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Метаболические гормоны крови у молодых 
людей с электрокардиографическими признаками 
ишемических изменений миокарда

Цель	 Изучение изменений концентраций метаболических гормонов и адипоцитокинов в крови у людей 
в возрасте 25–44 лет с электрокардиографическими признаками ишемических изменений мио-
карда.

Материал и методы	 В исследование были включены 1363 человека в рамках одномоментного обследования случайной 
выборки населения в возрасте 25–44 лет г. Новосибирска, из которых были сформированы 2 группы 
обследованных: 1 – лица с ЭКГ признаками ишемических изменений миокарда; 2 – лица без измене-
ний на ЭКГ. Анализ концентраций адипоцитокинов и метаболических гормонов в сыворотке крови 
проводили методом мультиплексного анализа на проточном флуориметре Luminex MAGPIX.

Результаты	 У участников группы «с ЭКГ признаками ишемических изменений миокарда» выявлены более 
высокие, чем в группе сравнения, концентрации в крови адипонектина, резистина, глюкаго-
на и  интерлейкина 6 (IL6). По данным многофакторного логистического регрессионного ана-
лиза глюкагон ассоциирован с наличием ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда 
(ОШ 1,019; ДИ 1,018 – 1,034; р=0,017).

Заключение	 У молодых людей в возрасте 25–44 лет более высокая концентрация в крови глюкагона ассоции-
рована с наличием ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда.
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Введение
Жировая ткань синтезирует большое количество био-

логически активных веществ  – адипоцитокинов, влияю-
щих на  различные физиологические и  патофизиологиче-
ские процессы, такие как  сосудистый тонус, воспаление, 
миграция клеток гладкой мускулатуры сосудов, функции 
эндотелия. Все адипоцитокины, продуцируемые как  ади-
поцитами, так и  нежировыми клетками (моноциты / ма-
крофаги, гладкомышечные клетками, эндотелиальные 
клетки и др.) представляют собой широкий спектр различ-
ных биомолекул, таких как метаболические гормоны (ади-
понектин, резистин, лептин, инсулин, глюкагон, с-пептид, 
глюкозозависимый инсулинотропный полипептид, глюка-
гоноподобный пептид-1) и  провоспалительные цитоки-
ны (интерлейкины (IL1β, IL6, IL8), моноцитарный хемо-
аттрактантный белок 1‑го типа (MCP-1), фактор некроза 
опухоли – альфа (TNFα), липокалин-2; молекулы системы 
комплемента (адипсин) и сосудистого гемостаза (ингиби-
тор активатора плазминогена 1‑го типа – PAI-1)) [1].

Адипоцитокины, являясь эндогенными биологически 
активными медиаторами воспаления, регулируют меж-
клеточные и межсистемные взаимодействия, определяют 
выживаемость клеток, стимуляцию или подавление их ро-
ста, дифференциацию, функциональную активность кле-
ток и процессы их апоптоза. Эти биомолекулы обеспечи-
вают согласованность действия иммунной, эндокринной 
и нервной систем в нормальных условиях и в ответ на па-
тологические воздействия [2]. Изучение адипоцитокинов 
и их  эффектов является важным направлением в  совре-
менной медицине. Несмотря на высокую распространен-
ность сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в  мире, 
наблюдается тенденция увеличения частоты ССЗ у моло-
дых людей, обусловленная ростом распространенности 
факторов риска развития ССЗ (курение, ожирение, сахар-
ный диабет и  артериальная гипертензия) по  сравнению 
с  лицами пожилого возраста [3–5]. Растет количество 
данных, демонстрирующих, что  адипоцитокиновый дис-
баланс связан с  риском развития кардиометаболических 
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заболеваний и их  осложнений. При  этом обсуждается 
роль адипоцитокинов как прогностических и диагности-
ческих маркеров сердечно-сосудистых заболеваний [6–9].

Целью данного исследования было изучение измене-
ний концентраций метаболических гормонов и  адипо-
цитокинов крови у молодых людей в возрасте 25–44 лет 
с  электрокардиографическими (ЭКГ) признаками ише-
мических изменений миокарда.

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

номоментное обследование случайной выборки населе-
ния Новосибирска в возрасте 25–44 лет. Для построения 
выборки использовалась база Территориального Фонда 
обязательного медицинского страхования лиц 25–44  лет 
по одному из районов города Новосибирска, типичному 
по  производственной, социальной, популяционно-демо-
графической, транспортной структурам и уровню мигра-
ции населения. С  помощью генератора случайных чисел 
была сформирована случайная репрезентативная выборка 
в количестве 2500 человек, отклик составил 54 %. В иссле-
дование вошли 1363 человека (654 мужчин / 709 женщин). 
Исследование было одобрено локальным Этическим ко-
митетом НИИТПМ  – филиал ИЦиГ СО  РАН. От  всех 
участников было получено информированное согласие 
на обследование и обработку персональных данных.

В  рамках скрининга проводили анкетирование с  ис-
пользованием комплекса валидизированных анкет, вклю-
чая кардиологический опросник Роуза; антропометрию, 
включающую измерение роста, массы тела, окружно-

сти талии (ОТ) и  окружности бедер (ОБ) с  последую-
щим расчетом отношения ОТ / ОБ, индекса массы тела; 
сбор анамнестических данных; регистрацию ЭКГ покоя 
в 12 стандартных отведениях с расшифровкой по Минне-
сотскому коду, ультразвуковое исследование и др.

При  проведении скрининга использовали эпидемиоло-
гические методы выявления основных клинических прояв-
лений заболевания. ЭКГ признаки ишемических изменений 
миокарда ставили по  клинико-функциональным (запись 
ЭКГ с расшифровкой по Минессотскому коду) критериям, 
подтвержденными результатами анкетирования по  кардио-
логическому опроснику Роуза [10]. ЭКГ признаками ише-
мических изменений миокарда считали: инфаркт миокар-
да (ИМ) в  анамнезе, перенесенный крупноочаговый ИМ 
по  данным ЭКГ, типичная стенокардия напряжения (со-
гласно данным опросника Роуза), ишемические изменения 
на  ЭКГ без  гипертрофии левого желудочка, зубцы Q-QS 
на ЭКГ покоя. Абдоминальное ожирение (АО) регистриро-
вали при ОТ более 80 см у женщин и более 94 см у мужчин.

Из выборки в исследование были включены все участ-
ники исследования с  ЭКГ признаками ишемических из-
менений миокарда («Экспериментальная группа») 
(n=46), остальные участники вошли в  группу без  ЭКГ 
признаков ишемических изменений миокарда («группа 
сравнения») (n=1317) (табл. 1).

Материал исследования  – сыворотка крови. Кровь 
для  исследований у  участников брали утром натощак 
из локтевой вены. Исследования крови проводили мето-
дом мультиплексного анализа с  использованием панели 
Human Metabolic Hormone V3 (MILLIPLEX, Германия) 

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ГОРМОНЫ КРОВИ У МОЛОДЫХ ЛЮДЕЙ 
С ЭКГ ПРИЗНАКАМИ ИШЕМИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ МИОКАРДА

Исследование сыворотки крови (концентрации 
адипонектина, резистина, лептина, инсулина, глюкагона, 

С-пептида, глюкозозависимого инсулинотропного 
полипептида, глюкагоноподобного пептида-1, 
IL1β, IL6, IL8, MCP-1, TNFα, липокалина-2; 

адипсина, PAI-1) проводили методом 
мультиплексного анализа с использованием панели 

Human Metabolic Hormone V3 (MILLIPLEX, Германия).

Проведено одномоментное обследование 
случайной выборки населения г. Новосибирска 

в возрасте 25–44 лет (n=1363). 
В рамках скрининга проводили анкетирование, 
антропометрию, сбор анамнестических данных, 

регистрацию ЭКГ и др. Исследование сыворотки крови 
(концентрации адипокинов и маркеров воспаления) 

проводили методом мультиплексного 
анализа с использованием панели Human Metabolic 

Hormone V3 (MILLIPLEX, Германия).

↑ Глюкагон
↑ Адипонектин
↑ Резистин

↑ Интерлейкин 6

Центральная иллюстрация. Метаболические гормоны крови  
у молодых людей �с электрокардиографическими признаками ишемических изменений миокарда
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на  проточном флуориметре Luminex MAGPIX. Опреде-
ляли уровни адипокинов и маркеров воспаления: адипо-
нектин, адипсин, амилин, грелин, липокалин-2, секретин, 
PAI-1, лептин, резистин, интерлейкин-6 (IL-6), фактор 
некроза опухоли альфа (TNF-α), моноцитарный хемоат-
трактантный белок-1 (MCP-1), инсулин, С-пептид, глю-
козозависимый инсулинотропный полипептид (GIP), 
глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1), глюкагон, пан-
креатический полипептид (РР), полипептид YY (PYY).

Статистический анализ полученных данных проводили 
с помощью программы SPSS (версия 23.0). Клинические ха-
рактеристики обследованных лиц и  результаты исследова-
ний представлены в  виде медианы и  межквартильного ин-
тервала  – Ме [25‑й процентиль; 75‑й процентиль]. Выбор-
ки сравнивали с помощью непараметрического U-критерия 
Манна–Уитни. С  целью определения отношения шансов 
(Exp B) и  95 % доверительного интервала (ДИ) проводил-
ся многофакторный логистический регрессионный анализ, 
где в качестве зависимой переменной была взята переменная 
«наличие ЭКГ признаков ишемических изменений миокар-
да». Различия считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты
В  результате сравнительного анализа двух групп на-

ми выявлены изменения концентрации некоторых ади-

покинов и  метаболических гормонов у  молодых людей 
из  «экспериментальной группы» по  сравнению с  груп-
пой сравнения (табл. 2).

У  участников исследования с  ЭКГ признаками ише-
мических изменений миокарда концентрации в крови та-
ких адипокинов, как  адипонектин, резистин, глюкагон 
и IL6, были статистически значимо выше, чем у участни-
ков группы сравнения (р<0,05) (табл. 2). В «эксперимен-
тальной группе» наблюдалась тенденция к более высоко-
му уровню в крови амилина (p=0,054).

Кроме того, в «экспериментальной группе» была от-
мечена более высокая концентрация липокалина-2, гре-
лина, панкреатического пептида (РР), глюкозозависимо-
го инсулинотропного полипептида (GIP), глюкагонопо-
добного пептида-1 (GLP-1) и более низкая концентрация 
полипептида YY (PYY) (на 16 %) и секретина (на 7 %). Но 

Таблица 1. Клинические характеристики обследованных лиц

Показатель
Группа 

сравнения, 
n=1317

Экспери­
ментальная 

группа, 
n=46

р

Возраст, лет 37,33  
[31,83; 41,92]

39,08  
[32,50; 43,12] 0,170

Мужчины/ 
женщины, % 48,3 / 51,7 39,1 / 60,9 0,222

Окружность  
талии (ОТ), см

85,5  
[76,0; 96,0]

84,0  
[76,6; 95,0] 0,427

Индекс массы тела 
(ИМТ), кг/м2

25,15  
[22,06; 28,96]

24,84  
[22,34; 28,27] 0,763

Артериальная ги-
пертензия (АГ), % 18,8 23,9 0,381

Систолическое  
артериальное  
давление (САД),  
мм рт.ст.

119,5  
[110,5; 129,5]

117,5  
[104,9; 134,4] 0,572

Диастолическое  
артериальное  
давление (ДАД),  
мм рт.ст.

78,5  
[71,5; 86,5]

78,2  
[69,9; 85,6] 0,648

Сахарный  
диабет (СД), % 2,4 2,2 0,703

Глюкоза крови, 
ммоль/л

5,73  
[5,31; 6,04]

5,57  
[5,10; 5,83] 0,046

Данные представлены в виде % – процент случаев  
от общего количества человек в группе, медианы  
и межквартильного интервала – Me [25; 75].

Таблица 2. Концентрация  
адипокинов/метаболических гормонов в крови

Показатели
Группа 

сравнения, 
n=1317

Экспери­
ментальная 

группа, n=46
р

Адипонектин,  
мкг/мл

37,0  
[25,5; 114,1]

109,0  
[39,5; 136,7] 0,015

Адипсин, мкг/мл 11,6 [7,5; 14,0] 12,1 [8,4; 14,1] 0,649

Липокалин-2, нг/мл 384,1  
[198,0; 1150,4]

461,4  
[276,8; 1100,2] 0,485

Ингибитор  
активатора плазми-
ногена 1, нг/мл

21,4  
[13,0; 31,7]

21,1  
[14,5; 25,9] 0,557

Резистин, нг/мл 163,4  
[25,4; 597,5]

509,8  
[157,7; 753,1] 0,033

Амилин, пг/мл 6,2 [3,5; 14,2] 10,4 [5,6; 16,3] 0,054

Грелин, пг/мл 34,1 [18,6; 88,4] 66,8  
[23,6; 105,5] 0,123

Интерлейкин-6, 
пг/мл 1,2 [0,6; 2,3] 1,9 [0,9; 6,9] 0,013

TNF-α, пг/мл 4,6 [2,9; 7,2] 4,1 [2,7; 6,8] 0,534

MCP-1, пг/мл 236,8  
[161,3; 318,5]

231,3  
[145,3; 321,4] 0,862

Инсулин, пг/мл 463,9  
[296,0; 700,6]

463,9 [382,5; 
619,1] 0,629

С-пептид, нг/мл 0,8 [0,3; 1,2] 0,7 [0,4; 1,6] 0,299
Лептин, нг/мл 4,2 [1,6; 7,9] 4,8 [1,6; 11,0] 0,881
Панктеатический 
полипептид, пг/мл

39,8  
[23,0; 77,9]

55,1  
[24,4; 108,6] 0,338

Полипептид YY, 
пг/мл 57,0 [38,6; 77,7] 48,2 [28,3; 65,2] 0,118

Секретин, пг/мл 22,0 [15,0; 66,4] 20,5 [18,7; 59,7] 0,700
Глюкозозависимый 
инсулинотропный 
полипептид, пг/мл

26,3  
[16,2; 51,5]

29,3  
[18,5; 56,6] 0,552

Глюкагоноподоб-
ный пептид-1, пг/мл

280,8  
[173,1; 488,8]

400,8  
[176,0; 547,3] 0,326

Глюкагон, пг/мл 11,4 [6,8; 21,7] 16,4 [12,0; 36,4] 0,021
Данные представлены в виде медианы  
и межквартильного интервала – Me [25; 75]
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при  этом статистической значимости достигнуто не  бы-
ло (табл. 2).

Результаты проведенного многофакторного логисти-
ческого регрессионного анализа (со  стандартизацией 
по  возрасту и  полу) связи адипокинов с  наличием ЭКГ 
признаков ишемических изменений миокарда представ-
лены в таблице 3.

Многофакторный логистический анализ показал, 
что  концентрация глюкагона ассоциирована с  наличи-
ем ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда 
(Exp (B) =1,019; 95 % ДИ 1,018–1,034; р=0,017).

Обсуждение
Сравнивая полученные результаты в двух группах, мы 

обнаружили разницу в  содержании в  крови некоторых 
адипоцитокинов и метаболических гормонов у молодых 
людей с  ЭКГ признаками ишемических изменений мио-
карда по сравнению с группой сравнения.

Адипонектин – один из основных цитокинов жировой 
ткани. Он участвует в различных молекулярных и клеточ-
ных процессах, включая метаболизм липидов, регуляцию 
энергии, иммунный ответ и воспаление, а также повыша-
ет чувствительность к  инсулину. Традиционно низкий 
уровень адипонектина и высокий уровень лептина, а так-
же их соотношение лептин / адипонектин, рассматривают 
как маркеры развития ССЗ [11, 12]. Кроме того, уровень 
адипонектина отрицательно коррелирует с раком, сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями и  диабетом [13]. Несмо-
тря на то, что низкий уровень адипонектина является био-
маркером для  прогнозирования сердечно-сосудистых ис-
ходов, в  патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний 
существует парадокс высоких уровней как  лептина, так 
и адипонектина [14]. Проведенный мета-анализ показал, 
что повышенный исходный уровень адипонектина в плаз-
ме в значительной степени связан с повышенным риском 
смерти от всех причин и смертности от сердечно-сосуди-
стых заболеваний у пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями [7]. У  пациентов с  ишемической болезнью 
сердца (ИБС) (без диабета) уровень адипонектина в кро-
ви был на 11 % выше, чем в группе контроля. При этом кон-
центрация резистина в крови была в 1,9 раза выше, а уро-
вень лептина в  2,7  раза ниже, чем в  контрольной группе 
[9]. Таким образом, роль адипонектина в патогенезе сер-
дечно-сосудистых заболеваний противоречива.

В  нашем исследовании мы обнаружили высокий уро-
вень адипонектина в  сыворотке крови именно у  участ-
ников с  ишемическими изменениями миокарда, но  ана-
лиз ассоциаций (регрессионный анализ) не  показал свя-
зи этого адипоцитокина с ЭКГ признаками ишемических 
изменений миокарда.

Известный адипоцитокин лептин является важным 
связующим звеном между ожирением и  развитием ССЗ. 

Ранее были исследованы ассоциации между уровнем леп-
тина в крови и развитием инсульта, хронической сердеч-
ной недостаточности, острого инфаркта миокарда (ИМ), 
ИБС [15]. В проспективном исследовании показано, что 
у  мужчин частота развития ССЗ прямо ассоциирована 
с  уровнями в  крови лептина, адипонектина и  соотноше-
нием лептин / адипонектин. При  этом соотношение леп-
тин / адипонектин является предпочтительным маркером 
первого сердечно-сосудистого события [11]. В  нашем 
исследовании разницы концентраций лептина в  крови 
в группах не получено.

Большинство исследований показывают резистин 
как  потенциальный фактор развития инсулинорезистент-
ности и сахарного диабета [16, 17]. Показано, что специ-
фические нуклеотидные полиморфизмы в гене RETN, ко-
дирующем синтез резистина, связаны с  ожирением, ин-
сулинорезистентностью и  сахарным диабетом [18, 19]. 
Кроме того, показаны положительная корреляционная 
связь между уровнем резистина и массой жировой ткани, 
как и более высокий уровень резистина в сыворотке кро-
ви у пациентов с ожирением [17]. Изучается и участие ре-
зистина в  различных патологических процессах, ведущих 
к сердечно-сосудистым заболеваниям, включая воспаление, 
дисфункцию эндотелия, тромбоз, ангиогенез и  дисфунк-
цию гладкомышечных клеток [9, 20]. Повышенный уро-
вень резистина может быть маркером ишемии и поврежде-
ния миокарда при остром коронарном синдроме [21].

В  нашем исследовании у  участников с  признаками 
ишемических изменений миокарда концентрация в  кро-
ви резистина в  3  раза выше, чем у  участников группы 
сравнения (табл. 2), что  подтверждает негативную роль 
резистина в развитии ИБС.

Адипсин (фактор D системы комплемента) в  основ-
ном секретируется адипоцитами, моноцитами и  макро-
фагами. Его патофизиологическая роль в  развитии ССЗ 
изучена недостаточно, но в  исследовании с  участием 

Таблица 3. Логистический регрессионный  
анализ ассоциаций адипокинов и метаболических 
гормонов с шансом наличия ЭКГ признаков 
ишемических изменений миокарда

Показатели B Exp B 95% ДИ 
для Exp B p

Возраст 0,094 1,099 0,984–1,227 0,093
Пол, муж. vs. 
жен. -0,107 0,899 0,281–2,878 0,858

Адипонек-
тин 0,001 1,001 0,998–1,004 0,563

Резистин 0,000 1,000 0,999–1,001 0,955
Глюкагон 0,018 1,019 1,018–1,034 0,017
IL-6 -0,001 0,999 0,949–1,050 0,957
B – нестандартизованный коэффициент регрессии; Exp B – отно-
шение шансов для переменной; ДИ – доверительный интервал.
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370  пациентов с  коронарным атеросклерозом обнару-
жили, что уровень адипсина в сыворотке крови прямо ас-
социирован с  неблагоприятным прогнозом (смертность 
и  повторная госпитализация) у  пациентов с  ИБС [22]. 
В нашем исследовании мы не получили разницы в содер-
жании этого адипоцитокина в исследуемых группах.

Глюкагон  – известный гормон, вырабатываемый 
α-клетками поджелудочной железы и некоторыми клетка-
ми кишечника. Он традиционно рассматривается, как ос-
новной участник гомеостаза глюкозы. Глюкагон увели-
чивает ее выработку в печени и является гормоном, про-
тиводействующим инсулину. Как известно, глюкагон 
играет роль в  патофизиологии сердечной недостаточно-
сти из‑за  ингибирования образования цАМФ и  переда-
чи сигнала, связанного с  G-белком [23]. Благодаря то-
му, что глюкагон способен оказывать плейотропное дей-
ствие на  различные типы клеток и  органы посредством 
взаимодействия со своим рецептором, действие глюкаго-
на включает прямое воздействие на сердечно-сосудистую 
систему [24]. В  рандомизированном исследовании, на-
правленном на изучение влияния глюкагона на ИБС, са-
харный диабет и их  факторы риска, глюкагон был поло-
жительно связан с  ИБС (отношение шансов 1,03; 95 % 
доверительный интервал, 1,0003–1,0500), т. е. при  каж-
дом увеличении стандартного отклонения уровня глю-
кагона вероятность развития ИБС увеличивалась на 3 %. 
Кроме того, глюкагон не был связан с большинством фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний [25]. В ис-
следовании Adela и  соавт. у  пациентов с  ИБС (без  диа-
бета) уровень глюкагона в  крови был на  11 % ниже, чем 
в группе контроля [8]. В исследовании на мышиной ате-
росклеротической модели (ApoE− / −) показано, что  ин-
фузия глюкагона в высоких дозах значительно уменьшала 
площадь и объем аортальной бляшки у животных, причем 
оба показателя были обратно пропорциональны и корре-
лировали с уровнем глюкагона в плазме крови. Т.е. глюка-
гон обладает выраженным атеропротекторным действи-
ем благодаря своим противовоспалительным свойствам 
[24]. Таким образом, связь глюкагона с ИБС изучена не-
достаточно и данные противоречивы.

В  нашем исследовании у  участников с  ЭКГ призна-
ками ишемических изменений миокарда концентрация 
глюкагона была выше на  30 %, чем у  остальных участни-
ков, при  этом уровень глюкозы и  инсулина в  крови на-
тощак в  группах практически не  различался. Кроме то-
го, многофакторный логистический анализ показал, 
что концентрация глюкагона ассоциирована с наличием 
ЭКГ признаков ишемических изменений миокарда. Та-
ким образом, возможно, что  патологические изменения 
в  миокарде запускают компенсаторные механизмы орга-
низма, в том числе увеличивая уровень глюкагона в крови 
независимо от концентрации глюкозы.

Глюкозозависимый инсулинотропный полипептид 
(GIP) и  глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1) являют-
ся основными инкретиновыми гормонами человека, уча-
ствующими в  гомеостазе глюкозы. GIP секретируется 
клетками двенадцатиперстной кишки и  проксимально-
го отдела тощей кишки [26]. Глюкагоноподобный пеп-
тид 1 представляет собой глюкорегуляторный гормон, 
секретируется энтероэндокринными L  летками кишеч-
ника в  ответ на  потребление пищи. Активация рецеп-
тора GLP-1 на  бета-клетках индуцирует глюкозозависи-
мую секрецию инсулина, тем  самым улучшая чувстви-
тельность бета-клеток к  глюкозе. Кроме того, GLP-1 
обладает глюкагоностатическим эффектом за  счет глю-
козозависимого ингибирования высвобождения глюка-
гона, внося свой вклад в  эффект снижения уровня глю-
козы в плазме [27]. В клинической практике для лечения 
ожирения и сахарного диабета 2 типа применяют множе-
ственные агонисты рецепторов GLP-1, использующие 
эффекты GLP-1 по снижению уровня глюкозы в плазме 
и снижению массы тела [28–30]. Кроме того, агонисты 
рецепторов GLP-1 способствуют уменьшению атеро-
склероза и  уменьшению сердечно-сосудистых заболева-
ний, снижая артериальное давление и  уровень липидов 
в  крови. GLP-1R экспрессируется во  многих типах кле-
ток, таких как  моноциты / макрофаги, гладкомышечные 
клетки, эндотелиальные клетки и  кардиомиоциты. Не-
которые исследования показали, что защитные свойства 
против эндотелиальной дисфункции, противовоспали-
тельное действие на  макрофаги и  антипролифератив-
ное действие на  гладкомышечные клетки могут способ-
ствовать атерозащите посредством передачи сигналов 
GLP - 1R [31]. При исследовании эффектов агониста ре-
цептора GLP-1 у  96  пациентов с  инфарктом миокарда 
без сахарного диабета обнаружили, что введение агони-
ста рецептора GLP-1 за 30 мин до проведения стентиро-
вания и затем в течение 7 дней после вмешательства сни-
жает площадь инфаркта и  улучшает индекс спасенного 
миокарда, рассчитываемый как разница между предпола-
гаемой зоной риска развития некроза и конечной площа-
дью инфаркта [32]. Но точные механизмы, посредством 
которых рецепторы GLP-1 проявляют свои эффекты, все 
еще обсуждаются [27].

В нашем исследовании у участников с ишемическими 
нарушениями миокарда концентрации гормонов GLP-1 
и GIP в крови увеличены в 1,4 и 1,1 раза соответственно, 
но статистической значимости достигнуто не было.

Заключение
Не  вызывает сомнений, что  адипоцитокиновый дис-

баланс связан с риском развития кардиометаболических 
заболеваний и их осложнений. Наиболее важными факто-
рами риска развития ССЗ являются артериальная гипер-
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тензия, ожирение и  сахарный диабет, тесно связанные 
с  дисбалансом адипоцитокинов. Рост распространенно-
сти именно этих факторов у молодых людей наблюдается 
во  всем мире [3–5]. Проводя исследование среди моло-
дого населения в возрасте 25–44 лет г. Новосибирска, мы 
обнаружили более высокие концентрации в  крови мета-
болического гормона глюкагона у участников с ЭКГ при-
знаками ишемических изменений миокарда. Кроме то-
го, по результатам логистического анализа концентрация 
глюкагона в крови была ассоциирована с наличием ЭКГ 
признаков ишемических изменений миокарда (Exp (B) 
=1,019; 95 % ДИ: 1,018–1,034; р=0,017). В данном иссле-
довании мы были ограничены малым количеством участ-
ников группы с  ЭКГ признаками ишемических измене-

ний миокарда, т. к. исследование проводилось среди на-
селения молодого возраста. Данные результаты требуют 
детального изучения в исследованиях в больших группах, 
чтобы подтвердить прогностическую ценность глюкаго-
на и его связь с ИБС.
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