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ВВЕДЕНИЕ

Формирование поражения органов-мишеней, 
приводящих к значительному снижению продолжи-
тельности активной жизни больных метаболическим 
синдромом, во многом связывают с повреждающим 
действием избытка продуцируемых жировыми клет-
ками медиаторов – адипокинов. Интенсивность 
продукции адипокинов максимальна при абдоми-
нальном варианте ожирения, распространенность 
которого в развитых странах катастрофически на-
растает [1]. Ткань-деструктивные эффекты адипо-
кинов включают индукцию дезадаптивной гипер-
трофии, гиперпродукцию фиброгенных цитокинов 
и хемокинов, а также нарастание обменных наруше-
ний, в частности инсулинорезистентности [2]. Од-
ним из ключевых адипокинов, значение которого в 
поражении органов-мишеней особенно существен-
но, считают лептин, в норме играющий роль гормона 
насыщения [3]. 

Ведущим физиологическим антагонистом лепти-
на является адипонектин, тормозящий, в частно-
сти, реализацию его нежелательных метаболических 
эффектов, в том числе усугубление резистентности 
периферических тканей к инсулину. При абдоми-
нальном ожирении и метаболическом синдроме, как 
правило, формируются недостаточность продукции 
адипонектина или резистентность к нему, способ-
ствующие увеличению интенсивности поражения 
органов-мишеней [4]. В связи с этим многие кли-
нические и эпидемиологические исследования чет-
ко продемонстрировали, что снижение плазменной 
концентрации адипонектина сопряжено с увеличе-
нием риска потенциально фатальных сердечно-со-
судистых осложнений [5]. Тем не менее взаимосвязи 
между плазменной концентрацией адипонектина и 
доклиническими, потенциально стабилизируемыми 
стадиями поражения органов-мишеней при метабо-
лическом синдроме пока изучены недостаточно под-
робно. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В исследование было включено 86 больных (64 муж-
чины, 22 женщины) метаболическим синдромом, 
диагностированным на основании критериев Все-
российского научного общества кардиологов (2009 г.) 
[6], которые имели неалкогольную жировую болезнь 

печени (ультразвуковые признаки стеатоза печени, в 
том числе в сочетании с подъемом сывороточной ак-
тивности печеночных трансаминаз, гамма-глутамил-
транспептидазы (Г-ГТ) и (или) щелочной фосфатазы 
при отсутствии маркеров вирусных гепатитов и иных 
причин поражения печени). У всех пациентов наблю-
далось абдоминальное ожирение (окружность талии 
> 94 cм у мужчин и > 80 cм у женщин). Средний воз-
раст обследованных – 44,0 ±11,0 года. 

Наряду с общеклиническим обследованием у всех 
пациентов целенаправленно определяли наличие и 
степень выраженности общепризнанных факторов 
риска (Российское медицинское общество по арте-
риальной гипертонии, 2010) [7]). АД измеряли обще-
принятым каузальным методом; определяли индекс 
массы тела (ИМТ) и окружность талии; оценивали 
сывороточную концентрацию общего холестерина, 
холестерина липопротеидов низкой (Хс-ЛНП), очень 
низкой (Хс-ЛОНП) и высокой (Хс-ЛВП) плотности, 
триглицеридов, рассчитывали индекс атерогенности. 
Наличие и степень выраженности инсулинорези-
стентности и связанных с ней нарушений углеводно-
го обмена определяли по тощаковой гликемии, сы-
вороточной концентрации С-пептида, рассчитывали 
HOMA-индекс. 

Иммуноферментным методом специально опреде-
ляли плазменную концентрацию адипокинов – леп-
тина и адипонектина. Признаки поражения органов-
мишеней регистрировали на основании рекоменда-
ции Российского медицинского общества по артери-
альной гипертензии (2010) [7]: гипертрофию левого 
желудочка диагностировали на основании определе-
ний индекса Соколова – Lyon и индекса массы мио-
карда левого желудочка, атеросклеротическое пора-
жение сонных артерий – по увеличению измеряемой 
с помощью ультразвукового исследования толщины 
комплекса интима-медиа общей сонной артерии и 
(или) при обнаружении в ее стенке атеросклеротиче-
ской бляшки, альбуминурию оценивали качествен-
ным (микраль-тест) и количественным методом, 
скорость клубочковой фильтрации рассчитывали по 
формуле MDRD. 

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью программы STATISTICA 8.0. Для описа-
ния исследуемых показателей рассчитывали среднее 
значение и стандартное отклонение (для признаков с 
нормальным распределением); медиану и межквар-
тильный интервал – для признаков с асимметричным 
распределением. Для сравнения групп использовали 
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параметрические и непараметрические методы. Раз-
личия между сравниваемыми группами считали ста-
тистически достоверными при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Частота гипертрофии левого желудочка, атероскле-
ротического поражения сонных артерий и хрониче-
ской болезни почек возрастала по мере увеличения 
числа признаков поражения органов-мишеней. Груп-
па, имевшая >3 признаков поражения органов-ми-
шеней, отличалась наибольшей частотой неалкоголь-
ного стеатогепатита (78 против 39% в группе с одним 
признаком поражения органов-мишеней, р < 0,05). 
Увеличение числа признаков поражения органов-
мишеней было ассоциировано с достоверным ро-
стом соотношения лептинемия / адипонектинемия. 
Плазменная концентрация адипонектина достоверно 
снижалась при наличии ультразвуковых признаков 
атеросклеротического поражения сонных артерий 
(14,9 ± 10,8 и 32,5 ± 22,5 мкг/мл, соответственно, 
р = 0,005); была выявлена ее обратная корреляция с 
толщиной комплекса интима-медиа общей сонной 
артерии, а также индексом атерогенности. Адипонек-
тинемия прямо коррелировала с сывороточным уров-
нем холестерина липопротеидов высокой плотности 
и лептинемией, а также ДеРитиса. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Сопоставление частоты поражения органов-ми-
шеней в зависимости от их частоты (табл. 1) выяви-
ло, что у лиц, имевших 3 и более соответствующих 
признаков (например, увеличение индекса Соколо-
ва – Lyon, микроальбуминурия и величина толщи-
ны комплекса интима-медиа общей сонной артерии 
> 0,9 мм), в 2 раза чаще, чем у тех, у кого обнаружи-

вался только 1 признак поражения органов-мишеней, 
регистрировался неалкогольный стеатогепатит. При 
наличии 3 и более признаков поражения органов-
мишеней почти в 4 раза чаще по сравнению с теми, 
у кого имелся только 1 признак поражения органов-
мишеней, выявлялись маркеры хронической болезни 
почек, почти в 3 раза чаще – ультразвуковые призна-
ки поражения сонных артерий, более чем в 6,5 раза 
чаще – электрокардиографические и (или) эхокар-
диографические маркеры левого желудочка. Частота 
выявления неалкогольного стеатогепатита, хрониче-
ской болезни почек, атеросклеротического пораже-
ния сонных артерий и гипертрофии левого желудочка 
в группе обследованных, имевших ≥3 признаков по-
ражения органов-мишеней, оказалась также досто-
верно  выше в сопоставлении с теми, у кого регистри-
ровалось сочетанию любых 2 признаков поражения 
органов-мишеней.

Группа, имевшая только 1 признак поражения орга-
нов-мишеней, отличалась от групп с 2 и ≥3 признаков 
поражения органов-мишеней достоверно меньшими 
величинами альбуминурии и толщины комплекса ин-
тима-медия в общей сонной артерии (табл. 2). 

Различий в величинах плазменных концентраций 
адипокинов (лептин, адипонектин) между группами 
отмечено не было, однако в группах с 2 и ≥3 призна-
ков поражения органов-мишеней удалось констатиро-
вать достоверное увеличение величины соотношения 
лептинемия / адипонектинемия, очевидно, связанное 
с нарастанием лептинемии и отсутствием адекватного 
прироста уровня адипонектина в плазме крови.

Сопоставление плазменной концентрации адипо-
кинов в зависимости от наличия признаков пора-
жения органов-мишеней показало, что у пациентов, 
имеющих хроническую болезнь почек, наблюдается 
достоверное нарастание лептинемии, но не адипо-
нектинемии. В группе с электрокардиографически-
ми и (или) эхокардиографическими признаками ги-
пертрофии левого желудочка достоверных отличий в 
плазменной концентрации адипокинов отмечено не 
было. Группа больных метаболическим синдромом с 
неалкогольной жировой болезнью печени, имевшая 
установленное при ультразвуковом исследовании 
атеросклеротическое поражение сонных артерий, 
отличалась достоверным снижением плазменной 
концентрации адипонектина и одновременным ро-
стом соотношения инсулинемия / адипонектинемия: 
свидетельство в пользу того, что у данной категории 
пациентов продукция адипонектина оказывается не-
состоятельной с точки зрения противостояния на-
растающей резистентности периферических тканей к 
инсулину и связанного с этим увеличения тощаковой 
концентрации инсулина в плазме крови (табл. 3).

При проведении корреляционного анализа прямая 
достоверная корреляция была констатирована между 
адипонектинемией и лептинемией, а также плазмен-
ным уровнем хс-ЛВП и коэффициентом ДеРитиса. 
Достоверная обратная корреляция отмечена между 
плазменной концентрацией адипонектина и коэф-

Таблица 1. Частота поражения органов-мишеней
       у больных метаболическим синдромом
       с неалкогольной жировой болезнью печени,
       n = 86

Болезнь

Количество признаков поражения
органов-мишеней

1 
n = 18

2 
n = 39

>3 
n = 18

Поражение 
почек

17%
р < 0,05 vs 2 и > 3 44% 67%

Поражение 
сонных артерий

33%
p < 0,05 vs 2 и > 3 72% 94%

p < 0,05 vs 2

Поражение 
сердца

11%
p < 0,05 vs 2 и > 3 41% 72%

p<0,05 vs 2

Неалкогольный 
стеатогепатит

39%
p < 0,05 vs > 3 44% 78%

p < 0,05 vs 2
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фициентом атерогенности липопротеидов плазмы, а 
также толщиной комплекса интима-медиа в общей 
сонной артерии (табл. 4). 

Таблица 4. Корреляционные связи между
      адипонектинемией, факторами риска
      и признаками поражения органов-мишеней
      у больных метаболическим синдромом
      и неалкогольной жировой болезнью печени,
      n = 86

Показатель Адипонектинемия
Индекс массы тела r = 0,29 
Окружность талии r = 0,33 
Систолическое АД r = 0,10 
Индекс атерогенности r = –0,43*
Хс-ЛВП r = 0,43*
ТИМ ОСА r = -0,38*
HOMA-индекс r = -0,18 
С-пептид r = -0,02 
Инсулин r = -0,10 
Коэффициент ДеРитиса r = 0,36*
Лептин r = 0,39*
Альбуминурия r = 0,19 

* Указаны достоверные коэффициенты корреляции. 

Таким образом, результаты обследования пациен-
тов с метаболическим синдромом и неалкогольной 
жировой болезнью печени свидетельствуют о том, что 
по мере увеличения у них числа признаков пораже-
ния органов-мишеней достоверно возрастает частота 
обнаружения каждого из них (гипертрофия левого 
желудочка, атеросклеротическое поражение сонных 
артерий, хроническая болезнь почек). Частота на-
званных вариантов поражения органов-мишеней 
максимальна в группе, имеющей 3 и более признака 
поражения органов-мишеней. 

Необходимо подчеркнуть, что результаты много-
численных клинических и популяционных иссле-
дований четко указывают на то, что вовлечение раз-
личных органов-мишеней при артериальной гипер-
тензии и (или) метаболическом синдроме происходит 
параллельно. Известны прямые корреляции между 
альбуминурией и толщиной комплекса интима-ме-
диа в общей сонной артерии [8], а также между ха-
рактеризующими гипертрофию левого желудочка 
электрокардиографическими индексами Соколова – 
Lyon, Cornell и соотношением альбумин / креатинин 
мочи [9]. 

Постепенно накапливаются и данные, подтверж-
дающие существование у больных метаболическим 
синдромом взаимосвязи между поражением сердца, 

Таблица 2. Плазменная концентрация адипокинов, альбуминурия и толщина комплекса интима-медиа
       в общей сонной артерии в зависимости от количества вариантов поражения органов-мишеней
       у больных метаболическим синдромом и неалкогольной жировой болезнью печени, n = 86 

Показатель Количество признаков поражения органов-мишеней

Лептин, нг/мл 1 
n = 18

2 
n = 39

�3 
n = 18

Адипонектин, мкг/мл 31,3 ± 17,5 22,9 ± 20,2 11,8 ± 5,5
Лептин / адипонектин 1,0 ± 0,8

p < 0,05 vs 2 и > 3
1,7 ±1,4 3,1 ±1,6

p < 0,05 vs 2
Альбуминурия, мг/сут. 6,0 (4,3 – 9,0)

p < 0,05 vs 2 и > 3
12,6 (8,0 – 38,0) 30,2 (17,3 – 48,0)

ТИМ ОСА, мм 0,9 + 0,2
p < 0,05 vs 2 и > 3

1,0 + 0,2 1,1 ± 0,1

Таблица 3. Плазменные концентрации адипокинов у больных метаболическим синдромом и неалкогольной
      жировой болезнью печени в зависимости от наличия поражения органов-мишеней, n = 86 

Поражение органов-мишеней Наличие / 
отсутствие Лептин, нг/мл Адипонектин, 

мкг/мл
Лептин / 

адипонектин
Инсулин / 

адипонектин

Гипертрофия левого 
желудочка

Есть 28,6 ± 22,3 16,8 ± 12,5 2,44 ± 1,90 1,15 ± 0,84
Нет 29,7 ± 27,2 24,0 ± 20,7 1,66 ± 1,16 1,36 ± 1,30

Атеросклеротическое 
поражение сонных артерий

Есть 27,5 ± 26,3 14,9 ± 10,8* 2,28 ± 1,67 1,58 ± 1,17**
Нет 29,6 ± 23,5 32,5 ± 22,5 1,41 ± 1,15 0,59 ± 0,78

Хроническая болезнь почек Есть 38,2 ± 28,8*** 23,7 ± 19,5 2,15 ± 1,58 1,22 ± 1,12
Нет 21,6 ± 19,8 18,1 ± 14,8 1,71 ± 1,52 1,20 ± 1,19

* р = 0,005 – vs группа, у которой атеросклеротическое поражение сонных артерий отсутствовало; **р = 0,017 – vs группа, 
у которой атеросклеротическое поражение сонных артерий отсутствовало; ***р = 0,003 – vs группа, у которой хроническая 
болезнь почек отсутствовала.
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сосудистой стенки, почек и неалкогольной жировой 
болезнью печени. Так, обследование пациентов с не-
алкогольной жировой болезнью печени показало, 
что наличие у них признаков неалкогольного стеато-
гепатита сопряжено с достоверным ростом частоты 
обнаружения признаков хронической болезни почек 
более чем в 3 раза [10]. 

Эпидемиологическое исследование, включавшее 
8329 практически здоровых мужчин – коренных жи-
телей Южной Кореи, показало, что относительный 
риск хронической болезни почек III стадии (рас-
четная скорость клубочковой фильтрации < 60 мл/
мин м2) возрастает в 2,31 раза у лиц, имеющих не-
алкогольную жировую болезнь печени, сопровожда-
ющуюся повышением сывороточной концентрации 
гамма-глутамилтранспептидазы [11]. 

Амбулаторное наблюдение за 1760 больными сахар-
ным диабетом 2-го типа, продолжавшееся в среднем 
6,5 года, выявило, что диагностируемая при ультра-
звуковом исследовании неалкогольная жировая бо-
лезнь печени ассоциирована с увеличением вероят-
ности хронической болезни почек (протеинурия и 
(или) расчетная скорость клубочковой фильтрации 
< 60 мл/мин/м2) в 1,49 раза (р < 0,01); на силу данной 
взаимосвязи не оказывали существенного влияния 
возраст, пол, индекс массы тела, окружность талия, 
АД, курение, длительность заболевания сахарным 
диабетом 2-го типа, гликированный гемоглобин, па-
раметры, характеризующие обмен липопротеидов, 
исходная расчетная скорость клубочковой фильтра-
ции, микроальбуминурия, а также прием сахаросни-
жающих, антигиперлипидемических, антигипертен-
зивных или антитромбоцитарных препаратов [12]. 
Продемонстрировано, что у больных метаболиче-
ским синдромом и неалкогольной жировой болезнью 
печени достоверно более выражены гипертрофия ле-
вого желудочка и связанные с ней нарушения его диа-
столической функции [13]. 

В исследовании Cardio-GOOSE [14], включавшем 
представителей общей популяции в возрасте от 30 до 
70 лет, скорость пульсовой волны достоверно увели-
чивалась в группе больных неалкогольной жировой 
болезнью печени, достигая максимума при наличии 
у них метаболического синдрома (7,40 ± 1,47 в кон-
трольной группе против 7,98 ± 1,51 (р < 0,05), против 
8,29 ± 2,2 м/с, p < 0,001). Распространенность неал-
когольной жировой болезни печени была наиболь-
шей в группе с самыми высокими величинами ско-
рости пульсовой волны. Наличие метаболического 
синдрома у пациентов с неалкогольной жировой 
болезнью печени было также сопряжено с увеличе-
нием толщины комплекса интима-медиа в общей 
сонной артерии, достоверным по сравнению с теми, 
у кого метаболический синдром отсутствовал (0,76 ± 
± 0,14 и 0,85 + 0,16 мм соответственно, p < 0,005). 
Эпидемиологическое исследование, включавшее 
556 мужчин и 465 женщин в возрасте от 30 до 79 
лет, показало, что у больных метаболическим син-
дромом и неалкогольной жировой болезнью печени 

толщина комплекса интима-медиа в общей сонной 
артерии достоверно выше на 0,060 мм (р = 0,015) по 
сравнению с неимеющими таковой [15]. В связи с 
этим увеличение частоты обнаружения отдельных 
органов-мишеней по мере роста их числа у больных 
метаболическим синдромом и неалкогольной жи-
ровой болезнью печени, а также максимальная ча-
стота обнаружения неалкогольного стеатогепатита, 
констатированная нами при наличии ≥3 признаков 
поражения органов-мишеней, являются закономер-
ными. 

Четкая взаимосвязь между общепризнанными при-
знаками вовлечения органов-мишеней, установлен-
ная нами у больных метаболическим синдромом и 
неалкогольной жировой болезнью печени, позволяет 
утверждать единство патогенеза поражения этих ор-
ганов. Развитию и прогрессированию его во многом 
способствуют продуцируемые жировой тканью ади-
покины, к примеру лептин, индуцирующий нарас-
тание тканевого фиброза и обменных расстройств, в 
частности инсулинорезистентности [3]. Так, досто-
верное повышение плазменной концентрации лепти-
на было зарегистрировано нами в группе больных ме-
таболическим синдромом и неалкогольной жировой 
болезнью печени, имевших признаки хронической 
болезни почек. В настоящее время лептин рассма-
тривают в качестве одного из основных провокаторов 
развития хронической болезни почек у больных мета-
болическим синдромом: наряду с непосредственным 
фиброгенным действием на почечную ткань и запу-
ском дисфункции гломерулярного эндотелия лептин 
оказывает свое повреждающее действие на почки 
также и через усугубление инсулинорезистентности 
[16–17]. 

Значение лептина в развитии поражения органов-
мишеней при метаболическом синдроме становит-
ся еще заметнее по мере истощения протективных 
свойств адипонектина, являющегося его физиологи-
ческим антагонистом, в том числе и с точки зрения 
способности уменьшать выраженность резистент-
ности периферических тканей к инсулину [4]. У об-
следованных нами больных метаболическим син-
дромом и неалкогольной жировой болезнью печени 
по мере увеличения числа признаков поражения 
органов-мишеней достоверно возрастала величина 
соотношения лептинемия / адипонектинемия, что, 
несмотря на обнаруженную нами прямую корреля-
цию между плазменными концентрациями этих ади-
покинов, тем не менее говорит о том, что прогресси-
рование органного поражения при метаболическом 
синдроме сопряжено с увеличением выраженности 
несоответствия между продукцией лептина и ади-
понектина (таким образом, постепенным уменьше-
нием выраженности органопротективных свойств 
адипонектина). 

Выявлено, что соотношение лептинемия / адипо-
нектинемия является четким маркером инсулино-
резистентности и уменьшается под действием пре-
паратов, снижающих ее выраженность (в частности, 
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сенситизаторов к инсулину) [18]. В крупном эпиде-
миологическом проекте MONICA/KORA [19] было 
установлено, что по мере нарастания лептинемии и 
снижения адипонектинемии, сопровождающихся со-
ответствующей динамикой соотношения между ними 
(аналогичной установленной нами), существенно 
возрастает вероятность развития сахарного диабета 
2-го типа.

Cнижение плазменной концентрации адипонек-
тина отмечено нами у больных метаболическим син-
дромом и неалкогольной жировой болезнью печени, 
имевших ультразвуковые признаки атеросклеротиче-
ского поражения сонных артерий. Кроме того, у об-
следованных нами пациентов удалось констатировать 
достоверную обратную коррелляцию между адипо-
нектинемией и толщиной комплекса интима-медиа в 
общей сонной артерии. 

Эти данные подтверждают, что прогрессирование 
атеросклеротического поражения сонных артерий 
при метаболическом синдроме, ассоциированном 
с неалкогольной жировой болезнью печени, сопря-
жено со снижением плазменной концентрации ади-
понектина, а также прямо связанной с ним сыворо-
точной концентрации хс-ЛВП. Антиатерогенные 
свойства адипонектина не вызывают сомнения и 
реализуются в том числе через уменьшение выражен-
ности инсулинорезистентности и нарастание уровня 
Хс-ЛВП в сыворотке крови [5]. Однако у больных ме-
таболическим синдромом и неалкогольной жировой 
болезнью печени плазменная концентрация лептина 
постепенно уменьшается и степень ее снижении ста-
новится достоверной в группе, имеющей ультразву-
ковые признаки атеросклеротического поражения 
сонных артерий. 

Снижение плазменной концентрации адипонек-
тина рассматривают сегодня как общепризнанную 
детерминанту атеросклеротического поражения 
аорты и ее ветвей с последующими сердечно-сосуди-
стыми осложнениями. Так, в эпидемиологическом 
исследовании Cardiovascular Risk in Young Finns 
Study, включавшем 2147 практически здоровых лиц 
молодого (24–39 лет) возраста, была констатирова-
на достоверная обратная корреляция между плаз-
менной концентрацией адипонектина и ТИМ ОСА 
(r = -0,16, p < 0,0001) [20]. Проведенное S.S. Huang 
et al. (2010) [21] наблюдение (средняя продолжи-
тельность 43 ± 12 мес.) за пациентами, перенесшими 
острый инфаркт миокарда, показало, что в группе, 
имевшей низкие величины адипонектинемии, боль-
шие сердечно-сосудистые осложнения (повторная 
госпитализация в связи с нестабильной стенокарди-
ей, несмертельный острый инфаркт миокарда, коро-
нарная реваскуляризация, ишемический мозговой 
инсульт, сердечно-сосудистая смерть) наблюдались 
достоверно чаще, а риск их возрастал почти на 20% 
(р = 0,024). 

G.D. Norata et al. (2007) [22] обследовано 110 прак-
тически здоровых мужчин. Показано, что при мета-
болическом синдроме достоверно нарастает величина 

соотношения лептинемия / адипонектинемия, пред-
ставляющая собой независимую детерминанту роста 
толщины комплекса интима-медиа в общей сонной 
артерии. Cнижение плазменной концентрации ади-
понектина сопряжено не только с более интенсивным 
атеросклеротическим ремоделированием аорты и ее 
магистральных ветвей, но и с ухудшением сердечно-
сосудистого прогноза. Так, у представителей группы 
высокого сердечно-сосудистого риска, не имеющих 
сахарного диабета, по мере снижения адипонектине-
мии нарастала распространенность атеросклеротиче-
ского поражения коронарных артерий [23]. Установ-
лено, что низкие величины адипонектинемии сопря-
жены не только с более тяжелым атеросклеротическим 
поражением коронарных артерий, но и с заметно более 
ранним клиническим дебютом ишемической болезни 
сердца [24]. У обследованных нами больных метабо-
лическим синдромом с неалкогольной жировой болез-
нью печени снижение адипонектинемии было ассоци-
ировано с атеросклеротическим поражением сонных 
артерий, формирование которого, очевидно, во мно-
гом происходило за счет нарастающей при недоста-
точности соответствующих эффектов адипонектина 
инсулинорезистентности. Следует подчеркнуть, что в 
группе, имевшей ультразвуковые признаки атероскле-
ротического поражения сонных артерий, отмечалось 
достоверное увеличение соотношения «тощаковая ин-
сулинемия / адипонектинемия», происходившее в ос-
новном за счет нарастания плазменной концентрации 
инсулина натощак при отсутствии адекватного приро-
ста уровня адипонектина в плазме крови. 

У обследованных нами больных метаболическим 
синдромом и неалкогольной жировой болезнью пе-
чени плазменная концентрация адипонектинемия 
прямо корреллировала с коэффициентом ДеРитиса, 
отражающего выраженность и активность печеноч-
ного процесса. Можно предполагать, что повышение 
плазменной концентрации адипонектина по мере 
прогрессирования неалкогольной жировой болезни 
печени и формирования стадии неалкогольного сте-
атогепатита носит адаптивный характер. 

M. Uribe et al. (2008) [25] показано, что при неал-
когольном стеатогепатите экспрессия адипонектина 
печеночной тканью достоверно увеличивается. Рост 
экспрессии адипонектина печеночной тканью при 
неалкогольном стеатогепатите был также установлен 
и у больных сахарным диабетом 2-го типа [26]. По 
мере снижения экспрессии адипонектина печеноч-
ной тканью при неалкогольном стеатогепатите су-
щественно нарастает интенсивность воспаления [27], 
что еще раз подтверждает то, что до определенного 
этапа при метаболическом синдроме адипонектин 
сохраняет способность тормозить прогрессирование 
неалкогольной жировой болезни печени. Об исто-
щении органопротективных эффектов адипонектина 
при метаболическом синдроме, ассоциированном с 
неалкогольном с жировой болезнью печени, может 
свидетельствовать отмечаемое некоторыми авторами 
[28] у этих пациентов снижение адипонектинемии.
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Таким образом, результаты нашего исследования 
говорят о том, что у больных метаболическим син-
дромом и неалкогольной жировой болезнью печени 
по мере увеличения числа сочетающихся между собой 
признаков поражения органов-мишеней возрастает 
частота гипертрофии левого желудочка, хронической 
болезни почек и атеросклеротического поражения 
сонных артерий; их ассоциация сопряжена с наи-
большей частотой выявления неалкогольного стеа-
тогепатита. Увеличение числа признаков поражения 
органов-мишеней ассоциировано с ростом величины 
соотношения лептинемия / адипонектинемия, что 
свидетельствует в пользу формирования недостаточ-
ности органопротективных эффектов адипонектина, 
достигающей максимума при развитии атеросклеро-
тического поражения сонных артерий. Одним из при-
оритетных последствий снижения плазменной кон-
центрации адипонектина у больных метаболическим 
синдромом и неалкогольной жировой болезнью пе-
чени можно считать усугубляющее органное пораже-
ние – инсулинорезистентность. Адипонектин, плаз-
менная концентрация которого прямо корреллирует с 
коэффициентом ДеРитиса, может оказывать тормозя-
щее влияние на прогрессирование неалкогольной жи-
ровой болезни печени от стадии регистрируемого при 
ультразвуковом исследовании печеночного стеатоза 
до стеатогепатита. С точки зрения предупреждения 
и замедления развития поражения органов-мишеней 
при метаболическом синдроме, ассоциированном 
с неалкогольной жировой болезнью печени, особое 
значение могут приобретать терапевтические страте-
гии, способствующие росту адипонектинемии, также 
происходит постепенное истощение органопротек-
тивных эффектов адипонектина, приводящее к про-
грессированию поражения органов-мишеней.

Исследование выполнено в рамках Гранта Президента 
РФ для государственной поддержки молодых россий-
ских ученых – кандидатов наук (конкурс – МК-2010), 
договор № 02.120.11.8327-МК от 28.06.2010. по теме 
«Факторы развития и прогрессирования нефропатий 
у больных ожирением».
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