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В последние годы широко обсуждается
проблема метаболического синдрома (МС),
одним из проявлений которого является
ожирение. Не вызывает сомнения тот факт,
что ожирение является ведущим этиологи-
ческим фактором в патогенезе сахарного
диабета (СД) 2 типа и тесно связано с пан-
демией этого заболевания [1]. Количество
жира и его конкретное генетически контро-
лируемое распределение в различных жи-
ровых депо является наиболее точным пре-
диктором возможного развития СД 2 ти-
па и связанных с ним метаболических на-
рушений. Жировую ткань (ЖТ) подразде-
ляют на висцеральную (интраабдоминаль-
ную) и подкожную. Именно повышение ко-
личества висцерального жира, как правило,
сочетается с гиперинсулинемией, инсулино-
резистентностью (ИР), артериальной гипер-
тензией (АГ) и дислипидемией. Большое ко-
личество исследований, проведенных в на-
стоящее время, показало наличие выражен-
ной положительной корреляции между ве-
личинами клинико-гемодинамических пара-
метров и массой тела [2].

Избыток жировой ткани в абдоминаль-
ной области, нейрогормональные наруше-
ния, сопутствующие этому типу ожирения,
играют важную роль в развитии и прогрес-
сировании ИР и связанных с ней метаболи-
ческих расстройств. Увеличение объема жи-
ровых клеток сопровождается уменьшени-
ем плотности инсулиновых рецепторов на их
поверхности и увеличением их ИР [3].

Известно, что адипоциты не только хра-
нят триглицериды (ТГ) в жировых депо
в различных местах тела, обеспечивая ре-
зервы энергии, но совместно составляют
наибольшую эндокринную ткань, которая
постоянно взаимодействует с другими тка-
нями через высвобождающиеся адипоцита-
ми секретируемые стимуляторы. По совре-
менным представлениям, в белой жировой
ткани синтезируется большое количество
биологически активных веществ (лептин,
фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6,
интерлейкин-8 и соответствующие раство-
римые рецепторы, а также важные регу-
ляторы метаболизма липопротеинов (липо-
протеинлипаза), аполипопротеин Е и белок-
переносчик эфира холестерина). Среди по-
стоянно растущего числа вновь открывае-
мых веществ, секретируемых адипоцитами,
также можно назвать ангиотензиноген, ан-
гиотензин-II, ингибитор активатора плазми-
ногена-1, трансформирующий фактор рос-
та-β, адипонектин и другие [3–5].

Одним из малоизученных и противоре-
чивых по результатам исследований являет-
ся полипептид — резистин, который, как по-
лагают, играет ключевую роль в появлении
избыточного веса у больных СД. Установ-
лено, что уровень этого гормона повышен
у тучных мышей (модели ob/ob и db/db)
и снижается под действием антидиабетиче-
ского препарата розиглитазона [6]. Эти ре-
зультаты позволили сделать вывод о том,
что резистин является промотором созре-
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вания жировых клеток и выступает в ро-
ли аутокринного регулятора образования
в жировой ткани продиабетических фак-
торов. В некоторых исследованиях показа-
но, что в жировой ткани у людей рези-
стин присутствует в гораздо меньшем коли-
честве, чем у грызунов и имеет существен-
но отличающуюся последовательность ами-
нокислот (гомология составляет 64%). Так-
же было показано, что корреляция между
уровнем резистина и ожирением у людей
проявляется гораздо слабее [7]. Если более
ранние публикации опровергали связь ре-
зистина с ожирением и ИР [8, 9], то в по-
следние годы появились экспериментальные
подтверждения этой корреляции, а резистин
стали рассматривать как один из биомарке-
ров ожирения при кардиоваскулярной пато-
логии [10, 11].

Если предположить, что резистин вы-

ступает ранним маркером ИР, то представ-
ляет интерес исследование изменения его
концентрации у больных с гипертониче-
ской болезнью (ГБ) и ИР, а также у боль-
ных с СД 2 типа и ГБ, то есть на раз-
личных этапах прогрессирования заболева-
ния — от стадии нарушенной регуляции
глюкозы до СД 2 типа. По всей видимо-
сти, такое исследование может явиться ак-
туальным как для внедрения новых подхо-
дов в оценке ИР, так и для учета эффектов
резистина на метаболические процессы при
выборе терапевтических методов, направ-
ленных на снижение ИР периферических
тканей.

В связи с изложенным, целью данной ра-
боты явилось изучение уровня резистина на
фоне инсулинорезистентности и наличия са-
харного диабета 2 типа у больных гиперто-
нической болезнью.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включено 85 пациентов
(38 мужчин и 47 женщин) с ГБ II стадии,
2 и 3 степени с ИР и СД 2 типа (средний
возраст 53,5 ± 11,6 лет). В исследование не
включали пациентов с первично выявлен-
ной и нелеченной ГБ, СД 1 типа и другими
эндокринологическими нарушениями.

Для отбора групп пациентов для данно-
го исследования были использованы моди-
фицированные критерии ATP III (2005 г.),
одобренные Европейскими рекомендациями
по лечению АГ (2007 г.) [12], и рекомендо-
ванные Украинским обществом кардиоло-
гов (2008 г.).

Первую группу обследованных состав-
ляли практически здоровые лица без выяв-
ленной патологии (n = 20), вторую группу —
пациенты, у которых были определены ИР
и ГБ (n = 45), третью группу — пациенты
с СД 2 типа и ГБ (n = 40). Различия по
возросту, весу и росту во всех трех группах
отсутствовали.

Уровень артериального давления (АД)
оценивали по среднему показателю, полу-
ченному в результате трех измерений че-
рез двухминутные интервалы в положении
сидя.

Индекс массы тела (ИМТ) определяли
по формуле:

ИМТ = вес (кг) / рост (м2),

нормальными считались значения ИМТ до
27 кг/м2.

Для определения ИР использовали ин-
декс НОМА-IR (нормальные значения до
2,7), который рассчитывали по формуле:

(глюкоза натощак × инсулин натощак) / 22,5.

Концентрацию инсулина натощак в сы-
воротке крови определяли иммунофер-
ментным методом набором производства
«DRG» (США). Критериями гиперинсу-
линемии считали уровень инсулина нато-
щак > 12,5 мЕд/мл.

Концентрацию глюкозы определяли
глюкозоксидазным методом на анализато-
ре «Humolizer» (Германия). Уровни общего
холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ),
холестерина липопротеидов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП), липопротеидов низкой
плотности (ХС ЛПНП) определяли в сы-
воротке крови ферментативным фотоколо-
риметрическим методом наборами фирмы
«Human» (Германия).
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Уровень резистина в плазме крови опре-
деляли иммуноферментным методом с по-
мощью набора ELISA (MBL International
Corp., США) согласно прилагаемой ин-
струкции.

Все результаты представлены в ви-
де среднего значения ± ошибка средне-

го (X ± SX). Достоверность полученных
результатов вычисляли методом парного
двухвыборочного теста с использованием
t-критерия Стьюдента [13]. Статистиче-
ски достоверными считали различия при
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Не установлено значительных отличий
ИМТ между пациентами 2 и 3 групп, но
в обеих группах он был выше, чем у прак-
тически здоровых лиц (см. табл.)

Систолическое и диагностическое АД
у пациентов 2 и 3 групп было выше, чем
в контроле. У лиц с СД 2 типа (группа 3)
оно также было выше, чем у лиц с инсули-
норезистентностью (группа 2).

Больные обеих групп различались меж-
ду собой по показателям липидного обме-
на. Так, в группе 3 (ГБ + СД 2 типа) кон-
центрации ТГ и ОХС были значительно вы-
ше, чем в контроле и у пациентов группы 2
(ГБ + ИР). Уровень ХС ЛПВП не различал-
ся между 2 и 3 группами, но был достовер-
но ниже, чем в контрольне. Не обнаружено
существенных различий уровней ХС ЛПНП
между 2 и 3 группами, но они были стати-
стически значимо выше, чем в контроле.

Изучение углеводного обмена показа-
ло выраженное повышение уровня глюко-
зы в группе пациентов с ГБ, как на фоне
СД 2 типа, так и на фоне ИР. Во 2 груп-
пе уровень инсулина натощак оказался в 1,4
раза выше, чем в контроле. Показатель
HOMA-IR во 2 и 3 группах был значительно
выше, чем в контроле и достоверно разли-
чался между группами больных.

Исследование уровня резистина показа-
ло, что в случае сочетания ГБ с СД 2 типа
и в группе больных ГБ с ИР он был досто-
верно выше, чем в контроле, но уровни рези-
стина между группами 2 и 3 статистически
значимо не отличались (см. табл.).

Известно, что резистин — один из гор-
монов адипоцитов, относится к семейству
цистеин-обогащенных протеинов, назван-
ных RELMs, включающих RELM-α/FIZZ1,
RELM-β/FIZZ 2 и недавно открытый
RELM-γ [14]. Он рассматривается в лите-

ратуре как патогенный фактор для повы-
шения развития ожирения и ИР. Резистин
функционирует как сигнал к снижению ин-
сулин-стимулированного захвата глюкозы.
Показано, что повышение экспрессии гена
резистина коррелирует с увеличением коли-
чества абдоминальной жировой ткани [15].

По нашим данным, ИМТ больных СД
2 типа возрастает в 1,1 раза по сравнению
с группой ГБ + ИР. Концентрация рези-
стина в этих группах позитивно коррели-
рует с ИМТ (r = 0,24, р < 0,05) и с ин-
дексом HOMA-IR (r = 0,37, р < 0,05), но
отрицательно коррелирует с концентрацией
ХС ЛПВП (r = –0,19, р < 0,05).

Резистин — важное связующее звено
между возрастающей массой тела и ИР. Ве-
роятно, этот гормон может регулировать
массу жира через механизм отрицательной
обратной связи: он повышается при диф-
ференциации адипоцитов, но может тормо-
зить, в свою очередь, адипогенез [16]. Воз-
можно, висцеральный жир имеет уже опре-
деленное значение на более ранних стадиях
развития метаболического синдрома, напри-
мер на стадии нарушения глюкозотолерант-
ности.

В нашем исследовании уровень резисти-
на у пациентов с ГБ и СД 2 типа (группа 3)
отрицательно коррелировал с концентра-
цией глюкозы крови (r = –0,35, р < 0,05).
Глюкоза крови пациентов с СД 2 типа незна-
чимо отличалась от нормальных величин,
хотя у пациентов уже определялась ИР по
сравнению с контрольной группой. Цирку-
лирующий в крови резистин значительно
повышался параллельно с концентрациями
инсулина натощак, глюкозы натощак и ли-
пидов (ОХС и ТГ), подтверждая, что этио-
логия резистина относится к увеличению
адипозности. Данные других исследовате-
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Т а б л и ц а

Клинические данные, показатели липидного и углеводного обменов,
концентрация резистина у больных гипертонической болезнью

с инсулинорезистеностью или сахарным диабетом 2 типа

Показатель
Группа 1 (контроль)

(n = 20)

Группа 2
(ГБ + ИР)
(n = 45)

Группа 3
(ГБ +СД 2 типа)

(n = 40)

Вес, кг
78,1 ± 4,9 81,0 ± 9,3

р* > 0,05
р** > 0,05

90,9 ± 10,2
р* > 0,05
р** > 0,05

Рост, м
1,7 ± 0,07 1,68 ± 0,09

р* > 0,05
1,67 ± 0,06
р* > 0,05
р** > 0,05

Возраст, годы
48,8 ± 3,1 51,5 ± 10,4

р* > 0,05
55,0 ± 9,9
р* > 0,05

Р** > 0,05

ИМТ, кг/м2
22,1 ± 2,5 28,2 ± 2,73

р* < 0,05
30,4 ± 1,85
р* < 0,05
р** > 0,05

САД, мм рт.ст.
117 ± 6,2 153 ± 8,8

р* < 0,05
167 ± 7,4
р* < 0,05

р** < 0,001

ДАД, мм рт.ст.
80,2 ± 3,44 90,7 ± 6,0

р* < 0,05
96,4 ± 6,7
р* < 0,05

р** = 0,004

ОХС, ммоль/л
4,77 ± 0,52 5,36 ± 0,57

р* < 0,05
6,02 ± 0,24
р* < 0,05
р** < 0,05

ТГ, ммоль/л
1,00 ± 0,3 1,6 ± 0,44

р* < 0,05
2,1 ± 0,42
р* < 0,05
р**< 0,05

ХС ЛПВП, ммоль/л
1,49 ± 0,30 1,1 ± 0,15

р* < 0,05
1,06 ± 0,06
р* < 0,05
р** > 0,05

ХС ЛПНП, ммоль/л
2,6 ± 0,33 3,89 ± 0,52

р* < 0,05
3,9 ± 0,77
р* < 0,05
р** > 0,05

Резистин, нг/мл
10,4 ± 2,6 19,4 ± 5,3

р* < 0,05
23,6 ± 6,3
р* < 0,05

Р** > 0,05

Глюкоза натощак, ммоль/л
4,6 ± 0,31 5,6 ± 0,22

р* < 0,05
5,8 ± 0,33
р* < 0,05
р** > 0,05

Инсулин натощак, 
мкМЕ/мл

9,8 ± 2,2 13,6 ± 3,7
р* < 0,05

18,0 ± 6,4
р* < 0,05
р** > 0,01

НОМА-IR 2,2 ± 0,36 3,3 ± 0,34
р* < 0,05

4,65 ± 2,6
р* < 0,05
р** < 0,05

П р и м е ч а н и е. р* — достоверность различий по сравнению с контрольной группой; р** — досто-
верность различий между группами 2 и 3.

лей дают возможность рассматривать ре-
зистин как предиктор кардиоваскулярного
риска у людей с установленной ИР [17].

Продолжение проведения исследований
в этом направлении, изучение гормонов жи-
ровой ткани, сопутствующего изменения ли-
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пидного и углеводного обменов, позволит
более углубленно изучить патогенез метабо-
лических расстройств у пациентов с гипер-
тонической болезнью, точнее прогнозиро-

вать возрастание кардиоваскулярного риска
и разработать своевременные профилакти-
ческие мероприятия.

ВЫВОДЫ

1. У больных гипертонической болезнью
с инсулинорезистентностью и гиперто-
нической болезнью с сахарным диа-
бетом 2 типа отмечается дисфункция
жировой ткани, одним из признаков
которой является увеличенная про-
дукция резистина.

2. Выявленные изменения углеводного
обмена демонстрируют взаимосвязь
метаболических и гормональних из-
менений у больных гипертонической
болезнью с наличием инсулинорези-
стентности и сахарного диабета 2 ти-
па.
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ЗМIНИ РIВНЯ РЕЗИСТИНУ У ХВОРИХ НА ГIПЕРТОНIЧНУ ХВОРОБУ
В ЗАЛЕЖНОСТI ВIД НАЯВНОСТI СУПУТНЬОГО ЦУКРОВОГО ДIАБЕТУ

2 ТИПУ ТА IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI

Школьник В.В.
Харкiвський нацiональний медичний унiверситет

Дослiджено рiвнi резистину на тлi iнсулiнорезистентностi або наявностi цукрового дiабету
2 типу у хворих на гiпертонiчну хворобу, що є актуальним як для впровадження новiтнiх пiд-
ходiв в оцiнцi iнсулiнорезистентностi, так i для урахування ефектiв резистину на метаболiчнi
процеси при виборi терапевтичних методiв, спрямованих на зниження iнсулiнорезистентностi
периферичних тканей.

К л ю ч о в i с л о в а: резистин, цукровий дiабет 2 типу, iнсулiнорезистентнiсть.

ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЯ РЕЗИСТИНА У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ
БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ СОПУТСТВУЮЩЕГО
САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА И ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

Школьник В.В.
Харьковский национальный медицинский университет

Изучены уровни резистина на фоне инсулинорезистентности или при наличии сахарного
диабета 2 типа у больных гипертонической болезнью, что является актуальным как для внед-
рения новых подходов в оценке инсулинорезистентности, так и для учета эффектов резистина
на метаболические процессы при выборе терапевтических методов, направленных на снижение
выраженности инсулинорезистентности периферических тканей.

К л ю ч е в ы е с л о в а: резистин, сахарный диабет 2 типа, инсулинорезистентность.

THE RESISTIN LEVELS CHANGES IN HYPERTENSIVE PATIENTS IN DEPENDSE
ON CONCOMITANT DIABETES MELLITUS TYPE 2 AND INSULIN RESISTANCE

V.V. Shkolnyk

Kharkiv National Medical University

The levels of resistin are studied on the background of insulin resistance or at presence of diabetes
mellitus type 2 in patients with arterial hypertension, that is actual for introduction of new approaches
in the estimation of insulin resistance, and for the account of resistin effects on metabolic processes at
the choice of therapeutic methods, aimed at the decline of expressed of insulin resistance of peripheral
tissue.

K e y w o r d s: resistin, diabetes mellitus type 2, insulin resistance.
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