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У женщин с сахарным диабетом типа 2, бронхиальной астмой и при их 

сочетании выявлены гиперлептинемия, гиперрезистинемия, тенденция 

к снижению уровня адипонектина на фоне субклинического воспаления, 

а также выраженная инсулинорезистентность с компенсаторной гиперин-

сулинемией и атерогенная дислипидемия.
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из практики

Число больных сахарным диабетом типа 2 (СД2) в мире 

за последние 10 лет увеличилось более чем в 2 раза, 

поэтому СД является острой медико-социальной пробле-

мой современности и относится к приоритетным нацио-

нальным программам здравоохранения практически всех 

стран мира [1, 2].

СД является не только прямым фактором риска болезней 

сердечно-сосудистой системы [3], развития патологии нерв-

ной системы, нарушения функций опорно-двигательного 

аппарата; он также ассоциирован с появлением хронических 

заболеваний бронхолегочной системы и усугублением тяже-

сти их течения, в том числе бронхиальной астмы (БА). Возни-

кающие при СД изменения в иммунной системе, нарушения 

микроциркуляции, снижение диффузной способности легких 

предрасполагают к частым обострениям хронических заболе-

ваний бронхолегочного аппарата [4].

Цель исследования – оценить взаимосвязь адипоки-

нов и гормонально-метаболических показателей у боль-

ных СД2 и БА. Контрольную (1-ю) группу составили 23 

здоровые женщины (средний возраст 51,26±1,73 года, 

индекс массы тела – ИМТ – 26,08±1,23 кг/м2. Кро-

ме того, обследованы 80 женщин в возрасте от 44 до 70 

лет, разделенных на 3 клинические группы. Во 2-ю груп-

пу вошли 27 женщин с СД2. Средний их возраст со-

ставил 60,15±0,92 года; ИМТ – 33,70±0,96 кг/м2, в 3-й 

группе было 27 пациенток с БА (средний возраст – 

58,56±0,79 года; ИМТ – 29,81±0,92 кг/м2), в 4-ю группу 

включили 26 больных с сочетанием СД2 и БА (средний 

возраст – 61,23±0,95 года; ИМТ – 33,73±1,29 кг/м2).

Диагноз СД2 ставили на основании критериев ВОЗ 

(2013) [5], диагноз БА выставлял пульмонолог на основа-

нии рекомендаций GINA (2011) [6]. Все больные СД на 

момент исследования получали таблетированную сахарос-

нижающую терапию. В исследование не включали паци-

ентов с БА, которые находились на постоянном лечении 

пероральными или ингаляционными глюкокортикосте-

роидами.

У всех обследованных определяли антропометрические 

показатели: рост, массу тела, окружность талии (ОТ), окруж-
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ность бедер (ОБ), рассчитывали ИМТ по формуле: ИМТ = 

масса тела, кг/рост, м2 и соотношение ОТ/ОБ.

У всех пациентов брали кровь из локтевой вены утром 

натощак. Гликемию в плазме венозной крови определя-

ли глюкозооксидазным методом на биохимическом ана-

лизаторе Screen Master Plus компании Hospitex diagnostic 

(Швейцария). Уровень иммунореактивного инсулина 

(ИРИ) исследовали методом иммуноферментного анализа 

(ИФА) на аппарате Axsym (Abbot, Германия). Инсулино-

резистентность (ИР) оценивали по показателю HOMA-IR 

(ИРИ × гликемия натощак/22,5). Уровень лептина, ре-

зистина и адипонектина в сыворотке крови исследовали 

методом ИФА на аппарате Expert Plus (Asys, Австрия). По-

казатели липидного спектра крови (общий холестерин – 

ОХС, холестерин липопротеидов низкой плотности – ХС 

ЛПНП, триглицериды – ТГ, холестерин липопротеидов 

высокой плотности – ХС 

ЛПВП) определяли спектро-

фотометрическим методом на 

биохимическом анализаторе 

Screen Master Plus (Hospitex 

diagnostic, Швейцария).

Интерлейкины (ИЛ)-6, -10 

определяли методом ИФА на 

аппарате Expert Plus (Asys, Ав-

стрия).

В работе использовали 

методы математической ста-

тистики: t-критерий Стью-

дента равенства средних (при 

неизвестной дисперсии), 

однофакторный многомер-

ный дисперсионный анализ. 

Проводили проверку вы-

борки на нормальность, ис-

пользовали критерий согла-

сия Колмогорова–Смирнова. 

Рассчитывали показатели 

дескриптивной статистики: 

среднее арифметическое зна-

чение с ошибкой среднего 

(М±m), среднее квадрати-

ческое отклонение среднего 

арифметического значения 

(σ). При проверке всех гипотез 

использовали уровень значи-

мости р=0,05. Статистическая 

обработка результатов прово-

дилась с помощью Microsoft 

Excel для Windows.

В табл. 1 представлены ре-

зультаты антропометрического 

обследования. Если у женщин 

с БА ИМТ соответствовал из-

быточной массе тела, то у боль-

ных СД2 и при его сочетании с 

БА значения ИМТ свидетель-

ствовали о I степени ожирения. 

Величина ОТ у пациенток всех 

3 групп >80 см и отношения 

ОТ/ОБ>0,8 позволила диагно-

стировать у них висцеральный 

тип ожирения.

Как видно из табл. 2, уровень ОХС и ХС ЛПНП имел 

лишь тенденцию к повышению (р>0,05). При этом кон-

центрация ТГ была достоверно повышена, а ХС ЛПВП – 

значимо понижена (р<0,05) по сравнению с контролем. Эти 

изменения сопровождались повышением коэффициента ате-

рогенности (КА) (р>0,05).

Уровень гликемии был существенно повышен (р<0,05) 

у больных СД2 и при сочетании СД2 с БА (табл. 3). Повы-

шение концентрации глюкозы происходило на фоне досто-

верного усиления ИР у пациенток всех 3 групп по сравнению 

с контролем. ИР сопровождалась компенсаторной гиперин-

сулинемией.

Повышение содержания провоспалительного ИЛ6 и про-

тивовоспалительного ИЛ10 (табл. 4) свидетельствует о субкли-

ническом воспалении у больных всех 3 групп. По-видимому, 

это можно объяснить наличием у обследованных ожирения, 

Таблица 1
Антропометрические показатели у обследованных (M±m)

Показатель Контрольная группа (1) СД (2) БА (3) СД + БА (4)

ИМТ, кг/м2 26,08±1,23 33,70±0,96
р1–2<0,001

29,81±0,92
р1–3=0,016
р2–3=0,006

33,73±1,29
р1–4<0,001
р2–4=0,630
р3–4=0,020

ОТ, см 83,71±5,38 110,85±2,70
р1–2<0,001

98,70±2,02
р1–3=0,008
р2–3<0,001

107,92±3,33
р1–4=0,003
р2–4=0,428
р3–4=0,021

ОБ, см 103,86±3,88 118,89±2,11
р1–2=0,006

110,26±2,06
р1–3=0,201
р2–3=0,002

118,69±3,36
р1–4=0,022
р2–4=0,695
р3–4=0,021

ОТ/ОБ 0,80±0,01 0,93±0,01
р1–2<0,001

0,90±0,01
р1–3<0,001
р2–3=0,015

0,91±0,01
р1–4<0,001
р2–4=0,118
р3–4=0,383

Таблица 2
Показатели липидного обмена у обследованных (M±m)

Показатель Контрольная группа (1) СД (2) БА (3) СД + БА (4)

ОХС, ммоль/л 5,21±0,29 5,35±0,22
р1–2=0,881

5,53±0,20
р1–3=0,469
р2–3=0,539

5,42±0,20
р1–4=0,792
р2–4=0,722
р3–4=0,682

ТГ, ммоль/л 1,24±0,04 2,81±0,24
р1–2<0,001

2,27±0,18
р1–3=0,006
р2–3=0,140

2,29±0,16
р1–4<0,001
р2–4=0,199
р3–4=0,920

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,20±0,03 0,94±0,04
р1–2=0,008

0,96±0,04
р1–3=0,010
р2–3=0,840

0,98±0,04
р1–4=0,022
р2–4=0,472
р3–4=0,594

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,44±0,30 3,17±0,18
р1–2=0,317

3,57±0,17
р1–3=0,749
р2–3=0,082

3,49±0,19
р1–4=0,930
р2–4=0,176
р3–4=0,756

КА 3,40±0,35 5,26±0,57
р1–2=0,081

5,35±0,47
р1–3=0,028
р2–3=0,647

5,07±0,52
р1–4=0,113
р2–4=0,880
р3–4=0,551
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которое сопровождается оксидативным стрессом вследствие 

токсического действия промежуточных продуктов метаболиз-

ма жирных кислот и пролиферацией клеток макрофагально-

го типа в жировой ткани [7]. В группе больных СД2 обнару-

жена отрицательная корреляция ИЛ6 с отношением ОТ/ОБ 

(r=-0,392; р=0,048)

Жировая ткань является активным эндокринным ор-

ганом [8], это – место синтеза значительного количества 

гормонов, к которым относятся лептин, резистин, адипо-

нектин и др. [9]. Уровень лептина был достоверно выше 

(р<0,05) у пациенток всех 3 групп, чем в контроле (табл. 5). 

По-видимому, это можно объяснить тем, что при ожирении 

возникает компенсаторная резистентность гипоталамуса 

к центральному действию лептина, что в последующем по 

механизму отрицательной обратной связи приводит к ги-

перлептинемии [10]. У обследованных с СД2 выявлена по-

ложительная корреляция между концентрацией лептина и 

ОБ (r=0,423; р=0,028) и отрицательная – с уровнем адипо-

нектина (r=-0,707; р<0,001). У женщин с БА обнаружена 

положительная корреляция между концентрацией лептина 

и ОТ (r=0,383; р=0,049), лептина и ОБ (r=0,408; р=0,035) 

и отрицательная – с уровнем адипонектина (r=-0,469; 

р=0,014). У пациенток с сочетанием этих заболеваний кон-

центрация лептина положительно коррелировала с ИМТ 

(r=0,401; р=0,042) и отрицательно – с уровнем адипонектина 

(r=-0,589; р=0,002).

Уровень резистина был достоверно выше (р<0,05), 

чем в контроле, у больных БА, с сочетанием БА и СД2, 

а у женщин с СД2 наблю-

далась только тенденция к 

повышению этого показа-

теля. При БА обнаружена 

положительная корреляция 

концентрации резистина и 

инсулина (r=0,444; р=0,020). 

У пациенток с сочетанием 

СД2 и БА выявлена положи-

тельная корреляция уров-

ня резистина и инсулина 

(r=0,461; р=0,018), резистина 

и НОМА (r=0,428; р=0,029). 

По-видимому, определенную 

роль в развитии ИР при со-

четании этих заболеваний 

играет резистин.

Обнаружена тенденция 

к снижению концентрации 

адипонектина по сравне-

нию с контрольной группой 

(р>0,05). У пациенток с соче-

танием СД2 и БА выявлена от-

рицательная корреляция меж-

ду уровнем адипонектина и 

ИМТ (r=-0,625; р<0,001), ади-

понектином и ОТ (r=-0,635; 

р<0,001), адипонектином и ОБ 

(r=-0,558; р=0,003). У женщин 

с СД2 обнаружена отрицатель-

ная корреляция концентрации 

адипонектина и ОБ (r=-0,400; 

р=0,039), адипонектина и 

уровня инсулина (r=-0,410; 

р=0,034). 

Таким образом, у обследо-

ванных с СД2, БА и их соче-

танием выявлена атерогенная 

дислипидемия, при СД2, БА 

и их сочетании – выраженная 

ИР, сопровождавшаяся ком-

пенсаторной гиперинсули-

немией. У больных СД2, БА 

и их сочетанием установлена 

гиперлептинемия, гиперрези-

стинемия, а также тенденция 

к снижению уровня адипонек-

тина на фоне субклинического 

воспаления.

Таблица 4
Содержание ИЛ6 и -10 у обследованных (M±m)

Показатель Контрольная группа (1) СД (2) БА (3) СД + БА (4)

ИЛ6, пг/мл 1,68±0,08 10,88±0,78
р1–2<0,001

9,27±0,66
р1–3<0,001
р2–3=0,152

9,68±0,70
р1–4<0,001
р2–4=0,239
р3–4=0,751

ИЛ10, пг/мл 4,80±0,13 12,18±0,63
р1–2<0,001

11,14±0,42
р1–3<0,001
р2–3=0,232

10,89±0,68
р1–4<0,001
р2–4=0,131
р3–4=0,472

Таблица 5
Содержание адипонектина, лептина, резистина в крови у обследованных (M±m)

Показатель Контрольная группа (1) СД (2) БА (3) СД + БА (4)

Адипонектин, 
мкг/мл

11,80±0,64 9,41±0,87
р1–2=0,065

10,14±0,54
р1–3=0,146
р2–3=0,268

9,28±0,93
р1–4=0,068
р2–4=0,852
р3–4=0,274

Лептин,нг/мл 9,01±1,32 36,26±2,55
р1–2<0,001

45,25±3,60
р1–3<0,001
р2–3=0,088

43,59±3,88
р1–4<0,001
р2–4=0,251
р3–4=0,676

Резистин, Нг/мл 5,48±0,38 7,31±0,49
р1–2=0,092

7,78±0,52
р1–3=0,028
р2–3=0,355

7,14±0,42
р1–4=0,045
р2–4=0,950
р3–4=0,444

Таблица 3
Показатели углеводного обмена у обследованных (M±m)

Показатель Контрольная группа (1) СД (2) БА (3) СД + БА (4)

Гликемия натощак, 
ммоль/л

4,98±0,13 10,12±0,63
р1–2<0,001

5,23±0,36
р1–3=0,510
р2–3<0,001

9,19±0,67
р1–4<0,001
р2–4=0,171
р3–4<0,001

Инсулин, мкЕД/л 8,21±1,37 14,97±1,24
р1–2=0,007

11,08±0,77
р1–3=0,037
р2–3=0,019

13,82±0,98
р1–4=0,007
р2–4=0,838
р3–4=0,036

HOMA-IR 1,86±0,38 6,64±0,64
р1–2<0,001

3,40±0,26
р1–3=0,004
р2–3<0,001

5,85±0,72
р1–4<0,001
р2–4=0,240
р3–4=0,003
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ADIPOKINES AND HORMONALLY METABOLIC INDICATORS IN PATIENTS 
WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND ASTHMA
Professor A. Verbovoy, MD; R. Akhmerova 
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Women with type 2 diabetes mellitus, asthma, and their concurrence were found 
to have hyperleptinemia, hyperresistenemia, a trend for decreased adiponectin 
levels in the presence of subclinical inflammation, and obvious insulin resistance 
with compensatory hyperinsulinemia and atherogenic dyslipidemia.
Key words: leptin, resistin, adiponectin, insulin, insulin resistance, type 2 diabetes 
mellitus, asthma.
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Показано, что при вирусном циррозе печени чаще, чем при хроническом 

гепатите, ассоциированном с HBV-, HCV-инфекцией, регистрируется 

меньший дилатирующий ответ эндотелия при пробе с реактивной гипе-

ремией, что, вероятно, связано с более глубокими органическими из-

менениями в гладкомышечных клетках сосудистой стенки, увеличением 

ее жесткости и нарушением эндотелийзависимых механизмов регуляции 

тонуса сосудов.

Ключевые слова: хронический гепатит, цирроз печени, дисфункция эндо-

телия, эндотелин-1.

из практики

В последние десятилетия отмечается рост хронических 

диффузных заболеваний печени (ХДЗП) вирусной этио-

логии [1, 2]. В патогенезе хронического гепатита (ХГ) и про-

грессировании его в цирроз печени (ЦП) большое значение 

имеет нарушение внутрипеченочной гемодинамики, что мо-

жет быть связано с повреждением эндотелиальной выстилки 

синусоидов и дисфункцией эндотелия [3–7]. При развитии 

портальной гипертензии внутрипеченочная, а также перифе-

рическая артериальная система находятся под влиянием по-

вышенного уровня эндогенных вазоактивных субстанций, в 

частности оксида азота [1, 8, 9].

В развитии многих патологических состояний роль дис-

функции эндотелия очевидна; многие исследователи объ-

ясняют развитие структурно-функциональных изменений 

артериальной системы имеющейся эндотелиальной дис-

функцией сосудистой стенки [3, 10, 11]. Противоречивы 

сведения о влиянии давления потока на диаметр и толщину 

стенки артерий мышечного типа. Доказано, что растяжение 

артерий приводит к констрикторным реакциям гладкомы-

шечных клеток артерий и утолщению стенки [7]. С другой 

стороны, есть сведения, что динамическое растяжение стен-

ки способно изменить синтез и выделение оксида азота эн-

дотелиальными клетками сосудов, приводит к снижению 

констрикторных и увеличению дилататорных реакций со-

судов [10]. 

Дисфункция эндотелия с дефицитом оксида азота, по-

вышением экспрессии эндотелиальных факторов роста, 

локальных вазоактивных веществ, протеинов и протеиназ 

матрикса может привести к сосудистому ремоделированию, 

повреждению структуры сосуда и, таким образом, способ-

ствовать развитию и прогрессированию патологических со-

стояний [8, 12].




