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Адипокины крови у молодых людей с ранней ишемической 
болезнью сердца на фоне абдоминального ожирения

Цель Изучение спектра адипокинов крови у людей в возрасте 25–44 лет с ранней ишемической болез-
нью сердца (ИБС), в том числе на фоне абдоминального ожирения (АО).

Материал и методы Проведено одномоментное популяционное обследование случайной выборки населения в возрас-
те 25–44 лет г. Новосибирска. Обследованы 1457 человек (653 мужчины, 804 женщины). В дан-
ное исследование были включены 123 человека, из  которых были сформированы 4 подгруппы 
обследованных: 1-я – лица с ИБС на фоне АО (n=24); 2-я – лица с ИБС без АО (n=25); 3-я – лица 
без ИБС с АО (n=44); 4-я – лица без ИБС и без АО (n=30). Одновременный анализ концентра-
ций адипокинов в сыворотке крови проводили методами мультиплексного анализа на проточном 
флуориметре Luminex MAGPIX и иммуноферментного анализа на анализаторе MULTISCAN.

Результаты У лиц с ранней ИБС выявлены более низкие, чем у лиц без ИБС, концентрации в крови адипсина 
и висфатина. У лиц с ранней ИБС на фоне АО в крови выявлены более высокие концентрации 
адипсина, ингибитора активатора плазминогена 1-го типа и лептина и более низкие концентрации 
моноцитарного хемоаттрактантного белка 1-го типа (MCP-1) и висфатина, по сравнению с лица-
ми с ранней ИБС без АО. По данным многофакторного логистического регрессионного анализа, 
более низкая концентрация в крови MCP-1 ассоциирована с шансом наличия ранней ИБС.

Заключение У молодых людей в возрасте 25–44 лет более низкая концентрация в крови MCP-1 ассоциирована 
с шансом наличия ранней ИБС, в том числе на фоне АО.
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Введение
Несмотря на значительные успехи в улучшении диагности-

ки и терапии ишемической болезни сердца (ИБС), число сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у  молодых людей не-
уклонно растет во  всем мире [1]. Это обусловлено главным 
образом ростом распространенности факторов риска (ФР) 
развития ССЗ. По  сравнению с  лицами пожилого возраста 
у больных с ранним дебютом ИБС чаще встречаются такие ФР, 
как  курение, абдоминальное ожирение (АО), отягощенная 
наследственность, чем такие, как сахарный диабет (СД) и ар-
териальная гипертензия [2–4].

Большое внимание уделяется концепции, согласно кото-
рой АО вызывает хроническую системную воспалительную 
реакцию слабой степени выраженности, возникающую в  ре-
зультате сочетания повышенной резистентности к  инсулину 
и повышенной продукции медиаторов воспаления за счет уве-
личения количества висцеральных / абдоминальных адипоци-
тов [5, 6].

Изучение биомолекул, секретируемых клетками жировой 
ткани при АО, – адипокинов, и их эффектов является важным 
направлением в  современной медицине. Адипокины, явля-
ясь в том числе эндогенными биологически активными меди-
аторами воспаления, секретируемыми висцеральными ади-
поцитами, регулируют межклеточные и  межсистемные взаи-
модействия, определяют выживаемость клеток, стимуляцию 
или  подавление их  роста, дифференциацию, функциональ-
ную активность клеток и  процессы их  апоптоза. Адипоки-
ны обеспечивают согласованность действия иммунной, эндо-
кринной и нервной систем в нормальных условиях и в ответ 
на  патологические воздействия [7]. Адипоцитокины, про-
дуцируемые как  адипоцитами, так и  нежировыми клетками 
(активированными макрофагами, которые образуют гигант-
ские клетки), представляют собой широкий спектр различ-
ных биомолекул, таких как гормоны (адипонектин, резистин, 
лептин, висфатин), провоспалительные цитокины  – интер-
лейкины (IL) – 1-бета, IL-6, IL-8, моноцитарный хемоаттрак-
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тантный белок 1-го типа (MCP-1), альфа-фактор некроза 
опухоли (TNF-альфа), липокалин-2, оментин-1; молекулы 
системы комплемента (адипсин) и сосудистого гемостаза (ин-
гибитор активатора плазминогена 1-го типа – PAI-1) и др. [8].

В настоящее время висцеральную жировую ткань рассма-
тривают как интегральное связующее звено между формиро-
ванием метаболических нарушений и ССЗ. Многие исследова-
ния демонстрируют, что адипокиновый дисбаланс в большой 
степени сопряжен с повышенным риском развития кардиоме-
таболических заболеваний и их осложнений [9–11].

Учитывая влияние висцерального ожирения на  здоровье 
человека в целом и на ИБС в частности, в этом исследовании 
мы проверили гипотезу о существующей связи между разви-
тием ранней ИБС на фоне АО и изменением концентрации 
адипокинов в крови в этой конкретной популяции. В частно-
сти, мы предполагали повышение соотношения лептин / ади-
понектин [12], увеличение уровней висфатина и  MCP-1, со-
гласно данным последних исследований [13, 14].

Цель
Изучить спектр адипокинов крови у  лиц в  возрасте 25–

44 лет с ранней ИБС, в том числе на фоне АО.

Материал и методы
В НИИТПМ  – филиал ИЦиГ СО  РАН проведено одно-

моментное популяционное обследование случайной выбор-
ки населения Новосибирска в возрасте 25–44 лет. Исследова-
ние было одобрено локальным этическим комитетом. От всех 
участников было получено информированное согласие на об-
следование и  обработку персональных данных. В  рамках об-
следования проводили анкетирование с  использованием ком-
плекса валидизированных анкет, включая кардиологический 
опросник Роуза; антропометрию, включающую измерение ро-
ста, массы тела, окружности талии (ОТ) и окружности бедер 
(ОБ) с  последующим расчетом отношения ОТ / ОБ, индекса 
массы тела; сбор анамнестических данных; регистрацию элек-
трокардиограммы (ЭКГ) с  расшифровкой по  Миннесотско-
му коду, ультразвуковое исследование и др. Диагноз ИБС уста-

навливали при наличии следующих критериев: перенесенный 
крупноочаговый инфаркт миокарда (ИМ) по  данным ЭКГ, 
стенокардия напряжения согласно данным опросника Роуза, 
ишемические изменения на ЭКГ без гипертрофии левого же-
лудочка, нарушения ритма и проводимости. АО регистрирова-
ли при ОТ более 80 см у женщин и более 94 см у мужчин.

Из популяционной выборки в исследование были включе-
ны все пациенты с ИБС и сформирована контрольная группа, 
сопоставимая по возрасту и полу – всего 123 человека, кото-
рые были разделены на 4 подгруппы: 1-я – лица с ИБС на фо-
не АО – 24 человека (8 мужчин, 16 женщин); 2-я – лица с ИБС 
без АО  – 25  человек (10  мужчин, 15 женщин); 3-я  – лица 
без ИБС с АО – 44 человека (20 мужчин, 24 женщины); 4-я – 
лица без ИБС и без АО – 30 человек (12 мужчин, 18 женщин).

Подробные характеристики обследованных подгрупп 
приведены в табл. 1.

У всех пациентов образцы крови для биохимического ис-
следования брали утром натощак из локтевой вены не ранее 
чем через 12 ч после последнего приема пищи.

Применение современной мультиплексной технологии 
биохимического анализа в  медико-биологических исследо-
ваниях позволяет оценивать в  крови концентрации большо-
го спектра цитокинов / хемокинов, в  том числе тех, роль ко-
торых в патогенезе ССЗ мало изучена. Поэтому одновремен-
ный анализ концентраций адипокинов в  сыворотке крови 
проводили методом мультиплексного анализа на  проточном 
флуориметре Luminex MAGPIX с использованием двух пане-
лей (Millipore): панель HADK1MAG-61 KMIL LIP LEXMAP 
Human Adipokine Magnetic Bead Panel 1, включающая опре-
деление таких адипокинов, как адипонектин, адипсин, липока-
лин-2, ингибитор активатора плазминогена 1-го типа (PAI-1), 
резистин; панель HADK2MAG-61 KMIL LIP LEXMAP Human 
Adipokine Magnetic Bead Panel 2, включающая определение та-
ких адипокинов, как  IL-1-бета, IL-6, IL-8, инсулин, лептин, 
MCP-1, TNF-альфа, фактор роста нервов (NGF).  Кроме того, 
2 адипокина – висфатин и оментин-1 – были определены в сы-
воротке крови методом иммуноферментного анализа на ана-
лизаторе MULTISCAN с помощью тест-систем RayBiotech.

Таблица 1. Антропометрическая и клиническая характеристика обследованных лиц

Показатель
Лица без ИБС

р
Лица с ИБС

р
без АО с АО без АО с АО

Возраст, годы 35,0 [31,0; 40,3] 37,0 [30,5; 42,0] 0,590 34,5 [31,3; 41,5] 41,0 [36,8; 45,3] 0,042
ОТ, см 74,9 [70,5; 76,2] 90,7 [84,0; 98,2] <0,001 67,2 [66,0; 78,0] 86,1 [83,2; 96,5] <0,001
ИМТ, кг / м2 22,9 [20,8; 25,4] 28,9 [25,6; 33,1] <0,001 21,5 [19,6; 24,0] 28,7 [26,8; 33,6] <0,001
ЧСС, уд / мин 73,5 [64,0; 79,0] 77,0 [68,5; 81,0] 0,024 69,0 [63,0; 82,8] 71,0 [66,3; 80,8] 0,298
АГ, % 6,7 18,2 0,159 8,0 37,5 0,017
САД, мм рт. ст. 118,0 [108,0; 126,8] 118,2 [112,1; 130,0] 0,758 120,5 [109,4; 132,6] 124,8 [111,0; 147,4] 0,190
ДАД, мм рт. ст. 77,5 [71,4; 83,4] 80,0 [71,6; 87,5] 0,352 79,7 [66,1; 84,5] 80,5 [72,4; 94,4] 0,250
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Me [25-й процентиль; 75-й процентиль], для АГ —в виде относи-
тельной частоты (%). ИБС – ишемическая болезнь сердца; АО – абдоминальное ожирение; ОТ – окружность талии; ИМТ – индекс мас-
сы тела; ЧСС – частота сердечных сокращений; АГ – артериальная гипертензия; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – 
диастолическое артериальное давление.
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Статистическую обработку полученных данных про-

водили с  помощью программы SPSS (версия 17.0). Ре-
зультаты представлены в  виде медианы и  межквартильно-
го интервала  – Ме [25-й процентиль; 75-й процентиль]. 
Сравнение выборок выполняли с  помощью непараметри-
ческого U-критерия Манна–Уитни, критерия Вилкоксона, 
дисперсионного анализа ANOVA с  использованием кри-
терия Даннета для  множественного сравнения. Проводи-
ли логистический регрессионный анализ с  определением 
отношения шансов (ОШ) и  95 % доверительного интер-
вала (ДИ). Различия считали статистически значимыми 
при p<0,05.

Результаты
Нами выявлены изменения концентрации некоторых 

адипокинов у  молодых людей с  ранней ИБС по  сравне-
нию с  лицами без  ИБС (табл. 2). У  лиц с  ИБС концентра-
ции в крови таких адипокинов, как адипсин и висфатин, бы-
ли в 1,1 и 1,05 раза соответственно ниже, чем у лиц без ИБС. 
Кроме того, при ИБС выявлена тенденция (p=0,05) к более 
низкому уровню в крови MCP-1 (в 1,3 раза).

Далее мы провели аналогичный анализ в  зависимости 
от наличия АО у молодых людей (табл. 3). У лиц с ИБС на фо-
не АО концентрации в крови таких адипокинов, как адипсин, 
PAI-1 и лептин, были выше в 1,25, 1,3 и 3,3 раза соответствен-

Таблица 2. Содержание исследованных адипокинов в сыворотке крови при ИБС
Адипокин Лица без ИБС (n=74) Лица с ИБС (n=49) р

Адипсин, нг / мл 6188,52 [5145,15; 8854,56] 5409,43 [4429,71; 7137,06] 0,024
Висфатин, пг / мл 8,74 [7,78; 9,72] 8,32 [7,11; 8,82] 0,027
MCP-1, пг / мл 451,26 [296,33; 639,50] 349,98 [201,38; 575,92] 0,049
Адипонектин, пг / мл 103,16 [49,06; 439,40] 144,50 [57,69; 241,10] 0,833
Резистин, нг / мл 33,06 [25,54; 45,26] 28,93 [22,14; 37,16] 0,194
IL-1-бета, пг / мл 1,58 [0,72; 2,23] 1,47 [0,62; 2,26] 0,711
IL-6, пг / мл 1,73 [1,05; 2,76] 1,76 [1,03; 6,14] 0,280
IL-8, пг / мл 9,54 [6,22; 13,43] 9,10 [5,66; 15,01] 0,715
Инсулин, пг / мл 171,95 [72,89; 389,74] 198,74 [107,51; 383,09] 0,715
Лептин, пг / мл 2393,00 [862,12; 4731,50] 1939,50 [808,80; 4671,00] 0,719
PAI-1, нг / мл 58,54 [44,70; 84,29] 55,28 [42,26; 84,60] 0,359
NGF, пг / мл 0,47 [0,32; 0,56] 0,39 [0,31; 0,56] 0,529
TNF-альфа, пг / мл 15,39 [10,78; 20,23] 13,88 [9,36; 19,67] 0,266
Липокалин-2, нг / мл 204,73 [132,17; 302,82] 167,04 [127,99; 206,25] 0,112
Оментин-1, пг / мл 0,065 [0,034; 0,084] 0,057 [0,041; 0,087] 0,997
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Me [25-й процентиль; 75-й процентиль]. ИБС – ишемическая бо-
лезнь сердца; MCP-1 – моноцитарный хемоаттрактантный белок 1-го типа; IL – интерлейкины; PAI-1 – ингибитор активатора плазмино-
гена 1-го типа; NGF – фактор роста нервов; TNF-альфа – альфа-фактор некроза опухоли.

Таблица 3. Уровни исследованных адипокинов при ИБС с АО и без него

Адипокин
Лица без ИБС (n=74)

р
Лица с ИБС (n=49)

р
без АО (n=30) с АО (n=44) без АО (n=25) с АО (n=24)

Адипсин, нг / мл 6 099,6 [4820,7; 9945,6] 7 416,5 [5708,4; 9956,4] 0,049 4 736,6 [3980,3; 6806,3] 5 929,7 [4904,7; 7580,3] 0,041
PAI-1, нг / мл 56,37 [42,61; 81,32] 63,88 [52,83; 104,86] 0,049 48,92 [39,75; 68,90] 63,01 [48,89; 89,18] 0,048
Инсулин, пг / мл 118,87 [56,57; 212,44] 353,98 [140,73; 449,57] 0,019 154,16 [68,18; 308,37] 315,80 [144,90; 395,92] 0,015
Лептин, пг / мл 867,23 [726,34; 2571,0] 3 610,5 [2383,7; 8471,0] 0,001 1300,0 [462,39; 1968,2] 4 247,5 [2014,5; 7961,7] 0,001
MCP-1, пг / мл 394,65 [294,39; 510,46] 577,14 [454,75; 711,32] 0,052 375,23 [279,13; 642,85] 250 [162,02; 517,03] 0,101
Висфатин, пг / мл 9,42 [8,0; 9,87] 8,17 [7,47; 8,98] 0,048 8,38 [7,37; 9,02] 7,92 [6,60; 8,58] 0,019
IL-1-бета, пг / мл 1,57 [0,64; 2,18] 1,23 [0,56; 2,2] 0,267 1,56 [0,62; 5,24] 2,1 [0,52; 3,13] 0,662
IL-6, пг / мл 2,34 [1,18; 3,58] 2,26 [1,22; 3,57] 0,362 2,08 [1,05; 7,06] 1,46 [1,02; 4,76] 0,529
IL-8, пг / мл 8,9 [5,78; 12,53] 9,75 [6,99; 15,17] 0,694 8,57 [4,25; 15,29] 9,50 [6,24; 14,96] 0,609
Липокалин-2, нг / мл 201,82 [141,13; 255,78] 258,95 [111,44; 352,69] 0,243 134,38 [115,12; 243,85] 178,55 [153,52; 205,68] 0,355
Адипонектин, пг / мл 236,25 [69,91; 458,78] 61,95 [22,08; 426,56] 0,419 144,50 [75,43; 400,77] 147,27 [36,98; 191,19] 0,517
Резистин, нг / мл 31,66 [26,77; 40,30] 34,56 [21,30; 48,79] 0,507 25,54 [19,13; 45,17] 30,53 [25,79; 34,88] 0,589
NGF, пг / мл 0,44 [0,39; 0,56] 0,47 [0,31; 0,65] 0,496 0,39 [0,31; 0,54] 0,44 [0,39; 0,58] 0,377
TNF-альфа, пг / мл 15,07 [13,17; 21,45] 17,39 [0,42; 20,47] 0,961 14,52 [9,72; 20,92] 13,83 [8,92;19,67] 0,515
Оментин-1, пг / мл 0,069 [0,049; 0,091] 0,050 [0,033; 0,082] 0,177 0,063 [0,043; 0,093] 0,045 [0,035; 0,082] 0,233
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Me [25-й процентиль; 75-й процентиль]. ИБС – ишемическая бо-
лезнь сердца; АО – абдоминальное ожирение; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1-го типа; MCP-1 – моноцитарный хемоат-
трактантный белок 1-го типа; IL – интерлейкины; NGF – фактор роста нервов; TNF-альфа – альфа-фактор некроза опухоли.
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но, а  таких адипокинов, как  MCP-1 и  висфатин, были ниже 
в 1,5 и 1,05 раза соответственно, чем у лиц с ИБС без АО. Уро-
вень инсулина был также выше у лиц с АО.

Результаты проведенного нами далее одно- и  многофак-
торного логистического регрессионного анализа (стандарти-
зация по возрасту и полу) связи адипокинов с риском разви-
тия ранней ИБС у всех молодых людей, включенных в иссле-
дование, представлены в табл. 4. По данным однофакторного 
регрессионного анализа выявлена лишь тенденция (р=0,062), 
что риск развития ранней ИБС ассоциирован с более низким 
уровнем в  крови адипсина (ОШ 0,999 при  95 % ДИ 0,998–
1,001). Согласно результатам многофакторного логистиче-
ского регрессионного анализа, риск развития ранней ИБС 
ассоциирован с более низкой концентрацией в крови MCP-1. 
Согласно результатам многофакторного логистического ре-
грессионного анализа, риск развития ранней ИБС оказался 
ассоциирован с более низкой концентрацией в крови MCP-1 
(ОШ 0,997 при 95 % ДИ  0,995–0,999; р=0,008).

Результаты проведенного далее одно- и  многофакторно-
го логистического регрессионного анализа (стандартизация 
по возрасту и полу) связи адипокинов с риском развития ран-
ней ИБС у молодых людей с АО, включенных в исследование, 
представлены в табл. 5. По данным как одно-, так и и много-
факторного регрессионных анализов выявлено, что риск раз-
вития ранней ИБС при  АО оказался ассоциирован с  более 
низкой концентрацией в крови MCP-1.

Таким образом, нами выявлены более низкие уровни адип-
сина и  висфатина у  всех лиц с  ранней ИБС, а  также тенден-
ция к  более низкому уровню MCP-1. Деление лиц с  ранней 

ИБС на подгруппы с АО и без него показало, что ранняя ИБС 
на фоне АО ассоциирована с более высокими уровнями адип-
сина, PAI-1, лептина и инсулина, в то время как уровни висфа-
тина и MCP-1 были статистически значимо ниже.

Обсуждение
Обсуждая полученные нами результаты, важно отметить, 

что только некоторые из них согласуются с данными миро-
вой литературы.

Так, адипсин (фактор D системы комплемента) как член 
семейства пептидаз трипсина в  основном секретируется 
адипоцитами, моноцитами и  макрофагами, катализируя ли-
митирующий этап альтернативного пути комплемента. Его 
патофизиологическая роль в  развитии ССЗ мало изуче-
на. T. Ohtsuki и соавт. [15] после обследования 370 пациен-
тов с  коронарным атеросклерозом заключили, что  уровень 
адипсина в сыворотке крови прямо ассоциирован с неблаго-
приятным прогнозом (смертность и  повторная госпитали-
зация) у пациентов с ИБС. G. G. Tafere и соавт. [16] выявили, 
что у лиц с СД уровни в крови адипсина низкие, и можно ис-
пользовать эту биомолекулу как новый вспомогательный био-
маркер в диагностике инсулинорезистентности и СД. Наши 
данные по адипсину, на первый взгляд, не совсем согласуют-
ся с данными литературы. Это можно объяснить тем фактом, 
что, во-первых, мы исследовали более молодую популяцию, 
а во-вторых, у лиц с ранней ИБС на фоне АО в нашем иссле-
довании также выше и уровень инсулина, в то время как сни-
жение уровня адипсина при СД происходит при формирова-
нии недостаточности бета-клеток [17].

Таблица 4. Результаты логистического регрессионного анализа связи адипокинов с риском развития ИБС

Показатель
Однофакторный анализ Многофакторный анализ

Exp B 95 % ДИ p Exp B 95 % ДИ p
Адипсин 0,999  0,998–1,001 0,062 0,999  0,998–1,001 0,550
PAI-1 0,999  0,997–1,005 0,219 0,999  0,997–1,002 0,634
Инсулин 1,001  0,999–1,002 0,365 1,002  0,999–1,004 0,102
Лептин 0,998  0,997–1,001 0,742 0,999  0,998–1,001 0,622
MCP-1 0,998  0,997–1,002 0,122 0,997  0,995–0,999 0,008
Висфатин 1,005  0,970–1,041 0,779 1,001  0,964–1,038 0,980
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ДИ – доверительный интервал; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1-го типа; 
MCP-1 – моноцитарный хемоаттрактантный белок 1-го типа.

Таблица 5. Результаты логистического регрессионного анализа  
связи адипокинов с риском развития ИБС на фоне абдоминального ожирения

Показатель
Однофакторный анализ Многофакторный анализ

ExpB 95 % ДИ p Exp B 95 % ДИ p
Адипсин 0,999 0,998–1,001 0,096 0,999 0,998–1,001 0,109
PAI-1 0,999 0,997–1,001 0,341 1,000 0,998–1,001 0,222
Инсулин 1,000 0,997–1,002 0,829 1,003 0,998–1,007 0,174
Лептин 1,000 0,999–1,001 0,934 0,999 0,997–1,002 0,905
MCP-1 0,997 0,995–0,999 0,018 0,995 0,991–0,999 0,006
Висфатин 0,869 0,652–1,159 0,341 0,835 0,612–1,139 0,254
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ДИ – доверительный интервал; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1-го типа; 
MCP-1 – моноцитарный хемоаттрактантный белок 1-го типа.
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PAI-1 принадлежит к  семейству ингибиторов серино-

вых протеаз и, по определению, участвует в процессе свер-
тывания крови, нарушение которого в той или иной степе-
ни потенцирует процессы атерогенеза. Известны данные 
о прямой ассоциации уровня в крови PAI-1 с некоторыми 
ФР развития ИБС, такими как  ожирение, гипергликемия 
[18], метаболический синдром [19]. В некоторых проспек-
тивных исследованиях показана ассоциация повышенно-
го уровня PAI-1 в крови с риском развития ИБС [20, 21]. 
Полученные нами данные по PAI-1 также не противоречат 
приведенным исследованиям.

Секретируемый адипоцитами лептин является важ-
ным связующим звеном между ожирением и  развитием 
ССЗ. Описаны ассоциации между уровнем в крови лептина 
и развитием инсульта, хронической сердечной недостаточ-
ности, острого ИМ, ИБС [22]. Результаты исследования 
NHANES III показали, что  высокий уровень в  крови леп-
тина независимо связан с острым ИМ у мужчин и женщин 
[23]. P. J. W. H. Kappelle и соавт. [24] в когортном исследо-
вании случай–контроль показали, что у мужчин частота раз-
вития ССЗ прямо ассоциирована с уровнями в крови леп-
тина, адипонектина и  отношением лептин / адипонектин. 
По  заключению авторов, именно отношение лептин / ади-
понектин может быть наиболее чувствительным маркером 
ССЗ у мужчин по сравнению с отдельными показателями 
в крови лептина и адипонектина. В своем исследовании мы 
также получили более высокие уровни лептина у лиц с ран-
ней ИБС на фоне АО.

Полученные нами данные в отношении висфатина мало 
соответствуют результатам других исследований. Секре-
тируемый адипоцитами висфатин является белком острой 
фазы воспаления, угнетает развитие апоптоза. Результа-
ты мета-анализа F.  Yu и  соавт. [14], включавшего 15 ста-
тей, 1053 пациентов с ИБС и 714 лиц контрольных групп, 
указывают, что концентрации висфатина в крови при ИБС 
значительно выше, чем в  контроле. Результаты свидетель-
ствуют, что повышение концентрации висфатина в крови 
может быть маркером риска развития ИБС. T. Auguet и со-
авт. [25] выявили, что содержание висфатина в нестабиль-
ной атеросклеротической бляшке (АСБ) сонной артерии 
было значительно выше, чем в  не  пораженной атероскле-
розом сосудистой артериальной стенке. L- Y. Zheng и соавт. 
[26] показали, что уровни в крови висфатина у пациентов 
с СД и с АСБ в сонной артерии были выше, чем у пациен-
тов с СД без АСБ. Результаты логистического регрессион-
ного анализа показали, что более высокий уровень висфа-
тина в крови был независимым предиктором наличия АСБ. 
Все эти данные по  висфатину являются результатами ис-
следований, проведенных у  пациентов в  возрасте старше 
45 лет. В нашем исследовании уровень висфатина в крови 
отрицательно связан с наличием ранней ИБС. Возможно, 
это связано с более молодым возрастом обследованных на-

ми людей (25–44 года), и в этом возрасте ассоциации вис-
фатина с ИБС несколько отличаются от имеющихся в ми-
ровой литературе. Может быть, факторы острого воспа-
лительного процесса не играют ключевой роли в развитии 
заболевания в таком раннем возрасте.

Полученные нами результаты в  отношении провоспа-
лительного MCP-1 также мало соответствуют данным дру-
гих исследований. Так, известно, что  МСР-1 является од-
ним из  связующих звеньев между воспалением, индуциро-
ванным адипоцитами, и  развитием атеросклеротического 
процесса, посредством индукции миграции макрофагов 
в  развивающуюся АСБ. Концентрация его в  крови повы-
шена у лиц с ожирением, что приводит к рекрутированию 
моноцитов из  костного мозга через кровоток в  ткани [27, 
28]. МСР-1 может индуцировать деление макрофагальных 
клеток в  имплантатах жировой ткани, тогда как  дефицит 
МСР-1 in vivo уменьшает пролиферацию макрофагов жи-
ровой ткани [29]. Хотя большинство данных подтверждают 
роль MCP-1 в развитии патологии, связанной с ожирением, 
в  литературе есть некоторые несоответствия. Например, 
К. Е.  Inouye и  соавт. [30] сообщили об  отсутствии изме-
нений в количестве макрофагов в жировой ткани у мышей 
с  дефицитом МСР-1 при  ожирении, вызванном жировой 
диетой. Однако те  же авторы показали, что  эти мыши на-
бирали большую массу тела, были нетолерантны к глюкозе. 
T. L. Cranford и соавт. [31] показали, что недостаток МСР-
1 может по-разному влиять на  метаболические и  воспали-
тельные процессы в  зависимости от  генетического фона. 
Результаты нашего исследования по МСР-1 также в некото-
рой степени не соответствуют традиционным данным ми-
ровой литературы в отношении этой биомолекулы. Как мы 
уже указали, возможно, это связано с  более молодым воз-
растом обследованных нами людей (25–44 года), и в этом 
возрасте ассоциации МСР-1 с ранней ИБС не столь очевид-
ны. Гипотетически это может напрямую зависеть от  нор-
мального гормонального статуса молодого организма, ког-
да достаточный уровень гормонов сдерживает активность 
провоспалительных хемотаксических нарушений. Кроме 
того, возможно, это связано с небольшим числом лиц с ИБС 
в нашем исследовании, но мы были ограничены в этом от-
ношении молодым возрастом обследованных.

Заключение
Обобщая полученные результаты, важно отметить, что 

подобных исследований адипокинов при  ранней ишемиче-
ской болезни сердца у молодых людей проводится мало. На-
ми выявлено, что у молодых людей в возрасте 25–44 лет бо-
лее низкий уровень в  крови моноцитарного хемоаттрак-
тантного белка 1-го типа ассоциирован с риском развития 
ранней ишемической болезни сердца, в  том числе на  фо-
не абдоминального ожирения. Однако пока рано говорить 
о безусловной практической значимости определения уров-
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ня моноцитарного хемоаттрактантного белка 1-го типа 
в крови для оценки рисков развития ранней ишемической 
болезни сердца. Тем не  менее данное направление являет-
ся перспективным для дальнейших исследований в области 

изучения развития ишемической болезни сердца, особенно 
ранней, на фоне абдоминального ожирения.
Конфликт интересов не заявлен.
Статья поступила 20.09.2020
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