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МС выявил наиболее высокую связь ИР с ОТ (Rs=0,55; 
p<0,001), ИМТ (Rs=0,5; p<0,001) и гликемией (Rs=0,49; 
p<0,001), менее выраженную с ОТ/ОБ (Rs=0,38; p<0,001) 
и триглицеридемией (Rs=0,37; p<0,001) и самую слабую с 
АГ (Rs=0,21; p<0,005). Аналогичные данные были полу-
чены по обратной взаимосвязи ИР (по индексу Caro) с 
ОТ (Rs=-0,47; p<0,001), ИМТ (Rs=-0,42; p<0,001), ОТ/ОБ 
(Rs=-0,35; p<0,001) и уровнем триглицеридов (Rs=-0,33; 
p<0,001). Кроме этого была отмечена корреляция между 
индексами ИР (HOMA и Caro) и лептином (соответствен-
но Rs=0,26; p<0,005 и Rs=-0,29; p<0,001); ИР и печёночны-
ми пробами (с АСТ соответственно Rs=0,2; p<0,01 и Rs=-
0,15; p<0,05, с АЛТ — Rs=0,31; p<0,001 и Rs=-0,32; p<0,001 
и гамма ГТТ  — Rs=0,43; p<0,001 и Rs=-0,32; p<0,001).

Резюмируя всё изложенное выше, можно сказать, 
что ИР по праву рассматривается как патогенетиче-
ский механизм в развитии метаболических нарушений 
у пациентов с алиментарно-конституциональным ожи-
рением и она тем больше, чем выше степень ожирения. 
Поэтому можно говорить о порочном круге, когда али-
ментарно-конституциональное ожирение с абдоми-
нально-висцеральным компонентом приводит к ИР, а 
усиление последней способствует нарастанию массы 
тела, которая сама усугубляет ИР. Также ИР взаимос-
вязана с уровнем лептина и печёночными трансами-

назами, увеличение которых сопровождается нараста-
нием ИР. Индекс HOMO по сравнению с Caro наиболее 
полно отражает состояние ИР у пациентов с алимен-
тарно-конституциональным ожирением. Наличие уже 
двух таких признаков МС, как ОТ ≥ 80 см и АД≥130/85 
мм рт.ст. сочетается с появлением морфологических и 
функциональных нарушений со стороны печени и под-
желудочной железы. Поэтому стеатоз печени можно 
считать одним из критериев МС, а СД 2 типа и актив-
ную фазу стеатогепатита следует рассматривать как ос-
ложнения метаболического синдрома, частота которых 
увеличивается с нарастанием выраженности ожирения.

Нами установлено, что МС синдром наблюдает-
ся у 23% женщин с абдоминальным жироотложением. 
Частота его увеличивается с возрастом, по мере нараста-
ния степени и давности ожирения. У половины женщин 
с ожирением встречается артериальная гипертония и 
гипертриглицеридемия. Присоединение артериальной 
гипертонии к абдоминальному жироотложению сопро-
вождается метаболическими нарушениями со стороны 
печени и поджелудочной железы в виде увеличения 
печёночных показателей и инсулинорезистентности в 
сочетании с признаками стеатоза печени и липоматоза 
поджелудочной железы по данным ультразвукового ис-
следования.
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ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ УРОВНЯ ЛЕПТИНА ПРИ ОСТЕОАРТРОЗЕ
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Резюме. При обследовании 130 больных с остеоартрозом (ОА) выявлен высокий уровень лептина в сыворотке 
крови у 42 (32,3%) больных, из них у 9 мужчин и у 33 женщин. Для больных ОА, имеющих высокий уровень лептина 
характерно более тяжелое течение ОА. Возможно, уровень этого адипокина имеет большое значение в патогенезе 
остеоартроза.

Ключевые слова: адипокины, лептин, остеоартроз.
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PROGNOSTIC SIGNIFICANCE VALUE OF DEFINITION OF LEPTIN LEVEL DETERMINATION IN OSTEOARTHRITIS

B.V. Zavodovsky, L.E. Sivordova, J.V. Polyakova, E.S. Simakova, V.I. Kravtsov, I.A. Zborovskaya
(Research Institute for Clinical and Experimental Rheumatology)

Summary. Th ere are some data that osteoarthritis (ОА) may be part of systemic lipid metabolism disorder. Some 
authors suppose that fat tissue may be origin of biologically active substances such as leptin that may infl uence on 
chondrogenesis. We examined 175 people: 130 OA patients and 45 healthy donors. Th e leptin level were determined with 
ELISA— test. Th e high level of leptin was revealed in sera of ОА patients. Th us leptin may have important signifi cance in 
pathogenesis of ОА. 

Key words: adipokines, leptin, osteoarthritis.

В последние годы в научном мире большое внима-
ние уделяется изучению взаимосвязи дегенеративно-
дистрофических заболеваний суставов с обменом ади-
покинов [1,2,10]. Предполагается, что изменение уров-
ня адипокинов влияет на гомеостаз суставных тканей и 
может утяжелять течение заболеваний. Было выявлено 
увеличение концентрации одного из адипокинов  — 
лептина в синовиальной жидкости и сыворотке крови 
больных остеоартрозом (ОА), которая коррелировала 
со степенью разрушения суставного хряща [4,8]. В свя-
зи с этим, изучение роли лептина в патогенезе ОА пред-
ставляется актуальной задачей.

Цель исследования: изучить клинико-патогенети-
ческое значение определения уровня лептина в сыво-
ротке крови больных с ОА.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находились 130 больных 
ОА в возрасте от 34 до 77 лет, из которых 78 (60%) жен-
щин и 52 (40%) мужчин. Наличие ОА устанавливалось 
в соответствии с критериями Института ревматологии 
РАМН и клинической классификацией В.А. Насоновой, 
М.Г. Астапенко (1989). Диагноз синовита устанавливали 
на основании клинических критериев, разработанных в 
Институте ревматологии РАМН. В исследование вклю-
чались пациенты, давшие добровольное письменное 
информированное согласие на участие. Средний воз-
раст женщин с ОА составил 49,26*3,89 лет, мужчин — 

51,31*4,03 лет и был сопоставим с группой здоровых 
лиц (t=0,54, p>0,05; t=0,29, p>0,05 соответственно). 
Контрольная группа состояла из 25 женщин и 20 муж-
чин в возрасте от 26 до 58 лет, не имеющих жалоб на 
боли в суставах в течение всей жизни, и без клиниче-
ских проявлений ОА. 

Для оценки состояния суставов при ОА использо-
вались функциональные индексы WOMAC, Lequesne. 
Функциональные индексы Лекена (Lequesne, 1997) для 
гонартроза и для коксартроза оценивались отдельно. 
Для оценки функционального состояния суставов ки-
стей использовался индекс Драйзера. Интенсивность 
боли, длительность и выраженность скованности, 
функциональные способности больного оценивались 
по Визуальной Аналоговой Шкале (ВАШ). Индексы 
оценивались по опросникам с градацией ответов по 
балльной системе, результаты учитывались по сумме 
показателей.

Всем пациентам проводилось рентгенологическое 
исследование пораженных суставов или ультразвуковое 
на аппарате Medison Co., Ltd (Корея), модель Sonoace 
PICO, оснащеном энергетическим допплером.

Уровень лептина в сыворотке крови определялся 
иммуноферментным методом с использованием ком-
мерческих тест систем (BioVendor, cat № CAN-L-4260) 
до и после лечения. 

Обработка полученных результатов проводилась  с ис-
пользованием программных пакетов «STATGRAPHICS 
3.0», «STATISTICA 6.0 для Windows.

Результаты и обсуждение

Средний уровень лептина в сыво-
ротке крови здоровых мужчин составил 
3,8±0,21 нг/мл, здоровых женщин 7,4±0,37 
нг/мл (везде M±m), различия статистиче-
ски значимы р<0,001, t=7,91. Повышенный 
уровень лептина в сыворотке крови был 
обнаружен у 33 пациенток с ОА (25,4% 
случаев), что было статистически значимо 
чаще, чем у здоровых женщин (р<0,001). 
Средний уровень лептина у женщин с ОА 
составил 14,4±0,32 нг/мл (различия с до-
норами статистически значимы р<0,001). 
Повышенный уровень лептина в сыво-
ротке крови был обнаружен у 9 мужчин с 
ОА, что составило 6,9% случаев (р<0,001). 
Уровень лептина у мужчин с ОА составил 
6,2±0,25 нг/мл (различия с контрольной 
группой статистически значимы р<0,001). 

Учитывая статистически значимую 
разницу в уровне сывороточного лептина 
у пациентов с ОА в зависимости от пола, 
мы изучили его концентрацию в сыворот-
ке крови отдельно у мужчин и женщин 
в зависимости от клинической картины 
заболевания. Для выяснения клинико-
диагностического значения определения 
лептина у мужчин с ОА, они были разде-
лены нами на две группы — 1а группа (9 
пациентов) с высоким уровнем лептина в 

Клинические 
проявления 

остеоартроза

Кол-во 
больных
(n=52)

1а группа 
с высоким 
уровнем 
лептина

(n=9)

1б группа 
с нормальным 

уровнем 
лептина
(n=43)

χ2, p

Количество пораженных 
суставов:
— моно- и олигоартроз
— полиостеоартроз

20
32

3 (33,3%)
6 (66,7%)

17 (39,5%)
26 (60,5%)

χ2=0,12
р=0,72

Форма заболевания:
— узелковая
— безузелковая

12
40

5 (55,6%)
4 (44,4%)

7 (16,3%)
36 (83,7%)

χ2=6,46
р=0,010

Наличие синовита:
— с вторичным синовитом
— без синовита 20

32
7 (77,8%)
2 (22,2%)

13 (30,2%)
30 (69,8%)

χ2=7,10
р=0,008

Продолжительность 
заболевания:
— до 5 лет
— 5-10 лет
— 10-15 лет
— свыше 15 лет

16
20
10
6

1 (11,1%)
1 (11,1%)
4 (44,5%)
3 (33,3%)

15 (34,9%)
19 (44,2%)

6 (14%)
3 (6,9%)

χ2=11,56
р=0,009

Рентгенологическая 
стадия:
— I
— II
— III
— IV

6
31
11
4

0 (0%)
3 (33,3%)
4 (44,5%)
2 (22,2%)

6 (14%)
28 (65,1%)
7 (16,3%)
2 (4,6%)

χ2=8,29
р=0,04

Функциональная 
недостаточность суставов
— I
— II
— III

16
27
9

0 (0%)
5 (55,6%)
4 (44,4%)

16 (%)
22 (%)
5 (%)

χ2=8,00
р=0,018

Таблица 1
Клинические проявления ОА у мужчин в зависимости 

от уровня лептина в сыворотке крови
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сыворотке крови (более 5,6 нг/мл), и 1б группа (43 паци-
ента) — с нормальными показателями лептина в сыво-
ротке крови (менее 5,6 нг/мл). 

В этих группах нами были изучены клинические 
проявления ОА (табл. 1). Как видно из таблицы, паци-
енты 1а группы чаще имели следующий симптомоком-
плекс: узелковая форма, с наличием вторичного сино-
вита, с продолжительностью заболевания более 10 лет, 
рентгенологической стадией III и IV, функциональной 
недостаточностью суставов II-III.

Для выяснения клинико-диагностического значения 
определения уровня лептина у женщин с ОА, пациентки 
также были разделены на две группы — 2а группа (33 

Таблица 2
Клинические проявления ОА у женщин в зависимости 

от уровня лептина в сыворотке крови

Клинические 
проявления 

остеоартроза

Кол-во 
больных

(n=78)

2а группа
с высоким 
уровнем 
лептина
(n=33)

2б группа
с нормальным 

уровнем 
лептина
(n=45)

χ2, p

Количество пораженных 
суставов:
— моно- и олигоартроз
— полиостеоартроз

26
52

10 (30,3%)
23 (69,7%)

16 (35,6%)
29 (64,4%)

χ2=0,23
р=0,62

Форма заболевания:
— узелковая
— безузелковая

29
49

12 (36,4%)
21 (63,6%)

17 (37,8%)
28 (62,2%)

χ2=0,016
р=0,898

Наличие синовита:
— с вторичным синовитом
— без синовита

41
37

28 (84,8%)
5 (15,2%)

13 (28,9%)
32 (71,1%)

χ2=23,91

р<0,001

Продолжительность 
заболевания:
— до 5 лет
— 5-10 лет
— 10-15 лет
— свыше 15 лет

19
29
20
10

2 (6,1%)
16 (48,5%)
11 (33,3%)
4 (12,1%)

17 (37,8%)
13 (28,9%)

9 (20%)
6 (13,3%)

χ2=11,17
р=0,010

Рентгенологическая 
стадия:
 — I
 — II
 — III
 — IV

8
45
19
6

0 (0%)
13 (39,4%)
16 (48,5%)
4 (12,1%)

8 (17,8%)
32 (71,1%)

3 (6,7%)
2 (4,4%)

χ2=24,31

р<0,001

Функциональная 
недостаточность суставов
— I
— II
— III

20
41
17

0 (0%)
20 (60,6%)
13 (39,4%)

20 (44,4%)
21 (46,7%)

4 (8,9%)

χ2=23,49

р<0,001

пациентки) с высоким уровнем лептина в сы-
воротке крови (более 11,1 нг/мл), и 2б группа 
(45 пациенток)  — с нормальными показате-
лями лептина в сыворотке крови (менее 11,1 
нг/мл). В этих группах нами были изучены 
клинические проявления ОА (табл. 2). Как 
видно из таблицы, пациентки 2а группы чаще 
имели следующий симптомокомплекс: про-
должительность заболевания более 10 лет, c 
наличием вторичного синовита, рентгеноло-
гической стадией III и IV, функциональной 
недостаточностью суставов II-III (различия 
статистически значимы р<0,001).

Для выяснения взаимосвязи между уров-
нем лептина в сыворотке крови и лаборатор-
ными показателями, отражающими тяжесть 
ОА, были изучены уровень С-реактивного 
белка и СОЭ в группах с высоким и нормаль-
ными показателями лептина. Была выявлена 
статистически значимая связь между уров-
нем лептина в сыворотке крови как у муж-
чин, так и у женщин с ОА с одной стороны 
и лабораторными показателями  — с другой. 
У пациентов, имеющих высокий уровень 
лептина, были выявлены более высокие кон-
центрации С-реактивного белка и СОЭ, что 
подтверждает данные о наличии у лептина 
провоспалительных свойств [7]. 

Нами также были изучены корреляци-
онные связи между индексами, отражаю-
щими выраженность суставного синдрома 
(альгофункциональный индекс Лекена для 
гонартроза, альгофункциональный индекс 
Лекена для коксартроза, функциональный 

индекс Драйзера для ОА кистей и индекс WOMAC), 
длительностью госпитализации с одной стороны 
и уровнем лептина в сыворотке крови с другой у 
больных ОА мужчин (табл. 3) и женщин (табл. 4). 
Наибольшие корреляционные связи были выявлены 
между уровнем лептина и индексом WOMAC, альго-
функциональным индексом Лекена для гонартроза 
и коксартроза как у мужчин, так и у женщин с ОА. 
Объяснить полученные результаты можно, вероятнее 
всего, тем, что увеличение уровня лептина у больных 
патогенетически связано с прогрессированием остео-
артроза. Известно, что в здоровых суставах уровень 
лептина незначительный, а при нарастании дегенера-
тивных изменений гиалинового хряща наблюдается 
повышение концентрации лептина в синовиальной 
жидкости [5].

Ряд авторов исследовали эффект лептина на хрящ, 
используя внутрисус¬тавные инъекции лептина лабо-
раторным животным [6]. Для этих исследований вво-
дились различные дозы лептина (10, 30, 100, и 300 мкг) 
в коленный сустав крыс. В результате было выявлено, 
что лептин влияет на анаболические функции хондро-
цитов и вызывает синтез некоторых факторов роста 
(IGF-1 и TGFβ1) и цитокинов в хряще. В исследовани-
ях S.Yamasaki было показано, что in vitro синовиальные 
фибробласты могут дифференцироваться в адипоцит-
подобные клетки [9]. Именно эти клетки, в свою оче-
редь, увеличивают выработку лептина, который может 
способствовать развитию дегенеративных изменений в 
суставном хряще и, таким образом, ускорять прогрес-
сирование ОА. Эти результаты косвенно свидетельству-
ют о том, что лептин может регулировать метаболизм 
хондроцитов, участвующих в патогенезе ОА.

Таким образом, повышенный уровень лептина в 
сыворотке крови был обнаружен у 42 пациентов с ОА 
(32,3%). Для мужчин и женщин с ОА, имеющих высо-
кий уровень лептина, были характерны более тяжелые 
формы заболевания. Можно предположить наличие па-
тогенетической связи между уровнем лептина и тяже-
стью течения ОА.

Таблица 4
Корреляционные связи между уровнем лептина и 

функциональными индексами, отражающими тяжесть 
остеоартроза у женщин

Показатель
Коэффициент
корреляции 
с лептином

Р

Индекс Лекена для гонартроза 0,471 0,029

Индекс Лекена для коксартроза 0,349 0,031

Индекс Драйзера для ОА кистей 0,181 0,39

Индекс WOMAC 0,452 0,021

Длительность госпитализации 0,325 0,017

Показатель
Коэффициент
корреляции 
с лептином

Р

Индекс Лекена для гонартроза 0,391 0,037

Индекс Лекена для коксартроза 0,447 0,033

Индекс Драйзера для ОА кистей 0,197 0,36

Индекс WOMAC 0,402 0,023

Длительность госпитализации 0,368 0,033

Таблица 3
Корреляционные связи между уровнем лептина и 

функциональными индексами, отражающими тяжесть 
остеоартроза у мужчин
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СОДЕРЖАНИЕ БЕЛКА ТЕПЛОВОГО ШОКА-70 И АУТОАНТИТЕЛ К НЕМУ У БОЛЬНЫХ 
С ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМОЙ

Намжил Нанзатович Цыбиков, Надежда Александровна Юдина
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин, 

кафедра патологической физиологии, зав. — д.м.н., проф. Н.Н. Цыбиков)

Резюме. У 10 больных с открытоугольной глаукомой и 17 человек без нее методом ИФА определяли концен-
трацию белка теплового шока и аутоантител к нему в сыворотке крови, слезной и внутриглазной жидкостях. При 
этом концентрация белка теплового шока  в сыворотке крови и в слезной жидкости у больных открытоугольной 
глаукомой увеличивается практически в 2 раза. Содержание аутоантител к белку теплового шока возрастает как в 
сыворотке крови,так и в слезной жидкости.

Ключевые слова: открытоугольная глаукома, белок теплового шока, аутоантитела.

THE LEVELS OF HEAT SHOCK PROTEIN AND THEIR AUTOANTIBODIES IN THE BLOOD SERUM,  LACRIMAL AND 
INTRAOCULAR FLUID OF PATIENTS WITH OPEN ANGLE GLAUCOMA

N.N. Tsybikov, N.A. Yudina
(Chita State Medical Academy)

 Summary. In 10 patients with open angle glaucoma and 17 without it the concentration of heat shock protein and 
autoantibodies to it in the blood serum, lacrimal and intraocular fl uid has been studied by ELISA method. Th e concentration 
of heat shock protein in serum and tear fl uid of patients with open angle glaucoma two times increases. Th e content of 
autoantibodies to heat shock protein increases both in blood serum and tear fl uid. 

Key words: open angle glaucoma, heat shock protein, autoantibodies.

Известно, что в патогенезе открытоугольной глау-
комы принимают участие достаточно большое количе-
ство факторов: механические, сосудистые, гумораль-
ные и генетические [1,2.3]. Доказана роль в патогенезе 
глаукомы белков теплового шока (heat shock protein — 
Hsp). Эти белки синтезируются поврежденными клет-
ками в ответ на различные физические, химические 
и физиологические воздействия и обеспечивают ре-
зистентность  клеток [4,5]. Исследования последних 
лет показывают, что важную роль в защите ганглио-
нарных клеток сетчатки играют белки теплового шока 
[6]. Защитные эффекты белков теплового шока обе-
спечиваются их шаперонной активностью, способно-
стью к фолдингу коагулированных белков, активаци-

ей антиоксидантной защиты, участием в утилизации 
необратимо поврежденных белков, ограничением ги-
перпродукции оксида азота и антиапоптотическими 
эффектами [11,12,13]. При открутоугольной глаукоме 
вследствие нарушения оттока внутриглазной жидко-
сти, обусловленного недостаточностью трабекуляр-
ной сети, повышения внутриглазного давления (ВГД) 
происходит механическая компрессия зрительного 
нерва с последующей ишемией [8, 9, 10]. Можно пред-
положить, что вследствие гибели ганглионарных кле-
ток сетчатки происходит выработка Hsp-70, которые 
попадают во внутриглазную жидкость (ВГЖ), а также 
по увеосклеральному пути в слезную жидкость (СЖ). 
Таким образом, появление  Hsp-70 в глазных жидко-
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