более выраженными измене-
ниями – более высокими САД/ДАД, ЧСС, 
ОХС, ТГ и уровнем глюкозы; при этом абсо-
лютные уровни ХС ЛПНП между подгруппами 
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Таблица 3
Уровни исследованных адипокинов человека у лиц с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л и ХС ЛПНП < 3,0 ммоль/л  

(Ме [25 %;75 %])
Table 3

 Levels of human adipokines in individuals with LDL-C ≥ 3.0 mmol/L and LDL-C <3.0 mmol/L (Me [25 %;75 %])

Адипокины / Adipokines
Группа ХС ЛПНП  
≥ 3,0 ммоль/л, /  

LDL-C group ≥ 3.0 mmol/L, 
n = 772

Группа ХС ЛПНП  
< 3,0 ммоль/л, / 

LDL-C group <3.0 mmol/L,  
n = 619

р

Адипонектин, мкг/мл / 
Adiponectin, μg/ml 37,7 [25,7; 116,0] 37,0 [26,5; 117,3] 0,701

Адипсин, мкг/мл / Adipsin, μg/ml 12,0 [8,4; 14,2] 11,0 [6,4; 13,9] 0,010

Липокалин-2, нг/мл /  
Lipoclin-2, ng/ml 432,8 [228,4; 1172,5] 346,9 [173,8; 1064,5] < 0,001

Резистин, нг/мл / Resistin, ng/ml 267,4 [31,1; 610,5] 102,3 [21,2; 590,7] < 0,001

Амилин, пг/мл / Amylin, pg/ml 6,4 [5,2; 14,3] 6,0 [1,0; 14,0] 0,008

IL-6, пг/мл / IL-6, pg/ml 1,3 [0,7; 3,5] 1,1 [0,6; 1,9] 0,012

PAI-1, нг/мл / PAI-1, ng/ml 22,8 [14,2; 33,6] 19,7 [11,9; 29,4] 0,002

С-пептид, нг/мл / C-peptide, ng/ml 0,8 [0,4; 1,3] 0,7 [0,2; 1,1] < 0,001

Инсулин, пмоль/л / Insulin, pmol/L 463,9 [339,1; 678,6] 473,7 [291,0; 678,6] 0,605

Лептин, нг/мл / Leptin, ng/ml 4,9 [1,7; 8,6] 3,8 [1,5; 7,4] 0,001

МCP-1, пг/мл / MCP-1, pg/ml 234,0 [155,6; 318,6] 238,9 [168,5; 319,9] 0,229

Грелин, пг/мл / Ghrelin, pg/ml 36,4 [22,7; 89,5] 30,8 [17,3; 87,0] 0,103

TNFα, пг/мл / TNFa, pg/ml 4,9 [3,0; 7,4] 4,4 [2,9; 7,0] 0,066

GIP, пг/мл / GIP, pg/ml 26,1 [16,5; 51,2] 27,3 [16,1; 51,7] 0,882

Глюкагон, пг/мл / Glucagon, pg/ml 11,5 [8,0; 21,1] 11,2 [5,5; 21,7] 0,587

PP, пг/мл / PP, pg/ml 40,1 [23,3; 79,2] 39,4 [21,5; 75,9] 0,332

GLP1, пг/мл / GLP1, pg/ml 297,5 [175,0; 513,3] 269,3 [169,3; 460,2] 0,187

PYY, пг/мл / PYY, pg/ml 54,1 [36,1; 74,2] 59,1 [39,6; 82,4] 0,210

Секретин, пг/мл / Secretin, pg/ml 21,1 [15,6; 45,6] 23,8 [15,5; 78,9] 0,313

П р и м е ч а н и е. PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1 типа; IL-6 – интерлейкин 6; МСР-1 – моноцитар-
ный 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.

N o t e: PAI-1 – plasminogen activator inhibitor type 1, IL-6 – interleukin 6, MCP-1 – monocyte chemoattractant protein-1, 
TNFα – 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% – 1st and 3rd quartiles.

с/без АО статистически не различались. Такая 
картина указывает на то, что при сочетании ги-
перхолестеринемии и АО страдают прежде всего 
инсулинорезистентность, гипертензивные меха-
низмы и атерогенность липидного профиля в 
целом, тогда как средние значения ХС ЛПНП 
могут оставаться схожими, что также отмечает-
ся в ряде работ, где ожирение чаще влияет на ТГ 
и ХС ЛПВП и состав липопротеинов, нежели на 
абсолютный уровень ХС ЛПНП [10, 11]. 

Отсутствие статистически значимого раз-
личия уровней ХС ЛПНП между подгруппами 
с/без АО при общем повышенном ХС ЛПНП 
может отражать несколько механизмов: АО воз-
действует главным образом на ТГ, ХС ЛПВП 

и на качественные характеристики ХС ЛПНП 
(переход к мелким плотным ХС ЛПНП), а не 
всегда на абсолютный уровень ХС ЛПНП, меж-
личностные различия в питании, генетике или 
приеме препаратов (например, статинов) могут 
снижать связь [12]. Учитывая, что в наше ис-
следование включались лица 25–44 лет, которые 
не получали липидснижающую терапию, мож-
но предположить, что у лиц молодого возраста 
первый из описанных механизмов видится бо-
лее логичным.

Одной из ключевых находок нашего исследо-
вания стало повышение ряда адипокинов у лиц 
с гиперХС-ЛНП: повышенные уровни PAI-1 и 
С-пептида оказались ассоциированы с шансом 
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наличия гиперХС ЛПНП в однофакторном ана-
лизе, а в многофакторной модели (с поправкой 
на возраст, пол и ОТ) значимыми предикторами 
остались возраст и уровень С-пептида. Эти ре-
зультаты согласуются с литературными данными 
о роли PAI-1 как биомаркера метаболическо-
го синдрома и регулятора печеночного обмена 
липидов [13] и о связи уровней C-пептида (как 
отражения бета-клеточной секреции/инсули-
новой активности) с изменениями липидного 
обмена [14]. Повышение PAI-1 рассматривают 

Таблица 4 
Уровни исследованных адипокинов человека у лиц с ХС ЛПНП ≥ 3,0 ммоль/л на фоне АО и без него  

(Ме [25 %;75 %])
Table 4

Levels of human adipokines in individuals with LDL-C ≥ 3.0 mmol/L with and without AО (Ме [25 %;75 %])

Адипокины / Adipokines
Группа ХС ЛПНП ≥3,0 ммоль/л

p
Без АО (n = 442) С АО (n = 352)

Адипонектин, мкг/мл / Adiponectin, μg/ml 41,4 [28,2; 138,7] 35,7 [24,7; 107,2] 0,009

Адипсин, мкг/мл / Adipsin, μg/ml 12,0 [8,5; 14,2] 12,1 [8,1; 14,2] 0,958

Липокалин-2, нг/мл / Lipoclin-2, ng/ml 409,9 [224,5; 1164,8] 478,0 [244,7; 1197,5] 0,531

Резистин, нг/мл / Resistin, ng/ml 199,9 [25,4; 613,2] 415,1 [50,8; 610,5] 0,145

Амилин, пг/мл / Amylin, pg/ml 5,9 [1,7; 11,9] 8,7 [5,4; 14,7] < 0,001

IL-6, пг/мл / IL-6, pg/ml 1,0 [0,6; 1,8] 1,7 [0,9; 5,5] < 0,001

PAI-1, нг/мл / PAI-1, ng/ml 21,6 [12,6; 32,1] 24,8 [16,1; 34,5] 0,010

С-пептид, нг/мл / C-peptide, ng/ml 0,7 [0,3; 1,1] 1,0 [0,5; 1,7] < 0,001

Инсулин, пмоль/л / Insulin, pmol/L 406,9 [272,9; 584,5] 527,9 [383,1; 742,1] < 0,001

Лептин, нг/мл / Leptin, ng/ml 2,6 [1,1; 5,7] 7,1 [4,2; 15,8] < 0,001

МCP-1, пг/мл / MCP-1, pg/ml 228,1 [162,5; 315,2] 235,7 [149,0; 320,2] 0,659

Грелин, пг/мл / Ghrelin, pg/ml 36,4 [18,8; 94,8] 35,2 [22,9; 83,3] 0,857

TNFα, пг/мл / TNFa, pg/ml 4,5 [2,9; 7,1] 5,3 [3,2; 8,0] 0,002

GIP, пг/мл / GIP, pg/ml 26,0 [15,9; 48,2] 26,4 [17,4; 54,2] 0,199

Глюкагон, пг/мл / Glucagon, pg/ml 11,2 [6,8; 19,6] 12,0 [8,3; 25,0] 0,164

PP, пг/мл / PP, pg/ml 40,1 [23,6; 78,2] 39,9 [23,1; 80,3] 0,778

GLP1, пг/мл / GLP1, pg/ml 242,5 [160,2; 458,4] 363,2 [203,4; 561,3] < 0,001

PYY, пг/мл / PYY, pg/ml 57,0 [36,3; 72,3] 51,2 [36,1; 81,4] 0,470

Секретин, пг/мл / Secretin, pg/ml 20,8 [14,3; 43,9] 21,2 [17,3; 59,0] 0,866

П р и м е ч а н и е. PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1 типа; IL-6 – интерлейкин 6; МСР-1 – моноцитар-
ный хемоатрактантный протеин-1; TNFα - фактор некроза опухоли-альфа; GIP – глюкозозависимый инсулинотропный 
полипептид; PР – панкреатический полипептид; GLP1 – глюкагоноподобный пептид-1; PYY  – пептид тирозин-тирозин; 
АО – абдоминальное ожирение; Me – медиана; 25 % и 75 % – 1-й и 3-й квартили.

N o t e: PAI-1 – plasminogen activator inhibitor type 1, IL-6 – interleukin 6, MCP-1 – monocyte chemoattractant pro-
tein-1, TNFα – tumor necrosis factor-alpha, GIP – glucose-dependent insulinotropic polypeptide, PP – pancreatic polypeptide, 
GLP1 – glucagon-like peptide-1, PYY – tyrosine-tyrosine peptide, AO – abdominal obesity, Me – median, 25 % and 75 % – 
1st and 3rd quartiles. 

как компонент патологического континуума, 
связывающего ожирение, инсулинорезистент-
ность и нарушение метаболизма липидов [15]. 
Аналогично, связь между уровнями ХС ЛПНП 
и показателями секреции инсулина/C-пепти-
да отмечалась в клинических исследованиях 
[16]. Наши данные, где С-пептид показал силь-
ную ассоциацию с шансом гиперХС ЛПНП 
(ОШ ~1,4  на 1 нг/мл), подтверждают возмож-
ное участие гиперинсулинемии/повышенной 
секреторной активности β-клеток в патогенезе 
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Таблица 5
Результаты логистического регрессионного анализа ассоциаций адипокинов с шансом наличия 

гиперХС ЛПНП со стандартизацией по полу, возрасту и окружности талии 
Table 5

Results of logistic regression analysis of adipokine associations with the chance of having hyper-LDL-C, 
standardized by sex, age, and waist circumference

Показатель / Indicators

Логистический регрессионный анализ /  
Logistic regression analysis

ОШ / OН

95 % доверительный интервал (ДИ) / 
95 % confidence interval (CI)

p
Нижняя граница / 

The lower limit
Верхняя граница / 

The upper limit

Адипсин, мкг/мл / Adipsin, μg/ml 1,010 0,999 1,020 0,056

Липокалин-2, нг/мл / Lipoclin-2, ng/ml 1,000 0,999 1,001 0,312

Резистин, нг/мл / Resistin, ng/ml 1,000 0,999 1,001 0,455

Адипонектин, мкг/мл / Adiponectin, μg/ml 1,001 0,999 1,002 0,438

Адипсин, мкг/мл / Adipsin, μg/ml 1,005 0,990 1,019 0,524

IL-6, пг/мл / IL-6, pg/ml 0,997 0,990 1,004 0,434

PAI-1, нг/мл / PAI-1, ng/ml 1,010 1,000 1,019 0,047

С-пептид, нг/мл / C-peptide, ng/ml 1,262 1,053 1,512 0,012

Инсулин, пмоль/л / Insulin, pmol/L 1,000 0,999 1,0001 0,085

Лептин, нг/мл / Leptin, ng/ml 1,021 0,998 1,045 0,070

TNFα, пг/мл / TNFa, pg/ml 1,005 0,971 1,041 0,773

GLP1, пг/мл / GLP1, pg/ml 1,000 0,999 1,0001 0,768
П р и м е ч а н и е: PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1 типа; IL-6 – интерлейкин 6; TNFα – фактор некроза 

опухоли-альфа; GLP1 – глюкагоноподобный пептид-1; ОШ – отношение шансов.
N o t e: PAI-1 – plasminogen activator inhibitor type 1, IL-6 – interleukin 6, TNFα – tumor necrosis factor-alpha, GLP1 – 

glucagon-like peptide-1, OR – odds ratio.

Таблица 6
Результаты многофакторного логистического регрессионного анализа связи адипокинов 

с шансом наличия гиперХС ЛПНП
Table 6

Results of multivariate logistic regression analysis of the association between adipokines 
and the risk of hypercholesterolemia

Показатель / Indicators

Логистический регрессионный анализ /  
Logistic regression analysis

ОШ / OН

95 % доверительный интервал (ДИ) /  
95 % confidence interval (CI)

p
Нижняя граница / 

The lower limit
Верхняя граница / 

The upper limit

Возраст, на 1 год / Age, for 1 year 1,038 1,011 1,065 0,006

Пол, муж vs жен / Sex, man vs woman 1,174 0,814 1,692 0,391

ОТ, на 1 см / WC for 1 cm 1,012 0,998 1,027 0,140

САД, на 1 мм рт. ст. / SBP, for 1 mm Hg 1,012 0,998 1,025 0,097

PAI-1, на 1 нг/мл / PAI-1, for 1 ng/ml 1,009 0,999 1,018 0,081

С-пептид, на 1 нг/мл /  
C-peptide, for 1 ng/ml 1,416 1,079 1,858 0,012

П р и м е ч а н и е. PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1 типа; ОТ – окружность талии; САД – систолическое 
артериальное давление; ОШ – отношение шансов.

N o t e. PAI-1 – plasminogen activator inhibitor type 1, WC – waist circumference, SBP – systolic blood pressure, OR – 
odds ratio.



410

Атеросклероз. Т. 21. № 4. 2025 / Ateroscleroz. Vol. 21. No. 4. 2025

дислипидемии у изучаемой популяции. В кли-
ническом плане это подчеркивает необходимость 
комплексного скрининга лиц с метаболически-
ми нарушениями на дислипидемию и, наоборот, 
мониторинга метаболических маркеров у паци-
ентов с повышенным уровнем ХС ЛПНП. 

Заключение 

У лиц молодого возраста с повышенным ХС 
ЛПНП чаще отмечаются признаки метаболи-
ческой дисфункции (АО, повышенный ИМТ, 
АГ, гипергликемия) и патологической актив-
ности висцеральной жировой ткани в виде 
повышения ряда адипоцитокинов. У молодых 
лиц шанс наличия гиперХС ЛПНП ассоци-
ирован с увеличением возраста, повышением 
уровней С-пептида и PAI-1. Важно отметить, 
что в качестве стандартизации при расчетах ис-
пользовалась ОТ, что говорит о том, что данные 
молекулы ассоциированы с повышенными зна-
чениями ХС ЛПНП независимо наличия АО. 
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