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Резюме. Цель работы — установить особенности клеточного иммунитета при абдоминальном 
ожирении (АО) и метаболическом синдроме (МС) и определить взаимосвязи между изучаемыми 
показателями и компонентами МС, инсулинорезистентностью, уровнем адипокинов. Исследование 
выполнено на 244 пациентах обоего пола 18-45 лет, распределённых в 4 группы: 1 группа (группа 
сравнения) — условно здоровые лица без АО, избытка массы тела и дополнительных критериев 
МС (n=71); 2 группа (АО) — пациенты с изолированным АО (n=32); 3 группа (АО+1) — пациенты 
с АО и 1 признаком МС (n=63); 4 группа (МС) — пациенты с МС (n=78). Проведено лабораторное 
определение показателей углеводного, липидного обмена, адипокинов, выполнен расчёт индек-
сов инсулинорезистентности и индекса дисфункции висцеральной жировой ткани. Исследованы 
показатели клеточного иммунитета (количество лейкоцитов и лейкоформула; лимфоциты субпо-
пуляций CD3+45+, CD3+4+, CD3+8+, CD3+56+, CD3-56+, CD3-19+, CD3+25+ и СD3+HLADR+). 
Результаты работы демонстрируют воспалительные изменения лейкоцитарной формулы, а также 
появление активированных лимфоцитов в периферической крови у пациентов групп 2–4. Данные 
корреляционного анализа позволяют предположить, что механизм формирования изменений кле-
точного адаптивного иммунитета при АО и МС связан с факторами кардиометаболического риска. 
Выводы. 1. Изменения клеточного состава периферической крови у пациентов с АО и МС заключа-
ются в повышении числа нейтрофилов, моноцитов и снижении количества лимфоцитов. В группах 
пациентов АО+1 и МС указанные изменения сопровождаются ростом количества лейкоцитов. 2. 
Субпопуляционный состав лимфоцитов периферической крови в группах пациентов АО и АО+1 
характеризуется повышением уровня СD3+HLADR+, при МС — в сочетании с повышением уров-
ня СD3+25+ и В-лимфоцитов. 3. Появление при АО и МС активированных лимфоцитов в пери-
ферической крови взаимосвязано с факторами кардиометаболического риска (избытком жировой 
ткани, дислипидемией, гиперлептинемией, гиперинсулинемией и инсулинорезистентностью).
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Введение 
Метаболический синдром (МС) является кластером ведущих факторов кардиометаболического 

риска. Одним из основных механизмов патогенеза отдельных компонентов МС (артериальной ги-
пертензии, дислипидемии, гипергликемии, инсулинорезистентности) рассматривают воспалитель-
ный процесс [1, 2]. Вместе с тем сведения о характере системных иммунологических изменений 
при ожирении и МС неоднозначны [3, 4], а результаты исследований состояния клеточного имму-
нитета у пациентов с изолированным абдоминальным ожирением (АО) в доступных литературных 
источниках мы не обнаружили.

В этой связи целью настоящей работы было установить особенности клеточного иммунитета 
при АО и МС и определить взаимосвязи между изучаемыми показателями и компонентами МС, 
инсулинорезистентностью, уровнем адипокинов.

Материалы и методы исследования
В исследование было включено 244 пациента обоего пола 18–45 лет, обратившихся на амбулатор-

ный прием к терапевту или кардиологу МБУЗ ГКБ №11 г. Челябинска в 2013–2017 гг. АО (окруж-
ность талии >94 см у мужчин и >80 см у женщин) и МС верифицировали согласно Национальным 
рекомендациям «Диагностика и лечение метаболического синдрома» Российского кардиологиче-
ского общества, 2009. Пациенты были распределены в 4 группы, сопоставимые по полу и возрасту: 
1 группа (группа сравнения) — условно здоровые лица без АО, избытка массы тела и дополни-
тельных критериев МС (n=71); 2 группа (АО) — пациенты с изолированным АО (n=32); 3 группа 
(АО+1) — пациенты с АО и 1 признаком МС (n=63); 4 группа (МС) — пациенты с МС (n=78). 

Лабораторное исследование включало в себя определение в сыворотке крови показателей угле-
водного (глюкоза, гликозилированный гемоглобин, инсулин), липидного обмена (общий холесте-
рин, холестерин липопротеидов высокой плотности (ХсЛПВП), холестерин липопротеидов низ-
кой плотности (ХсЛПНП), триглицериды), адипокинов (лептин и адипонектин). Рассчитывали 
индексы инсулинорезистентности НОМА-IR, Тг/ХсЛПВП, TyG, а также показатель дисфункции 
висцеральной жировой ткани VAI (visceral adiposity index). Количество лейкоцитов и лимфоцитов 
определяли на автоматическом гематологическом анализаторе Medonic М20 (Boule Medical A.B., 
Швеция). Показатели лейкоцитарной формулы определяли при микроскопии мазков крови, окра-
шенных по Романовскому-Гимзе. Исследование субпопуляционного состава лимфоцитов проводи-
ли в периферической крови, стабилизированной К3ЭДТА, методом проточной цитофлуориметрии 
на проточном цитометре Navios 2/6 (Beckman Coulter, США) с применением соответствующих 
конъюгатов моноклональных антител согласно рекомендациям производителя реагентов (Beckman 
Coulter, США). Были выделены и проанализированы следующие субпопуляции лимфоцитов: 
Т-лимфоциты (CD3+45+), Т-хелперы (CD3+4+), Т-цитотоксические (CD3+8+), TNK-лимфоциты 
(CD3+56+), NK-лимфоциты (CD3-56+), В-лимфоциты (CD3-19+). Анализировали активированный 
пул клеток с фенотипами CD3+25+ и СD3+HLADR+.

Статистическую обработку полученных результатов выполняли с помощью пакета прикладных 
программ STATISTIСA 10 (StatSoft, Inc., 2011, США). Данные обрабатывали методами описатель-
ной статистики. Для определения различия сравниваемых независимых выборок использовали 
непараметрический критерий Краскела-Уоллиса, апостериорное сравнение групп выполнено с 
помощью критерия Манна-Уитни. Статистические взаимосвязи изучали при помощи непараме-
трических методов корреляции рангов по Спирмену и Кенделу. Для всех видов анализа критиче-
ским уровнем значимости считали значения p<0,05.

Результаты и обсуждение
В таблице 1 представлены факторы кардиометаболического риска и профиль адипокинов у ис-

следуемых пациентов.

DOI: 10.22138/2500-0918-2022-19-3-173-183



175						      JOURNAL OF URAL MEDICAL ACADEMIC SCIENCE 2022, Vol. 19, No. 3

vestnikural.ru

on-line ISSN 2500-0918

Flow Cytometry in Immunology

Таблица 1 
Показатели липидного и углеводного обмена, индексы инсулинорезистентности 

и дисфункции висцеральной жировой ткани, концентрация адипокинов 
у пациентов с абдоминальным ожирением и метаболическим синдромом, Ме (Q25% – Q75%)

Table 1
Parameters of lipid and carbohydrate metabolism, indices of insulin resistance and visceral adipose tissue 

dysfunction, levels of adipokines in patients with abdominal obesity and metabolic syndrome, Ме (Q25% – Q75%) 

Показатель / 
Parameter

Группа сравнения 
(группа 1, n=71) / 
Comparison group 

(group 1, n=71)

АО (группа 
2, n=32) / AO 

(group 2, n=32)

АО+1 (группа 
3, n=63) / AO+1 
(group 3, n=63)

МС (группа 
4, n=78) / MS 

(group 4, n=78)
р

Индекс массы тела, 
кг/м² 
Body mass index, kg/m²

21,0 (19,8-23,1) 25,7 (24,2-27,3) 28,4 (26,2-30,5) 30,8 (28,6-34,2)

Р1-2˂0,001 
Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3˂0,003 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

Глюкоза, ммоль/л 
Glucose, mmol/l 5,0 (4,7-5,4) 5,0 (4,8-5,4) 5,3 (4,9-5,6) 5,7 (5,3-6,0)

Р1-3=0,004 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,026 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

Гликозилированный 
гемоглобин, % 
Glycosylated 
hemoglobin, %

4,2 (3,9-4,4) 4,4 (4,1-4,8) 4,8 (4,4-5,0) 4,9 (4,5-5,4)

Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,004 
Р2-4˂0,001

Инсулин, мкМЕ/мл 
Insulin, µIU/ml 9,4 (6,9-27,0) 9,8 (7,0-44,7) 12,4 (7,9-22,5) 15,5 (10,0-26,1) Р1-4=0,033

Общий холестерин, 
ммоль/л 
Total cholesterol, 
mmol/l

4,4 (4,1-4,8) 4,6 (4,0-5,0) 5,1 (4,2-5,6) 5,9 (5,0-6,5)

Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,048 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

ХсЛПВП, ммоль/л 
HDL cholesterol, 
mmol/l

1,9 (1,4-2,3) 1,7 (1,3-2,4) 1,4 (1,1-1,8) 1,2 (0,9-1,6)

Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-4˂0,001 
Р3-4=0,008

ХсЛПНП, ммоль/л 
LDL cholesterol, mmol/l 2,1 (1,8-2,6) 2,5 (2,2-2,7) 2,8 (2,2-3,6) 3,8 (3,2-4,3)

Р1-2=0,013 
Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,018 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

Триглицериды, 
ммоль/л 
Triglycerides, mmol/l

0,7 (0,5-1,0) 0,8 (0,6-1,0) 0,8 (0,7-1,3) 1,8 (1,2-2,6)

Р1-3=0,010 
Р1-4˂0,001 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

НОМА-IR 2,1 (1,6-6,0) 2,2 (1,6-11,5) 3,0 (1,8-5,4) 4,3 (2,4-7,1) Р1-4=0,009

Тг/ХсЛПВП Triglycerides 
/ HDL cholesterol ratio 0,38 (0,27-0,60) 0,41 (0,29-0,65) 0,68 (0,46-0,89) 1,38 (1,00-2,09)

Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,001 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001
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Показатель / 
Parameter

Группа сравнения 
(группа 1, n=71) / 
Comparison group 

(group 1, n=71)

АО (группа 
2, n=32) / AO 

(group 2, n=32)

АО+1 (группа 
3, n=63) / AO+1 
(group 3, n=63)

МС (группа 
4, n=78) / MS 

(group 4, n=78)
р

TyG 4,38 (4,19-4,49) 4,35 (4,26-4,49) 4,45 (4,31-4,65) 4,85 (4,61-5,02)

Р1-3=0,002 
Р1-4˂0,001 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

VAI 0,62 (0,39-0,92) 0,77 (0,55-1,11) 1,11 (0,76-1,60) 2,33 (1,45-3,49)

Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,002 
Р2-4˂0,001 
Р3-4˂0,001

Лептин, нг/мл Leptin, 
ng/ml 9,15 (5,10-15,10) 16,70 (8,10-

23,60) 
21,90 (11,70-

49,30)
32,80 (11,90-

61,90)

Р1-2=0,009 
Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001
 Р2-3=0,049 
Р2-4=0,002

Адипонектин, мкг/мл 
Adiponectin, µg/ml 8,6 (7,1-12,6) 8,7 (7,1-17,2) 7,3 (6,8-13,2) 7,0 (5,3-9,1) Р1-4=0,002 

Р2-4=0,014

Лептин / адипонек-
тин, нг/мкг Leptin / 
adiponectin, ng/µg

0,96 (0,48-1,56) 1,65 (0,73-2,38) 2,41 (1,25-6,13) 4,05 (1,65-8,78)

Р1-3˂0,001 
Р1-4˂0,001 
Р2-3=0,016 
Р2-4˂0,001

ИМТ (кг/м²) = масса тела (кг) / рост (м)² 
НОМА-IR = Глюкоза (ммоль/л) * Инсулин (мкМЕ/мл) / 22,5
TyG = Ln [Триглицериды (мг/дл) × Глюкоза (мг/дл) / 2]
VAI мужчины = (ОТ/39,68 + (1,88 × ИМТ)) × Тг/1,03 × 1,31/ХсЛПВП
VAI женщины = (ОТ/36,58 + (1,89 × ИМТ)) × Тг/0,81 × 1,52/ХсЛПВП
BMI (kg/m²) = weight (kg) / height (m)²
НОМА-IR = Glucose (mmol/l) * Insulin (µIU/ml) / 22,5
TyG = Ln [Triglycerides (mg/dl) × Glucose (mg/dl) / 2]
VAI man = (Waist Circumference/39,68 + (1,88 × BMI)) × Triglycerides / 1,03 × 1,31 / HDL cholesterol
VAI woman = (Waist Circumference/36,58 + (1,89 × BMI)) × Triglycerides / 0,81 × 1,52 / HDL cholesterol 

У пациентов с изолированным АО было установлено наличие избыточной массы тела, повыше-
ние уровня ХсЛПНП и лептина относительно группы сравнения. 

При сочетании АО с одним из критериев МС были определены избыточная масса тела, повыше-
ние уровня глюкозы и гликозилированного гемоглобина, общего холестерина, ХсЛПНП и тригли-
церидов, снижение ХсЛПВП. Также установлены более высокие значения индексов инсулинорези-
стентности Тг/ХсЛПВП и TyG. Значение индекса VAI у пациентов группы АО+1 свидетельствовало 
о наличии дисфункции висцеральной жировой ткани и было статистически значимо выше, чем в 
группах сравнения и АО. Уровень лептина, а также соотношение лептин/адипонектин в группе 
АО+1 были выше, чем в группах сравнения и АО, что указывает на наличие гиперлептинемии и 
лептинорезистентности у пациентов с сочетанием АО и 1 из критериев МС.

У пациентов с МС значение индекса массы тела соответствовало ожирению I степени. Уровень 
глюкозы был выше относительно всех других групп, а гликозилированного гемоглобина — от-
носительно группы сравнения и АО. У пациентов с МС была установлена гиперинсулинемия. 
Дислипидемия характеризовалась повышением уровня холестерина, ХсЛПНП, триглицеридов и 
снижением ХсЛПВП относительно других исследуемых групп. В данной группе пациентов лабо-
раторные маркеры свидетельствовали о наличии инсулинорезистентности (повышение НОМА-IR, 
Тг/ХсЛПВП и TyG). У пациентов с МС установлено повышение уровня лептина, соотношения 
лептин/адипонектин и снижение концентрации адипонектина относительно группы сравнения и 

DOI: 10.22138/2500-0918-2022-19-3-173-183



177						      JOURNAL OF URAL MEDICAL ACADEMIC SCIENCE 2022, Vol. 19, No. 3

vestnikural.ru

on-line ISSN 2500-0918

Flow Cytometry in Immunology

АО. Индекс VAI при МС был выше, чем в других группах, а его значение свидетельствовало о па-
тологии висцеральной жировой ткани. 

Изменения клеточного состава периферической крови у пациентов всех исследуемых групп ха-
рактеризовались повышением числа нейтрофилов, моноцитов и снижением количества лимфоци-
тов (таблица 2). Важно отметить, что данные особенности выявлены уже у пациентов с изоли-
рованным АО. В группах пациентов АО+1 и МС указанные изменения сопровождались ростом 
количества лейкоцитов. 

Таблица 2 
Показатели лейкоцитарной формулы у пациентов с абдоминальным ожирением 

и метаболическим синдромом, М±σ; Ме (Q25% - Q75%)
Table 2

Parameters of white blood cells in patients with abdominal obesity and metabolic syndrome, 
М±σ; Ме (Q25% - Q75%)

Показатель / 
Parameter

Группа сравнения 
(группа 1, n=71) / 
Comparison group 

(group 1, n=71)

АО (группа 
2, n=32) / AO 

(group 2, n=32)

АО+1 (группа 
3, n=63) / AO+1 
(group 3, n=63)

МС (группа 
4, n=78) / MS 

(group 4, n=78)
р

Лейкоциты, *109/л 
Leucocytes, *109/l 5,9 (5,2-6,8) 6,4 (6,0-7,7) 6,4 (5,1-7,7) 6,4 (5,9-7,7)

Р1-2=0,031 
Р1-3=0,047 
Р1-4=0,007

Нейтрофилы, % 
Neutrophyles, % 53 (48-58) 58 (53-66) 54 (48-62) 59 (54-71)

Р1-2=0,006 
Р1-3=0,042 

Р1-4˂0,0001
Нейтрофилы, тыс/
мкл Neutrophyles, 
103/µl

3,0 (2,5-3,5) 3,8 (3,3-4,7) 3,4 (2,7-4,3) 4,0 (3,3-4,8)
Р1-2=0,001 
Р1-3=0,043 

Р1-4˂0,0001
Эозинофилы, % 
Eosinophyles, % 2 (0-4) 1 (0-2) 2 (0-3) 1 (0-3) н/з

Эозинофилы, тыс/
мкл 
Eosinophyles, 103/µl

0,09 (0,00-0,22) 0,06 (0,00-
0,12)

0,11 (0,00-
0,19)

0,09 (0,00-
0,17) н/з

Базофилы, % 
Basophyles, % 0±0 0±0 0±0 0±0 н/з

Базофилы, тыс/мкл 
Basophyles, 103/µl 0,00±0,00 0,00±0,00 0,00±0,00 0,00±0,00 н/з

Лимфоциты, % 
Lymphocytes, % 39 (32-44) 34 (27-37) 36 (29-41) 32 (21-38)

Р1-2=0,006 
Р1-3=0,046 

Р1-4˂0,0001 
Р3-4=0,005

Лимфоциты, тыс/
мкл 
Lymphocytes, 103/µl

2,2 (1,9-2,7) 2,2 (2,0-2,5) 2,2 (1,7-2,5) 2,1 (1,4-2,5) Р1-4=0,040

Моноциты, %
Monocytes, % 6 (5-7) 7 (6-8) 7 (5-9) 7 (5-8)

Р1-2=0,009 
Р1-3=0,018 
Р1-4=0,020

Моноциты, тыс/мкл 
Monocytes, 103/µl 0,4 (0,3-0,4) 0,5 (0,4-0,6) 0,4 (0,3-0,6) 0,5 (0,4-0,6)

Р1-2˂0,001 
Р1-3=0,039 
Р1-4˂0,001

Примечание: н/з – различия статистически незначимые (р>0,05).
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Результаты корреляционного анализа между показателями лейкоцитарной формулы и фактора-
ми кардиометаболического риска свидетельствуют, что при АО число нейтрофилов положительно 
взаимосвязано с концентрацией общего холестерина (rs=0,36; p=0,040). В группе пациентов АО+1 
выявлены положительные взаимосвязи количества лейкоцитов с индексом массы тела (rs=0,45; 
p=0,0004), уровнем глюкозы (rs=0,38; p=0,003), триглицеридов (rs=0,42; p=0,0009) и индексом ин-
сулинорезистентности TyG (rs=0,48; p<0,0001). Также установлены статистически значимые по-
ложительные корреляционные связи моноцитов с индексом массы тела (rs=0,29; p=0,026), тригли-
церидами (rs=0,33; p=0,011), индексами TyG (rs=0,41; p=0,001), Тг/ХсЛПВП (rs=0,26; p=0,049) и 
VAI (rs=0,27; p=0,047). У пациентов с МС определены положительные взаимосвязи лейкоцитов с 
концентрацией инсулина (rs=0,35; p=0,011), индексом HOMA-IR (rs=0,39; p=0,004) и триглицери-
дами (rs=0,25; p=0,038), а также нейтрофилов с инсулином (rs=0,30; p=0,032) и отрицательная вза-
имосвязь между количеством нейтрофилов и уровнем ХсЛПВП (rs=-0,25; p=0,037). Содержание 
лимфоцитов было положительно ассоциировано с ХсЛПВП (rs=0,24; p=0,039) и имело отрицатель-
ную корреляционную связь с лептином (rs=-0,29; p=0,024).

Результаты изучения относительного и абсолютного субпопуляционного состава лимфоцитов 
периферической крови представлены в таблице 3. У пациентов с изолированным АО, а также в 
группе АО+1 было выявлено повышение количества лимфоцитов, несущих на поверхности мар-
кер активации СD3+HLADR+. При МС помимо роста числа СD3+HLADR+ лимфоцитов было за-
фиксировано более высокое относительное и абсолютное количество CD3-19+ лимфоцитов, чем в 
группе сравнения. Уровень активированных лимфоцитов CD3+25+ при МС превышал значение в 
группе сравнения и группе АО. 

Анализ взаимосвязей между субпопуляционным составом лимфоцитов периферической крови 
пациентов исследуемых групп и антропометрическими, биохимическими показателями, маркера-
ми инсулинорезистентности и дисфункции висцеральной жировой ткани, относящимися к факто-
рам кардиометаболического риска, показал наличие следующих особенностей. 

У пациентов с изолированным АО установлены статистически значимые положительные корре-
ляционные связи между числом лимфоцитов с фенотипом СD3+HLADR+ и индексом массы тела 
(rS=0,42; p=0,036), концентрацией инсулина (rS=0,51; p=0,012), индексом инсулинорезистентности 
HOMA-IR (rS=0,47; p=0,022). 

В группе пациентов АО+1 выявлены отрицательные корреляционные связи средней силы между 
числом СD3+56+ лимфоцитов и концентрацией лептина (rS=-0,34; p=0,023), а также соотношением 
лептин/адипонектин (rS=-0,36; p=0,018). Количество лимфоцитов СD3+HLADR+, как и в группе 
АО, было положительно взаимосвязано с уровнем инсулина (rS=0,33; p=0,038) и индексом инсули-
норезистентности HOMA-IR (rS=0,32; p=0,045). 

У пациентов с МС были определены положительные корреляционные связи числа СD3+4+ лим-
фоцитов с триглицеридами (rS=0,37; p=0,009) и маркерами инсулинорезистентности Тг/ХсЛПВП 
(rS=0,32; p=0,029), TyG (rS=0,36; p=0,013), маркером дисфункции висцеральной жировой ткани VAI 
(rS=0,29; p=0,048). Количество СD3+56+ лимфоцитов имело отрицательную взаимосвязь с концен-
трацией лептина (rs=-0,33; p=0,047) и соотношением лептин/адипонектин (rS=-0,38; p=0,034). Со-
держание лимфоцитов, экспрессирующих маркер поздней активации HLADR, было положительно 
взаимосвязано с концентрацией ХсЛПНП (rS=0,40; p=0,006).

Полученные нами результаты согласуются с литературными данными о повышении уровня 
лейкоцитов [5], нейтрофилов [6] и моноцитов при МС [7, 8]. Факторы кардиометаболического 
риска в известной степени ассоциированы с активацией воспаления, что подтверждают резуль-
таты выполненного корреляционного анализа. В нашей работе число лейкоцитов, нейтрофи-
лов, лимфоцитов и моноцитов взаимосвязано с такими компонентами МС, как индекс массы 
тела, уровень гликемии, инсулина и инсулинорезистентность, концентрация липидов, лептина, 
а также индекс VAI, отражающий дисфункцию висцеральной жировой ткани. В научном сооб-
ществе предложена гипотеза о повышении риска развития МС по мере роста количества лей-
коцитов в периферической крови. Важно подчеркнуть, что при изолированном АО нами опре-
делена взаимосвязь только между числом нейтрофилов и концентраций общего холестерина, 
в то время как у пациентов с АО+1 и МС число корреляционных связей между показателями 
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лейкоформулы и компонентами МС увеличивается. Также наши результаты соответствуют рас-
пространенной точке зрения, что инсулинорезистентность может вызывать повышение числа 
лейкоцитов [5, 9, 10]. 

Таблица 3 
Субпопуляции лимфоцитов у пациентов с абдоминальным ожирением и метаболическим синдромом, 

Ме (Q25% - Q75%)
Table 3

Lymphocyte subpopulation in patients with abdominal obesity and metabolic syndrome, 
Ме (Q25% - Q75%)

Показатель / 
Parameter

Группа сравнения 
(группа 1, n=71) / 
Comparison group 

(group 1, n=71)

АО (группа 
2, n=32) / 

AO (group 2, 
n=32)

АО+1 (группа 
3, n=63) / 

AO+1 (group 
3, n=63)

МС (группа 
4, n=78) / 

MS (group 4, 
n=78)

р

СD3+45+, % 77 (72-81) 77 (69-82) 77 (71-81) 77 (72-81) н/з
СD3+45+, кл/мкл / 
cells/µl

1669 
(1446-2009)

1703 
(1441-1884)

1744 
(1387-1959)

1790 
(1497-2120) н/з

СD3+4+, % 47 (41-51) 42 (39-48) 42 (38-49) 44 (37-51) н/з
СD3+4+, кл/мкл / 
cells/µl

995 
(847-1275)

950 
(823-1066)

960 
(844-1117)

1055 
(809-1406) н/з

СD3+8+, % 26 (19-29) 25 (22-34) 28 (24-30) 26 (20-31) н/з
СD3+8+, кл/мкл / 
cells/µl

560 
(446-627)

554 
(475-712)

613 
(491-758)

575 
(434-794) н/з

ИРИ IRI 1,8 (1,4-2,6) 1,7 (1,2-2,0) 1,6 (1,4-1,9) 1,8 (1,3-2,9) н/з
СD3+56+, % 3,3 (2,0-5,2) 2,7 (2,0-5,7) 3,2 (2,1-6,3) 4,1 (2,4-6,8) н/з
СD3+56+, кл/мкл / 
cells/µl 78 (49-102) 67 (41-116) 77 (42-147) 100 (53-167) н/з

СD3-56+, % 8 (4-12) 9 (6-13) 8 (5-14) 9 (5-13) н/з
СD3-56+, кл/мкл / 
cells/µl

159 
(103-277)

198 
(149-303)

174 
(107-336)

192 
(118-258) н/з

СD3-19+, % 9 (8-12) 9 (8-13) 10 (7-12) 11 (8-14) Р1-4=0,025
СD3-19+, кл/мкл / 
cells/µl

202 
(152-267)

207 
(178-270)

219 
(166-281)

241 
(192-336) Р1-4=0,016

СD3+25+, % 2,3 (1,3-3,6) 1,6 (1,1-3,8) 2,9 (1,6-5,7) 3,0 (2,0-4,5) Р1-4=0,020 
Р2-4=0,040

СD3+25+, кл/мкл / 
cells/µl 48 (33-82) 35 (23-85) 56 (37-122) 71 (51-113) Р1-4=0,006 

Р2-4=0,031

CD3+HLADR+, % 0,9 (0,5-1,3) 1,2 (0,7-1,8) 1,2 (0,8-2,8) 1,8 (0,7-3,0)
Р1-2=0,038 
Р1-3=0,001 

Р1-4<0,0001
CD3+HLADR+, кл/
мкл / cells/µl 18 (9-29) 25 (15-44) 33 (18-57) 42 (20-60) Р1-3<0,001 

Р1-4<0,0001
Примечание: н/з – различия статистически незначимые (р>0,05).

Повышение количества моноцитов при ожирении и МС продемонстрировано в ряде клинических 
и экспериментальных научных трудов [11], что подтвердилось и в наших группах пациентов. В 
работах зарубежных авторов установлена взаимосвязь числа моноцитов с индексом массы тела, 
окружностью талии, триглицеридами, гликозилированным гемоглобином, наличием артериальной 
гипертензии и отрицательная корреляция с ХсЛПВП [12, 13, 14]. В выполненном исследовании 
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количество моноцитов было ассоциировано с индексом массы тела, триглицеридами, индексами 
инсулинорезистентности Тг/ХсЛПВП и TyG, индексом VAI.

Наши результаты согласуются с данными других исследователей, которые определили снижение 
абсолютного числа Т-лимфоцитов и их функциональной активности по мере нарастания ожирения 
[15]. В работе, выполненной на пациентах молодого возраста с морбидным ожирением [16], было 
установлено снижение количества зрелых CD3+ лимфоцитов, нарушение процессов созревания 
иммунокомпетентных клеток, повышение содержания цитотоксических лимфоцитов, усиление 
процессов поздней активации, готовности к апоптозу и усиление процессов спонтанного и стиму-
лированного апоптоза. 

Выявленные взаимосвязи позволяют сделать вывод о возможных механизмах формирования из-
менений клеточного адаптивного иммунитета. 

Выводы
1. Изменения клеточного состава периферической крови у пациентов с АО и МС заключаются в 

повышении числа нейтрофилов, моноцитов и снижении количества лимфоцитов. В группах паци-
ентов АО+1 и МС указанные изменения сопровождаются ростом количества лейкоцитов. 

2. Субпопуляционный состав лимфоцитов периферической крови в группах пациентов АО и 
АО+1 характеризуется повышением уровня СD3+HLADR+, при МС — в сочетании с повышением 
уровня СD3+25+ и В-лимфоцитов. 

3. Появление при АО и МС активированных лимфоцитов в периферической крови взаимосвязано 
с факторами кардиометаболического риска (избытком жировой ткани, дислипидемией, гиперлеп-
тинемией, гиперинсулинемией и инсулинорезистентностью).
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FEATURES OF THE IMMUNE SYSTEM CELLS IN ABDOMINAL 
OBESITY AND METABOLIC SYNDROME AND THEIR ASSOCIATIONS 
WITH FACTORS OF CARDIOMETABOLIC RISK, VISCERAL ADIPOSE 

TISSUE DYSFUNCTION AND ADIPOKINES 

¹ South-Ural State Medical University, Chelyabinsk, Russian Federation;
² Multidisciplinary Center of Laser medicine, Chelyabinsk, Russian Federation

Abstract. The aim of this work was to establish the features of the immune system cells in abdominal 
obesity (AO) and metabolic syndrome (MS) and to determine the associations between the studied 
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parameters and MS components, insulin resistance, and the level of adipokines. 244 patients of both sexes 
aged 18–45 years were included. The patients were divided into 4 groups: group 1 (comparison group) 
— healthy individuals without AO, excess body weight and additional MS components (n=71); group 2 
(AO) — patients with isolated AO (n=32); group 3 (AO+1) — patients with AO and 1 component of MS 
(n=63); group 4 (MS) — patients with MS (n=78). The laboratory investigation included determination 
of parameters of carbohydrate, lipid metabolism, adipokines. The calculation of insulin resistance indices 
and the index of dysfunction of visceral adipose tissue were performed. The parameters of cell immunity 
were studied (the number of leukocytes and leukocyte formula; the subpopulations of lymphocytes — 
CD3+45+, CD3+4+, CD3+8+, CD3+56+, CD3-56+, CD3-19+, CD3+25+ and CD3+HLADR+ ). The 
results of this work demonstrate inflammatory changes in the leukocyte formula, as well as the appearance 
of activated lymphocytes in peripheral blood in patients of groups 2–4. Correlation analysis results suggest 
that the mechanism of formation of changes in cell adaptive immunity in AO and MS is associated with 
cardiometabolic risk factors. Conclusions. 1. Changes in the leukocytes composition in peripheral blood 
in patients with AO and MS are an increase in the number of neutrophils, monocytes and a decrease in 
the number of lymphocytes. In the groups AO+1 and MS these changes are accompanied by an increase 
in the number of leukocytes. 2. The subpopulations of peripheral blood lymphocytes in the groups AO 
and AO+1 are characterized by an increase in the level of CD3+HLADR+. In patients with MS - in 
combination with an increase in the level of CD3+25+ and B-lymphocytes. 3. The appearance of activated 
lymphocytes in the peripheral blood in the groups AO and MS is associated with cardiometabolic risk 
factors (excess adipose tissue, dyslipidemia, hyperleptinemia, hyperinsulinemia, and insulin resistance). 

Keywords: сell immunity, abdominal obesity, metabolic syndrome, adipokines, cardiometabolic risk 
factors
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