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Цель: изучение ассоциации содержания лептина в кро-
ви с ожирением и инсулинорезистентностью в группе эт-
нических кыргызов. Материал и методы: обследованы 319 
этнических кыргызов старше 35 лет. Всем пациентам 
провели общеклиническое, антропометрическое (окруж-
ность талии (ОТ), индекс массы тела (ИМТ)) и 
лабораторное (гликемия натощак, липидный спектр, 
лептин, инсулин) обследования. Диагноз метаболического 
синдрома (МС) выставляйся по модифицированным 
критериям ATPIII. Результаты: все пациенты были 
распределены на 2 группы: с МС (п=126) и без МС (п=193). 
В группе с МС средние значения ИМТ, ОТ, индекса НОМА, 
инсулина и лептина были существенно выше, чем в группе 
без МС. Выявлена значимая корреляция лептина с ИМТ и 
индексом НОМА (r=0,68 и 0,5 соответственно; р<0,001), 
а также с инсулинемией и от (r=0,49 и 0,35 соответст-
венно; р<0,001). Выводы: у этнических кыргызов содержа-
ние лептина в крови ассоциируется с общим и абдоми-
нальным ожирением, а также с инсулинорезистент-
ностью. 

Ключевые слова: лептин; индекс массы тела; ожире-
ние; инсулинорезистентность; метаболический синдром. 

Aim: evaluation ofpossible association of serum leptin 
with metabolic syndrome's components in group of ethnic 
kyrgyz patients. Materia and methods: 319 ethnic Kyrgyzes, older 
than 35 years, were submitted to clinical, anthropometric 
investigation, and to biochemical analysis (fasting blood 
glucose, lipid spectrum, leptin and insulin). Metabolic 
syndrome (MS) was based on ATP III criteria. Results: all 
participants were distributed in two groups: with MS (n=126) 
and without MS (n=193). Patients with MS had higher levels of 
body mass index (BMI), waist circumference (WC), HOMA 
index, serum leptin and insulin than without MS. Significant 
correlation of serum leptin with BMI and HOMA index (r=0,68 
and 0,5 respectively; p<0,001), serum insulin and WC (r=0,49 
and 0,35 respectively; p<0,001) was revealed in ethnic 
Kygyzes. Conclusion: increased serum leptin was associated 
with total and visceral obesity, and insulin resistance in kyrgyz 
ethnic patients. 

Kew words: leptin; body mass index; obesity; insulin 
resistance; metabolic syndrome. 

Введение 

По данным Всемирной Организации Здравоохра-
нения свыше миллиарда взрослых во всем мире обла-
дают избыточным весом и около 300 миллионов - 
страдают ожирением (1). Увеличение распространен-
ности ожирения приводит к развитию таких 
метаболических нарушений, как атерогенная дисли-
пидемия, артериальная гипертензия (АГ), инсули-
норезистентность (ИР), гипергликемия. Ассоциация 
указанных состояний с абдоминальным ожирением 

(АО) представляет собой метаболический синдром 
(МС) (2). 

Жировая ткань секретирует различные молекулы 
(известны как цитокины), которые способны опосре-
довать нарушения метаболизма и развитие ожирения 
(3). Одним из подобных цитокинов является лептин - 
167-ти аминокислотный протеин плазмы, синтези-
руемый адипоцитами (4). Лепгин участвует в 
регуляции массы тела, осуществляя контроль пище-
вого поведения и процессов расходования энергии 
(4). 

Цитокины принимают участие в формировании 
ИР, являющейся важным связующим звеном между 
различными компонентами МС (5). Связь лептина с 
ИР и МС (6), а также его участие в метаболизме жи-
ровой ткани и развитии ожирения определило интен-
сивное изучение данного цитокина. В то же время 
результаты клинических исследований лептина про-
тиворечивы и неоднородны. Ассоциация лептина с 
компонентами МС обнаружена в проведенных иссле-
дованиях (7-9), но не во всех (10, 11). 

В кыргызской популяции исследования лептина 
ранее не проводились. Целью же настоящей работы 
было изучение возможной ассоциации лептинемии с 
ожирением и инсулинорезистентностью в группе эт-
нических кыргызов. 

Обследованы этнические кыргызы старше 35 лег, 
откликнувшиеся на объявление о предстоящем 
исследовании и пришедшие натощак. Обследование 
пациентов проводилось с апреля по июль 2008г. 
Обработка материалов исследования осуществлялась 
на базе Национального Центра кардиологии и 
терапии  им. М.М.Миррахимова. Все пациенты дали 
письменное информированное согласие на участие в 
исследовании. 

Лица с состояниями, потенциально влияющими 
на показатели лептина и липидного профиля: 
перенесшие длительное голодание, оперативные 
вмешательства, проведенные менее чем за один 
месяц до исследования; с тяжелыми хроническими 
заболеваниями печени и почек, заболеваниями 
щитовидной железы, надпочечников; принимающих 
кортикостероидные препараты, андрогены, эстро-
гены; беременные и/или кормящие женщины; 
больные сахарным диабетом, получающие инсулино-
терапию, - из исследования исключались. 

Включенным в исследование пациентам было 
проведено общеклиническое обследование, подразу-
мевавшее сбор жалоб, анамнеза, антропометрию, 
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измерение уровня артериального давления (АД). 
Антропометрическое обследование состояло в 
измерении роста, массы тела, окружности талии 
(ОТ), бедер (ОБ) и подсчете индекса массы тела 
(ИМТ). АД измерялось стандартным сфигмомано-
метром в положении обследуемого сидя, после 10-
минутного отдыха. 

Всем пациентам определяли сахар (натощак) ка-
пиллярной крови, липидный спектр (общий холесте-
рин (ОХ), триглицериды (ТГ), холестерин липопро-
теинов высокой (ЛПВП-ХС) и низкой (ЛПНП-ХС) 
плотности), лептин и инсулин сыворотки крови. За-
бор крови осуществлялся из локтевой вены утром на-
тощак после 12ч. голода. Определение липидного 
спектра проводилось на биохимическом автоанали-
заторе "Sinhron CX4-DELTA" фирмы "Beckman", 
США. ЛПНП-ХС рассчитывался по формуле 
invumuu у».  НОМА= инсулин сыворотки крови (цШ/ 
ml) х сахар плазмы (ммоль/л) /22,5. За ИР принима-
лись состояния при значениях индекса НОМА 2,77 и 
выше. Диагноз МС выставлялся согласно модифици-
рованным критериям АТР Ш (2). 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью программы STATISTICA 
8,0. Различия между переменными с нормальным 
распределением устанавливались при помощи t 
критерия Стьюденга. Переменные с непараметри-

ческим распределением сравнивались с помощью U-
критерия Ман- на-Уитни. Данные представлены как 
среднее ± стандартное отклонение для перемененных 
с нормальными распределением и медиана (25й и 
75й квартили) - для переменных с непараметри-
ческим распределением. Для анализа корреляцион-
ной связи использовался ранговый корреляционный 
анализ Спирмена. Для изучения возможной ассоциа-
ции лептинемии с ожирением и ИР произведен 
расчет отношения шансов (ОШ). Данные представ-
лены как ОШ и 95% доверительный интервал (ДИ). 
Для сравнения групп использовался двусторонний 
точный критерий Фишера. Критерием статистичес-
кой достоверности считалось р<0,05. 

Результаты 
Обследованы 319 этнических кыргызов (142 

мужчин, 177 женщин) в возрасте 35-76 (51±9) лет. 
Все участники исследования были распределены на 2 
группы: с МС (п =126) и без МС (п=193). Как и пред-
полагалось в группе с МС показатели ИМТ, ОТ, сис-
толического и диастолического АД, ТГ, индекса 
НОМА, инсулина и лептина были существенно 
выше, а уровень ЛПВП-ХС - ниже, чем в группе лиц 
без МС. Кроме того, средний возраст обследованных 
пациентов был выше в группе с МС, чем без МС. В 
то же время по уровню ОХ и ЛПНП-ХС сравни-
ваемые группы были сопоставимы (табл.1). 

Таблица 1. 

Характеристики обследованных пациентов 

 без МС (п = 193) с МС (п =126) Р 

Возраст, годы 50 ±9,3 52,8 ± 8,4 0,004 

Мужской пол, п (%) 87 (45) 55 (43,7) 0,82 

Курение, п (%) 32 (16,6) 18(14,3) 0,48 

ИМТ, кг/м2 25,2 ±3,9 30 ±4,7 <0,001 

ОТ, см 83 ± 10 96,2 ± 8,6 <0,001 

САД, мм.рт.ст. 127 ± 18 146 ±22 <0,001 

ДАД, мм.рт.ст. 82± 11 91 ±13 <0,001 

Сахар*, ммоль/л 5,3 (5,03; 5,5) 5,8 (5,5; 6,5) <0,001 

Инсулин*, nIU/ml 5,9(3,8; 8,2) 10,3 (7,3; 15,4) <0,001 

Индекс НОМА * 1,4(0,9; 1,9) 2,8 (2,0; 4,2) <0,001 

Лептин*, нг/мл 6,3 (3,3; 11,3) 11,9(5,5; 18,7) <0,001 

ОХ, ммоль/л 5,0 ±1,0 5,2 ± 1,2 0,1 

ЛПВП-ХС, ммоль/л 1,3 ±0,3 0,96 ± 0,2 <0,001 

ЛПНП-ХС, ммоль/л 3,2 ±0,9 3,3 ± 1,0 0,1 

ТГ*, ммоль/л 1,12(0,8; 1,3) 1,76 (1,2; 2,4) <0,001 

Примечания: САД - систолическое АД, ДАД - диастолическое АД; * - данные представлены как медиана (25й и 75й 
квартили); 
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Среди обследованных пациентов выявлено 
41,7% с ИМТ 25-29,9; 22,6% больных ожирением 
(ИМТ >30) и 1,3% - с выраженным ожирением (ИМТ 
> 40). Уровень лептинемии был определен у всех 
пациентов. При этом обнаружено, что максимальная 
концентрация лептина была у пациентов с 
выраженным ожирением (рис. 1). 
 

 
Рис. 1. Уровень лептина в зависимости от ИМТ 

 

 
Рис. 2. Корреляционный анализ уровня лептина с ИМТ (А) 

и индексом НОМА (Б) 

Значения лептина в крови были разделены на 
квартили. В соответствии с квартилями пациентов 
распределили на 2 группы: первая группа - уровень 
лептина находился в пределах 1-2 квартилей (0,9-8,0 

нг/мл), вторая группа - 3-4 квартилей (> 8,1нг/мл). 
Затем мы произвели расчет ОШ и 95% ДИ для 
ожирения и ИР среди пациентов сравниваемых 
групп. Анализ результатов показал, что ОШ выше во 
2-й группе, то есть, у пациентов с уровнем лептина 
более 8 нг/мл (точный критерий Фишера < 0,001) 
(табл. 2). 

Таблица 2. 

ОШ и 95% ДИ по группам (1-2 и 3-4 квартили лептина) 
для ожирения и ИР 

 ОШ (95% ДИ) Точный 

  критерий 

  Фишера 

Ожирение 0,1 (-2,99; -1,61) <0,0001 

ИР 0,36 (-1,53; -0,51) 0,0001 

 
Обсуждение 

Открытие в 1994 г лептина изменило общеприня-
тое представление о жировой ткани как инертного 
органа-депо. По сути, жировая ткань - это активный 
эндокринный орган, продуцирующий биоактивные 
пептиды (цитокины), в том числе и лептин (13, 14). 

В настоящей работе впервые у этнических 
кыргызов была изучена ассоциация лептина с 
ожирением и ИР. Выявлена корреляция концентра-
ции лептина крови с ИМТ, индексом НОМА, 
инсулинемией и от, что согласуются с результатами 
исследований других этнических групп (15-17). 

Связь лептина с гиперинсулинемией и ИР может 
быть опосредована различными механизмами. Так, 
присутствие лептиновых рецепторов выявлено во 
многих тканях, в том числе и р-клетках поджелудоч-
ной железы (18). При этом лептин оказывает влияние 
на инсулинемию вследствие прямого воздействия на 
островки Р-клеток (19). При появлении резистентнос-
ти к лептину последний не может подавлять стиму-
лированную глюкозой секрецию инсулина, что в ито-
ге приводит к гиперинсулинемии и ИР (20). В то же 
время инсулин способен увеличивать секрецию леп-
тина жировыми клетками (21). 

В настоящем исследовании содержание лептина 
у этнических кыргызов коррелировало с ИМТ и ОТ, 
что свидетельствует об ассоциации гиперлептинемии 
с общим и абдоминальным ожирением. В других ис-
следованиях (8) также была обнаружена ассоциация 
лептина с ожирением. 

Позитивная корреляция между лептинемией и 
массой тела, вероятно, обусловлена повышенной 
секрецией лептина адипоцитами (22). Известно, что 
жировая ткань больных ожирением в среднем 
вырабатывает в два раза больше лептина, чем у лиц с 
нормальным весом. Указанное явление объясняется 
закономерным нарастанием количества адипоцитов и 
увеличением (в 2-4 раза) размеров жировых клеток, 
наблюдаемое при ожирении (22). 

Выводы 

Уровень лептина в крови у этнических кыргызов 
ассоциируется с общим и абдоминальным ожирением, а 
также с инсулинорезистентностью. 
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