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Основные положения
• ЭКГ-признаки метаболических нарушений миокарда у мужчин 25–44 лет независимо от воз-

раста и окружности талии прямо ассоциированы с концентрацией в крови адипсина и обратно – с 
концентрацией глюкагоноподобного пептида 1.

• ЭКГ-признаки метаболических нарушений миокарда у женщин 25–44 лет прямо ассоцииро-
ваны с концентрацией в крови C-пептида и обратно – с концентрацией глюкозозависимого инсу-
линотропного полипептида 1.

АССОЦИАЦИИ БИОМОЛЕКУЛ, СВЯЗАННЫХ С СЕКРЕТОРНОЙ 
АКТИВНОСТЬЮ ВИСЦЕРАЛЬНЫХ АДИПОЦИТОВ, 

С ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИМИ ПРИЗНАКАМИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ МИОКАРДА У ЛИЦ ДО 45 ЛЕТ

Цель
Изучить ассоциации электрофизиологических признаков метаболических 
нарушений миокарда (МНМ) с биомолекулами, связанными с секреторной 
активностью висцеральных адипоцитов, у лиц 25–44 лет, проживающих в 
Новосибирске.

Материалы 
и методы

Проведено одномоментное обследование случайной выборки населения 
Новосибирска в возрасте 25–44 лет (1 198 человек, 49,7% мужчин и 50,3% 
женщин). При обследовании в том числе проведена запись электрокардио-
граммы (ЭКГ) в покое в 12 стандартных отведениях с последующим коди-
рованием по Миннесотскому коду. Проанализированы пять ЭКГ-признаков 
МНМ: смещение сегмента ST выше изолинии, депрессия сегмента ST ниже 
изолинии, изменения зубца Т, синдром TV1>TV6 и ЭКГ-признаки гипертро-
фии левого желудочка. В крови обследованных методом мультиплексного 
анализа определены концентрации биомолекул, ассоциированных с секре-
торной активностью висцеральных адипоцитов.

Результаты

Результаты многофакторного логистического регрессионного анализа пока-
зали, что ЭКГ-признаки МНМ у мужчин 25–44 лет независимо от возраста 
и окружности талии прямо ассоциированы с концентрацией в крови адипси-
на (Exp B 1,039, 95% доверительный интервал (ДИ) 1,002–1,077; p = 0,039) 
и обратно – с концентрацией в крови глюкагоноподобного пептида 1 (Exp 
B 0,999, 95% ДИ 0,998–1,000; p = 0,042). Наличие ЭКГ-признаков МНМ у 
женщин 25–44 лет прямо ассоциировано с концентрацией в крови С-пептида 
(Exp B 1,439, 95% ДИ 1,082–1,915; p = 0,012) и обратно – с концентрацией в 
крови глюкозозависимого инсулинотропного полипептида (Exp B 0,986, 95% 
ДИ 0,978–0,995; p = 0,001).

Заключение
Полученные результаты отражают значимое влияние биомолекул, ассоции-
рованных с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, на возник-
новение у людей 25–44 лет ЭКГ-признаков МНМ.

Ключевые слова
ЭКГ • Метаболические нарушения миокарда • Эпидемиологическое иссле-
дование • Лица 25–44 лет • Биомолекулы • Секреторная активность • Висце-
ральные адипоциты
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Aim
To study the relationship between electrophysiological signs of metabolic 
cardiomyopathy (MC) and biomolecules associated with the secretory activity of 
visceral adipocytes in persons aged 25–44 years residing in Novosibirsk.

Methods

The study included 1 198 subjects. A single-stage survey of a random sample of 
the 25–44-year-old population of Novosibirsk (49.7% men, 50.3% women) was 
conducted. During the examination, among other things, a resting 12-lead ECGs 
was recorded, and later the ECGs were classified according to Minnesota Code 
categories. Five ECG signs of MC were analysed: 1) ST-segment displaced above 
baseline (ST-segment elevation); 2) ST-segment displaced below baseline (ST-
segment depression); 3) T wave changes; 4) TV1>TV6 patterns and 5) ECG signs of 
left ventricular hypertrophy. Serum concentrations of biomolecules associated with 
the secretory activity of visceral adipocytes were determined by multiplex analysis.

Results

The results of multivariate logistic regression analysis showed that the ECG signs 
of MC in men aged 25–44 years, regardless of age and waist circumference, are 
directly associated with the serum adipsin concentration (Exp B 1.039, 95% 
CI 1.002–1.077, p = 0.039) and inversely associated with the concentration of 
glucagon-like peptide 1 in the blood (Exp B 0.999, 95% CI 0.998–1.000, p = 
0.042). ECG signs of MC in women aged 25–44 years are directly associated with 
the serum peptide concentration (Exp B 1.439, 95% CI 1.082–1.915, p = 0.012) and 
inversely associated with the concentration of glucose-dependent insulinotropic 
polypeptide in the blood (Exp B 0.986, 95% CI 0.978–0.995, p = 0.001).

Conclusion
The results obtained reflect the significant influence of these biomolecules 
associated with the secretory activity of visceral adipocytes on the occurrence of 
ECG signs of MC in young people aged 25–44 years.

Keywords ECG • Metabolic cardiomyopathies • Epidemiological study • Persons aged 25–44 
years • Biomolecules associated with secretory activity of visceral adipocytes
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Highlights
• ECG signs of metabolic cardiomyopathies in men aged 25–44 years, regardless of age and waist 

circumference, are directly associated with the serum adipsin concentration and inversely associated 
with the concentration of glucagon-like peptide 1 in the blood.

• ECG signs of metabolic cardiomyopathies in women aged 25–44 years are directly associated with 
the serum c-peptide concentration and inversely associated with the concentration of glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide 1 in the blood.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания остаются 

основной причиной инвалидизации и смертности 

населения трудоспособного возраста в России и 
мире. Результаты эпидемиологических исследова-
ний, проведенных в России, показали тенденцию 
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увеличения распространенности сердечно-сосуди-
стых патологий и их факторов риска среди населе-
ния молодого возраста [1–5]. Один из таких фак-
торов риска – ожирение, в частности абдоминаль-
ное. Большинство проводимых в последние годы в 
России и мире исследований посвящены изучению 
влияния абдоминального ожирения на развитие са-
харного диабета 2-го типа, артериальной гипертен-
зии и атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний [6–8]. Жировая ткань при абдоми-
нальном ожирении обладает эндокринной способ-
ностью вырабатывать и выделять метаболические 
соединения, отвечающие за гомеостаз организма, а 
также выступать в качестве их рецептора. Молеку-
лами, ассоциированными с секреторной активно-
стью висцеральных адипоцитов, являются адипо-
кины, цитокины и метаболические гормоны [9, 10]. 

Факторы риска сердечно-сосудистых заболева-
ний могут приводить в том числе к развитию мета-
болических нарушений миокарда и кардиомиопатий, 
симптомы которых не занимают весомое место в кли-
нической картине заболевания. Нарушение нейроэн-
докринных влияний с развитием энергетического и 
электролитного дефицита сердечной мышцы и ткане-
вой гипоксии лежит в основе этой патологии [11–14]. 
Решающее значение в оценке функционального 
состояния миокарда и диагностике его дистрофии 
имеют инструментальные исследования. Электро-
кардиография остается одним из наиболее изучен-
ных и широко применяемых методов диагностики, 
позволяющих выявлять нарушения проводимости, 
косвенные признаки гипертрофии отделов сердца 
и другие электрофизиологические признаки мета-
болических нарушений миокарда (МНМ) [15–19].

В аспекте ассоциации (причинно-следственной 
связи) абдоминального ожирения и МНМ молодое 
население трудоспособного фертильного возраста 
изучено мало. В настоящем исследовании оценены 
ассоциации биомолекул, связанных с секреторной 
активностью висцеральных адипоцитов, с электро-
физиологическими признаками МНМ у лиц в воз-
расте до 45 лет. 

Материалы и методы
В НИИТПМ – филиале ИЦиГ СО РАН проведено 

одномоментное обследование случайной выборки жи-
телей Новосибирска. Для построения выборки исполь-
зована база Территориального фонда обязательного 
медицинского страхования Новосибирской области. В 
настоящее исследование включено 1 198 человек (595 
мужчин и 603 женщины, 49,7 и 50,3% соответственно).

Все пациенты подписали информированное со-
гласие на участие в исследовании. Исследование 
одобрено локальным этическим комитетом НИИТ-
ПМ – филиалом ИЦиГ СО РАН (протокол № 6/2013 
от 25.06.2013). Исследование выполнено в соответ-
ствии с принципами Хельсинкской декларации.

В программу обследования входили в том числе 
опрос о привычке курения, антропометрия, трехкрат-
ное измерение артериального давления, запись элек-
трокардиограммы (ЭКГ) с расшифровкой по Мин-
несотскому коду. Проанализированы пять ЭКГ-при-
знаков МНМ: 1) смещение сегмента ST выше изо-
линии >0,5 мм выпуклостью, обращенной вниз; 
2) депрессия сегмента ST ниже изолинии >0,5 мм 
неишемического типа (быстро косовосходящий сег-
мент ST со снижением менее чем на 0,15 мВ (1,5 мм) 
после точки J); 3) изменения зубца Т (уплощение, 
сглаженность и снижение амплитуды зубца Т в отве-
дениях, где зубец R является ведущим; двухфазный 
в отведениях II, V3–V6, двугорбый в отведениях V2–
V6, отрицательный в отведениях I, II, AVF, V3–V6); 
4) синдром TV1>TV6 (амплитуда Т в V1 превышает 
амплитуду Т в V6 как признак нагрузки на миокард 
левого желудочка и ранний качественный ЭКГ-при-
знак гипертрофии левого желудочка); 5) ЭКГ-при-
знаки гипертрофии левого желудочка (признаки Со-
колова – Лайона (S v1 + R v5(v6)) ≥35 мм, Губнера 
– Унгерлейдера (RI + SIII) >25 мм, R aVL >11 мм, R 
V5(V6) ≥27 мм, Корнельский вольтажный признак 
(R aVL + S v3) >28 мм) [19].

Однократный забор крови из локтевой вены про-
водили утром натощак – через 12 ч после приема 
пищи. В фундаментальных биохимических исследо-
ваниях мы с помощью мультиплексного анализа на 
проточном цитометре Luminex 20 MAGPIX (США) 
определяли в крови уровни биомолекул, ассоцииро-
ванных с секреторной активностью висцеральных 
адипоцитов: адипонектина, адипсина, липокалина 2, 
резистина и ингибитора активатора плазминогена 1 – 
с использованием набора Human Adipokine Magnetic 
Bead Panel 1 (EMD Millipore Corp., Германия); амили-
на, С-пептида, грелина, глюкозозависимого инсули-
нотропного полипептида (GIP), глюкагоноподобного 
пептида 1 (GLP-1), глюкагона, инсулина, панкреати-
ческого полипептида, пептида YY, интерлейкина 6, 
лептина, моноцитарного хемоаттрактантного протеи-
на 1, фактора некроза опухоли альфа и секретина – с 
использованием набора Human Metabolic Hormone 
V3 (EMD Millipore Corp., Германия).

Статистический анализ
Статистическую обработку результатов про-

водили с помощью программы SPSS Statistics for 
Windows, версия 17 (SPSS Inc., США), с оценкой 
для каждой переменной медианы (Ме), нижнего и 
верхнего квартилей (непараметрическое распреде-
ление признаков). Использовали методы сравнения 
выборок: U-критерий Манна – Уитни при сравне-
нии медиан, критерий Уилкоксона, однофакторный 
дисперсионный анализ (ANOVA) с применением 
критерия Даннета для множественного сравнения, 
расчет отношения шансов по таблицам сопряжен-
ности, расчет отношения шансов в логистической 
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регрессионной модели, критерий χ2, t-критерий. Ис-
пользован 95% уровень статистической значимости. 

Результаты 
Средний возраст представителей исследуемой 

выборки составил 35,6±5,8 года: 35,4±6,0 года для 
мужчин, 36,0±5,9 года для женщин (p>0,05).

Распространенность ЭКГ-признаков МНМ соста-
вила 40,8%. У мужчин до 45 лет этот показатель был 
в 1,85 раза выше, чем у женщин (53,1 и 28,7% соот-
ветственно; p = 0,0001) (табл. 1). Среди лиц с МНМ 
мужчин было 64,6%, женщин – 35,4% (p = 0,0001), 
поэтому далее статистическая обработка результатов 
проведена отдельно для мужского и женского пола.

Таблица 1. Распространенность ЭКГ-признаков МНМ у мужчин и женщин до 45 лет
Table 1. Prevalence of ECG signs of metabolic cardiomyopathy in men and women under 
45 years of age

Показатель / Parameter
МНМ / Metabolic 
cardiomyopathy Всего / 

Total
Нет / Presence Есть / Absence

Мужчины 
/ Men

% внутри пола / gender
% внутри МНМ / metabolic 
cardiomyopathy
% общего числа / total

46,9
39,4

23,3

53,1
64,6

26,4

100
49,7

49,7

Женщины 
/ Women

% внутри пола / gender
% внутри МНМ / metabolic 
cardiomyopathy
% общего числа / total

71,3
60,6

35,9

28,7
35,4

14,4

100
50,3

50,3

Всего / 
All genders

% внутри пола / gender
% внутри МНМ / metabolic 
cardiomyopathy
% общего числа / total

59,2
100

59,2

40,8
100

40,8

100
100

100

Примечание: МНМ – метаболические нарушения миокарда. 

Мы провели сравнитель-
ный анализ биомолекул, ассо-
циированных с секреторной 
активностью висцеральных 
адипоцитов, с наличием и от-
сутствием МНМ между под-
группами мужчин и женщин. 
У мужчин с ЭКГ-признака-
ми МНМ в крови были выше 
уровни адипсина (в 1,1 раза) и 
ингибитора активатора плаз-
миногена 1 (в 1,4 раза), ниже 
уровни амилина (в 1,3 раза), 
интерлейкина 6 (в 1,1 раза), 
лептина (в 1,15 раза) и GLP-
1 (в 1,26 раза) в сравнении с 
мужчинами без ЭКГ-призна-
ков МНМ (табл. 2).

Таблица 2. Анализ уровней в крови биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, у 
мужчин до 45 лет с ЭКГ-признаками метаболических изменений миокарда (Me [25%; 75%])
Table 2. Analysis of serum levels of biomolecules associated with secretory activity of visceral adipocytes in men under 45 years of 
age with ECG signs of metabolic changes in the myocardium (Me [25%; 75%])

Показатель / Parameter Нет МНМ / no metabolic 
cardiomyopathy, n = 279

Есть МНМ / metabolic 
cardiomyopathy, n = 316 p

Адипонектин, пг/мл / Adiponectin, pg/mL 33,5 [22,4; 116,8] 37,6 [24,5; 116,1] 0,355
Адипсин, пг/мл / Adipsin, pg/mL 10,7 [7,0; 13,6] 12,2 [9,1; 14,5] 0,002
Липокалин 2, Адипсин, пг/мл / Lipocalin-2, ng/mL, Adipsin, pg/mL 368,4 [188,3; 1163,3] 463,4 [228,5; 1198,6] 0,325
PAI-1, пг/мл / pg/mL 21,4 [12,2; 32,4] 23,6 [15,8; 33,8] 0,048
Резистин, пг/мл / Resistin, pg/mL 450,7 [32,3; 599,7] 180,0 [25,7; 595,9] 0,351
Амилин, пг/мл / Amylin, pg/mL 8,2 [5,8; 14,9] 6,4 [1,7; 14,3] 0,005
Грелин, пг/мл / Ghrelin, pg/mL 36,4 [22,6; 95,4] 30,7 [17,3; 85,2] 0,084
IL-6, пг/мл / pg/mL 1,6 [0,8; 5,8] 1,4 [0,7; 2,8] 0,005
ФНО-α, пг/мл / TNF-α,pg/mL 4,7 [3,1; 7,5] 5,6 [3,4; 7,7] 0,200
MCP-1, пг/мл / pg/mL 264,9 [177,8; 340,7] 250,4 [170,4; 329,7] 0,278
Инсулин, пг/мл / Insulin, pg/mL 509,5 [340,8; 730,1] 478,5 [319,4; 678,6] 0,305
С-пептид, пг/мл / C-peptide, ng/mL 0,6 [0,2; 1,2] 0,7 [0,2; 1,1] 0,533
Лептин, пг/мл / Leptin, ng/mL 2,3 [1,1; 5,2] 2,0 [0,9; 4,7] 0,025
PP, пг/мл / pg/mL 42,7 [25,4; 84,6] 47,4 [24,0; 81,7] 0,758
PYY, пг/мл / pg/mL 61,3 [44,7; 101,8] 58,0 [40,8; 84,3] 0,219
Секретин, пг/мл / Secretin, pg/mL 19,0 [12,4; 73,9] 20,6 [15,2; 41,2] 0,879
GIP, пг/мл / pg/mL 32,8 [19,0; 58,4] 28,1 [18,3; 56,9] 0,476
GLP-1, пг/мл / pg/mL 411,6 [203,8; 582,0] 326,3 [187,4; 515,2] 0,007

Глюкагон, пг/мл / Glucagon, pg/mL 11,6 [9,0; 26,9] 12,0 [8,7; 24,5] 0,859

Примечание: МНМ – метаболические нарушения миокарда; ФНО – фактор некроза опухоли-α; GIP – глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид; GLP-1 – глюкагоноподобный пептид 1; IL-6 – интерлейкин 6; MCP-1 – моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин 1; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1; PP – панкреатический полипептид; PYY 
– пептид YY.
Note: GIP – glucose-dependent insulinotropic polypeptide; GLP-1 – glucagon-like peptide 1; IL-6 – interleukin 6; MCP-1 – monocyte-
chemoattractant protein 1; PAI-1 – plasminogen activator inhibitor 1; PP – pancreatic polypeptide; PYY – peptide YY; TNF-α – tumor 
necrosis factor-α.
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У женщин с ЭКГ-признаками МНМ в крови 
были выше уровни моноцитарного хемоаттрак-
тантного протеина 1 (в 1,1 раза) и GLP-1 (в 1,17 
раза), ниже уровень GIP (в 1,25 раза) в сравнении 
с женщинами без ЭКГ-признаков МНМ (табл. 3).

Проведенный далее однофакторный корреляци-
онный анализ показал зависимость исследованных 
нами биомолекул, ассоциированных с секретор-
ной активностью висцеральных адипоцитов, от 
возраста и окружности талии (табл. 4). Выявлены 
корреляционные связи средней силы с окружно-
стью талии для лептина у мужчин и женщин и для 
С-пептида у женщин.

Пошаговый многофакторный логистический 
регрессионный анализ продемонстрировал неза-
висимые связи исследованных нами биомолекул, 
ассоциированных с секреторной активностью вис-
церальных адипоцитов, с наличием ЭКГ-признаков 
МНМ (табл. 5). Так, ЭКГ-признаки МНМ у мужчин 
25–44 лет независимо от возраста и окружности та-
лии прямо ассоциированы с концентрацией в кро-
ви адипсина и обратно – с концентрацией GLP-1. 
ЭКГ-признаки МНМ у женщин 25–44 лет прямо ас-

социированы с концентрацией в крови С-пептида 
и обратно – с концентрацией GIP. Полученные ре-
зультаты отражают значимое влияние биомолекул, 
связанных с секреторной активностью висцераль-
ных адипоцитов, на возникновение у людей 25–44 
лет ЭКГ-признаков МНМ.

Обсуждение
Относительно недавно исследователи обрати-

ли внимание на влияние некоторых адипоцитоки-
нов на развитие поражений сердечно-сосудистой 
системы (метаболическая и инсулинрезистентная 
кардиомиопатии) при инсулинорезистентности у 
больных сахарным диабетом 2-го типа [20–22] и у 
пациентов с метаболическим синдромом [23, 24]. 

Одну из решающих ролей в развитии и прогрес-
сировании хронической сердечной недостаточно-
сти у больных метаболическим синдромом и абдо-
минальным ожирением играют адипокины, проду-
цируемые висцеральными адипоцитами. Факторы 
метаболических нарушений и провоспалительные 
компоненты вносят существенный вклад в измене-
ние миокарда и развитие хронической сердечной 

Таблица 3. Анализ уровней в крови биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, у 
женщин до 45 лет с ЭКГ-признаками метаболических изменений миокарда (Me [25%; 75%])
Table 3. Analysis of serum levels of biomolecules associated with secretory activity of visceral adipocytes in women under 45 years 
of age with ECG signs of metabolic changes in the myocardium (Me [25%; 75%])

Показатель / Parameter Нет МНМ / no metabolic 
cardiomyopathy, n = 430

Есть МНМ / metabolic 
cardiomyopathy, n = 173 p

Адипонектин, пг/мл / Adiponectin, pg/mL 39,5 [29,9; 119,8] 38,8 [31,9; 108,7] 0,713

Адипсин, пг/мл / Adipsin, pg/mL 11,6 [6,9; 14,0] 12,0 [7,2; 14,3] 0,898

Липокалин 2, пг/мл / Lipocalin-2, ng/mL 396,6 [198,9; 1073,4] 356,5 [179,4; 1124,6] 0,615

PAI-1, пг/мл / pg/mL 20,3 [12,3; 29,6] 19,8 [11,9; 32,0] 0,901

Резистин, пг/мл / Resistin, pg/mL 111,5 [23,5; 595,7] 118,0 [21,8; 617,5] 0,330

Амилин, пг/мл / Amylin, pg/mL 5,9 [1,3; 10,0] 5,6 [0,8; 13,8] 0,387

Грелин, пг/мл / Ghrelin, pg/mL 36,4 [17,3; 97,4] 36,9 [22,8; 77,0] 0,812

IL-6, пг/мл / pg/mL 0,9 [0,5; 1,9] 1,1 [0,5; 2,0] 0,178

ФНО-α, пг/мл / TNF-α,pg/mL 4,1 [2,7; 6,5] 4,5 [2,9; 7,1] 0,195

MCP-1, пг/мл / pg/mL 219,4 [146,7; 290,4] 241,1 [164,7; 304,9] 0,036

Инсулин, пг/мл / Insulin, pg/mL 410,4 [272,9; 651,0] 473,7 [343,9; 700,6] 0,086

С-пептид, пг/мл / C-peptide, ng/mL 0,8 [0,4; 1,2] 0,9 [0,5; 1,3] 0,115

Лептин, пг/мл / Leptin, ng/mL 6,6 [3,5; 12,9] 6,5 [3,5; 12,4] 0,950

PP, пг/мл / pg/mL 36,8 [21,4; 72,1] 33,2 [19,9; 77,6] 0,628

PYY, пг/мл / pg/mL 51,2 [36,0; 69,1] 57,0 [32,3; 70,6] 0,577

Секретин, пг/мл / Secretin, pg/mL 25,0 [17,1; 68,6] 20,9 [16,6; 83,0] 0,901

GIP, пг/мл / pg/mL 24,8 [15,1; 47,1] 19,8 [13,5; 33,9] 0,002

GLP-1, пг/мл / pg/mL 229,4 [157,6; 411,2] 267,8 [166,5; 464,5] 0,035

Глюкагон / Glucagon, пг/мл / pg/mL 11,2 [5,4; 20,2] 11,2 [5,4; 17,3] 0,461

Примечание: МНМ – метаболические нарушения миокарда; ФНО – фактор некроза опухоли-α; GIP – глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид; GLP-1 – глюкагоноподобный пептид 1; IL-6 – интерлейкин 6; MCP-1 – моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин 1; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1; PP – панкреатический полипептид; PYY 
– пептид YY.
Note: GIP – glucose-dependent insulinotropic polypeptide; GLP-1 – glucagon-like peptide 1; IL-6 – interleukin 6; MCP-1 – monocyte-
chemoattractant protein 1; PAI-1 – plasminogen activator inhibitor 1; PP – pancreatic polypeptide; PYY – peptide YY; TNF-α – tumor 
necrosis factor-α.
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Таблица 4. Корреляционные связи биомолекул, ассоциированных с секреторной активностью висцеральных адипоцитов, с 
возрастом и окружностью талии у мужчин и женщин с метаболическими изменениями миокарда  
Table 4. Correlations of biomolecules associated with secretory activity of visceral adipocytes with age and WC in men and women 
with metabolic cardiomyopathy

Биомолекулы / 
Biomolecules Показатель / Parameter

Возраст / Age ОТ / WC
Мужчины / 

Men
Женщины / 

Women
Мужчины / 

Men
Женщины / 

Women

Амилин / Amylin
r-Спирмена / Spearman 0,270 0,353 0,272 0,198

р 0,00001 0,0001 0,00006 0,018

Грелин / Ghrelin
r-Спирмена / Spearman 0,023 0,105 0,024 0,104

р 0,747 0,253 0,737 0,255

GIP
r-Спирмена / Spearman 0,073 0,086 0,086 –0,126

р 0,191 0,260 0,125 0,096

GLP-1
r-Спирмена / Spearman –0,051 0,274 0,172 0,199

р 0,360 0,0002 0,002 0,008

Глюкагон / Glucagon
r-Спирмена / Spearman –0,020 0,203 0,153 0,081

р 0,764 0,057 0,026 0,447

IL-6
r-Спирмена / Spearman 0,241 0,367 0,185 0,316

р 0,00001 0,00001 0,002 0,0001

Инсулин / Insulin
r-Спирмена / Spearman 0,029 0,162 0,271 0,242

р 0,674 0,087 0,00005 0,010

Лептин / Leptin
r-Спирмена / Spearman 0,069 0,107 0,679* 0,649*

р 0,224 0,159 0,00001 0,00001

MCP-1
r-Спирмена / Spearman 0,002 0,097 –0,099 0,116

р 0,961 0,200 0,074 0,128

PP
r-Спирмена / Spearman 0,175 0,265 0,088 –0,074

р 0,001 0,0004 0,113 0,334

PYY
r-Спирмена / Spearman 0,047 –0,0763 0,086 –0,040

р 0,515 0,467 0,234 0,703

Секретин / Secretin
r-Спирмена / Spearman 0,019 –0,039 –0,147 –0,044

р 0,824 0,736 0,091 0,705

ФНО-α / TNF-α
r-Спирмена / Spearman 0,046 0,166 0,068 0,297

р 0,406 0,029 0,225 0,00005

Адипонектин / Adiponectin
r Спирмена / Spearman 0,151 0,174 –0,247 –0,036

р 0,025 0,137 0,0002 0,759

Адипсин / Adipsin
r-Спирмена / Spearman 0,036 0,134 –0,021 0,114

р 0,547 0,121 0,729 0,185

Липокалин 2 / Lipocalin-2
r-Спирмена / Spearman 0,166 0,182 0,002 0,139

р 0,002 0,016 0,963 0,068

PAI-1
r Спирмена / Spearman –0,126 –0,158 0,118 0,241

р 0,083 0,108 0,105 0,013

Резистин / Resistin
r-Спирмена / Spearman 0,245 0,338 0,120 0,126

р 0,00001 0,00005 0,058 0,144

С-пептид / C-peptide
r-Спирмена / Spearman 0,045 0,079 0,334 0,426 *

р 0,421 0,298 0,00001 0,00001

Примечание: * корреляция средней силы; ОТ – окружность талии; ФНО – фактор некроза опухоли-α; GIP – глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид; GLP-1 – глюкагоноподобный пептид 1; IL-6 – интерлейкин 6; MCP-1 – моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин 1; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1; PP – панкреатический полипептид; PYY 
– пептид YY.
Note: * correlation of moderate strength; GIP – glucose-dependent insulinotropic polypeptide; GLP-1 – glucagon-like peptide 1; 
IL-6 – interleukin 6; MCP-1 – monocyte-chemoattractant protein 1; PAI-1 – plasminogen activator inhibitor 1; PP – pancreatic 
polypeptide; PYY – peptide YY; TNF-α – tumor necrosis factor-α; WC – waist circumference. 
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недостаточности у больных метаболическим син-
дромом. Многочисленные исследования свидетель-
ствуют о четкой связи степени ожирения, тяжести 
сахарного диабета 2-го типа, артериальной гипер-
тензии с выраженными морфофункциональными 
изменениями миокарда. Секретируемые висце-
ральными адипоцитами при абдоминальном ожи-
рении адипоцитокины играют активную роль в ме-
таболизме миокарда, их гиперпродукция приводит 
к возникновению митохондриальной дисфункции, 
нарушается метаболизм, что индуцирует апоптоз 
кардиомиоцитов. Это в свою очередь запускает 
процессы формирования диастолической дисфунк-
ции миокарда у больных ожирением. Кроме того, 
ангиотензин II, в избытке секретируемый адипо-
цитами при абдоминальном ожирении, повышает 
синтез фибробластов и способствует развитию фи-
броза миокарда, при этом фиброз может предше-
ствовать развитию гипертрофии миокарда левого 
желудочка [25].

В настоящем исследовании мы оценили ме-
таболические изменения миокарда с помощью 
ЭКГ-признаков у лиц до 45 лет и их ассоциации с 
биомолекулами, связанными с секреторной актив-
ностью висцеральных адипоцитов. Полученные 
нами данные различаются для мужчин и женщин 
молодого возраста. Так, ЭКГ-признаки МНМ у 
мужчин 25–44 лет независимо от возраста и окруж-
ности талии прямо ассоциированы с концентраци-
ей в крови адипсина и обратно – с концентрацией 
GLP-1. Представленные нами результаты не проти-
воречат известным данным мировой литературы в 
отношении адипсина и GLP-1. Адипсин является 
членом трипсинового семейства пептидаз и в ос-
новном секретируется адипоцитами, моноцитами 
и макрофагами, катализируя лимитирующую ста-
дию альтернативного пути комплемента, влияет на 
системные метаболические процессы и регулирует 
энергетический обмен. По данным некоторых авто-
ров, адипсин представляет собой новый биомаркер, 

Таблица 5. Результаты пошагового многофакторного логистического регрессионного 
анализа ассоциаций биомолекул, связанных с секреторной активностью висцеральных 
адипоцитов, с метаболическими изменениями миокарда у мужчин и женщин 25–44 лет
Table 5. Results of step-by-step multivariate logistic regression analysis of association 
between biomolecules associated with secretory activity of visceral adipocytes and the risk 
of metabolic cardiomyopathy in men and women aged 25–44

Показатель / 
Parameter Пол / Gender B Exp B 95,0% ДИ / 

CI Exp B p

Возраст / Age
Мужчины / Men –0,031 0,969 0,944–0,996 0,025

Женщины / Women –0,027 0,973 0,945–1,003 0,073

Окружность талии / 
Waist circumference

Мужчины / Men –0,026 0,974 0,958–0,991 0,003
Женщины / Women –0,015 0,985 0,968–1,002 0,074

Адипсин / Adipsin
Мужчины / Men 0,038 1,039 1,002–1,077 0,039

Женщины / Women –0,006 0,994 0,977–1,012 0,537

PAI-1
Мужчины / Men 0,001 1,001 0,999–1,002 0,111

Женщины / Women –0,001 0,999 0,998–1,001 0,261

Амилин / Amylin
Мужчины / Men –0,015 0,985 0,969–1,001 0,063

Женщины / Women –0,002 0,998 0,972–1,025 0,904

IL-6
Мужчины / Men –0,060 0,941 0,893–0,993 0,126

Женщины / Women 0,026 1,026 0,973–1,083 0,342

MCP-1
Мужчины / Men –0,001 0,999 0,998–1,001 0,253

Женщины / Women 0,001 1,001 1,000–1,003 0,082

С-пептид / 
C-peptide

Мужчины / Men –0,049 0,952 0,772–1,174 0,645
Женщины / Women 0,364 1,439 1,082–1,915 0,012

Лептин / Leptin
Мужчины / Men –0,21 0,979 0,950–1,008 0,158

Женщины / Women –0,011 0,989 0,985–1,002 0,556

GIP
Мужчины / Men –0,001 0,999 0,995–1,002 0,453

Женщины / Women –0,014 0,986 0,978–0,995 0,001

GLP-1
Мужчины / Men –0,001 0,999 0,998–1,000 0,042

Женщины / Women 0,001 1,001 1,000–1,001 0,121

Примечание: ДИ – доверительный интервал; GIP – глюкозозависимый 
инсулинотропный полипептид; GLP-1 – глюкагоноподобный пептид 1; IL-6 – 
интерлейкин 6; MCP-1 – моноцитарный хемоаттрактантный протеин 1; PAI-1 – 
ингибитор активатора плазминогена 1.
Note: CI – confidence interval; GIP – glucose-dependent insulinotropic polypeptide; GLP-
1 – glucagon-like peptide 1; IL-6 – interleukin 6; MCP-1 – monocyte-chemoattractant 
protein 1; PAI-1 – plasminogen activator inhibitor 1. 

который предиктирует риск 
смерти от всех причин и по-
вторную госпитализацию у па-
циентов с ишемической болез-
нью сердца [26–28]. Результаты 
исследований кардиоваску-
лярной биологии инкретинов, 
к которым относится GLP-1, 
показали четкий кардиопротек-
тивный эффект этих соедине-
ний. Известно, что при сахар-
ном диабете 2-го типа и мета-
болическом синдроме действие 
инкретинов снижено. Поэтому 
агонисты рецептора GLP-1 ак-
тивно и успешно применяют у 
пациентов с сахарным диабе-
том 2-го типа, в том числе при 
наличии ишемической болезни 
сердца и хронической сердеч-
ной недостаточности для кар-
диопротекции [29–32].

Согласно нашим результа-
там, наличие ЭКГ-признаков 
МНМ у женщин 25–44 лет 
прямо ассоциировано с кон-
центрацией в крови С-пепти-
да и обратно ассоциировано с 
концентрацией в крови другого 
инкретина – GIP. Полученные 
нами данные также не проти-
воречат публикациям миро-
вой литературы в отношении 
С-пептида и GIP. Уровень в 
крови С-пептида (концевого 
пептида инсулина) повышен 
при инсулинорезистентности 
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при метаболическом синдроме и сахарном диабе-
те 2-го типа, в некоторых исследованиях также об-
суждается, что С-пептид может быть кардиомета-
болическим предиктором [22, 33]. GIP, как инкре-
тин, действует на островковые β-клетки, усиливая 
секрецию инсулина глюкозозависимым образом. 
Новые открытия в области биологии рецептора 
GIP в жировой ткани, а также данные о том, что 
коагонисты рецепторов GLP-1 и GIP способствуют 
большей потере веса, чем при применении только 
агонистов GLP-1, вызвали постоянный интерес к 
манипулированию активностью рецептора GIP для 
лечения ожирения и сахарного диабета 2-го типа. 
Поскольку сердечно-сосудистые заболевания ли-
дируют среди причин смерти людей с сахарным 
диабетом 2-го типа, также растет интерес к пони-
манию сердечно-сосудистых кардиопротективных 
эффектов GIP/рецептора GIP [34–37].

Заключение
Полученные результаты отражают значимое 

влияние изученных нами биомолекул на возникно-
вение у людей 25–44 лет метаболических наруше-
ний миокарда (зафиксированных ЭКГ). У мужчин 
до 45 лет наличие МНМ прямо ассоциировано с 
уровнем в крови адипокина, адипсина и обратно 

ассоциировано с уровнем инкретина с кардиопро-
тективными свойствами – GLP-1. У женщин до 45 
лет наличие МНМ прямо ассоциировано с уров-
нем в крови С-пептида и обратно ассоциировано с 
уровнем инкретина с кардиопротективными свой-
ствами – GIP. Эти данные подчеркивают общность 
кардиометаболических изменений в организме под 
влиянием биомолекул, ассоциированных с секре-
торной активностью адипоцитов.
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