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Резюме
В работе представлены результаты исследования влияния внутривенного облучения крови (ВЛОК) на динамику адипонектина 
и лептина у больных метаболическим синдромом (МС). Проведено обследование и лечение 154 человек с МС (средний воз-
раст – 36,5 ± 3,6 года). Все пациенты были случайным образом поделены на 2 группы: контрольную (32 пациента) и основную 
(122 пациента). У пациентов в контрольной группе для лечения использовалась медикаментозная терапия в соответствии со 
стандартом лечения МС: гиполипидемическая терапия, сахароснижающие препараты, антигипертензивная терапия. Пациенты 
основной группы наряду с медикаментозной терапией получали курс внутривенной лазерной терапии по методике ВЛОК – 
405. Использовали аппарат «Матрикс – ВЛОК» («Матрикс» Россия) с длиной волны 0,405 мкм, выходной мощностью на торце 
магистрального световода 1–1,5 мВт. Лазерное облучение крови проводили в течение 15 минут в непрерывном режиме излуче-
ния, курс лечения составлял 10 ежедневных процедур с перерывом на субботу и воскресенье. Уровень адипонектина и лептина 
определяли с помощью иммуноферментного набора производства BioVendor, методом иммуноферментного анализа, с помощью 
иммуноферментного анализатора Victor 2 фирмы PerkinElmer с длиной волны 450 нм. Показано, что включение в комплексную 
терапию ВЛОК приводит к нормализации показателей адипонектина и лептина.
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Abstract
The given paper presents results of the trial studying effects of intravenous laser blood irradiation (ILBI) at adiponectin and leptin dynam-
ics in patients with metabolic syndrome (MS). 154 patients with MS (mean age 36,5 ± 3,6 years) were examined and treated. All patients 
were randomly divided into 2 groups: control (32 patients) and main (122 patients). Patients in the control group were treated according 
to MS treatment standards: lipid-lowering therapy, hypoglycemic agents, antihypertensive therapy. Patients from the main group had a 
course of intravenous laser therapy according to ILBI-405 technique instructions in combination with medicamentous therapy. Laser 
device «Matrix – VLOK» (Matrix Ltd, Russia) with wavelength 0,405 μm, output power at the end of main fiber tip 1–1.5 mW was used. 
ILBI session lasted for 15 minutes in a continuous mode; treatment course consisted of 10 daily sessions except weekends. Adiponectin 
and leptin levels were determined using the enzyme immunoassay set manufactured by BioVendor as well as with enzyme immunoassay 
and enzyme immunoassay analyzer Victor (PerkinElmer Ltd) with wavelength 450 nm. As it has been shown, ILBI included into com-
prehensive therapy normalizes adiponectin and leptin parameters. 
Keywords: metabolic syndrome, intravenous laser irradiation of blood, leptin, adiponectin, obesity.
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Введение
Метаболический синдром (МС) является одной из 

наиболее широко обсуждаемых проблем в современной 
медицине. На I Международном конгрессе по пред-
диабету в Берлине в 2005 году МС назвали пандемией 
XXI века. Согласно данным ВОЗ, 1,7 млрд человек на 
планете имеют избыточный вес, а к 2025 году коли-
чество людей с ожирением в мире достигнет 300 млн 
человек [1, 4].

В настоящее время считается, что одним из клю-
чевых моментов в развитии и прогрессировании МС 
является именно абдоминальное ожирение. Повышение 
количества висцерального жира, как правило, сочета-
ется с гиперинсулинемией, инсулинорезистентностью, 
артериальной гипертензией и липидными нарушениями 
[2–4, 6]. 

Известно, что висцеральная жировая ткань является 
активным эндокринным органом, продуцирующим боль-
шое количество адипоцитокинов, одними из которых 
являются лептин и адипонектин.

Лептин – белковый гормон, в основном секретируе-
мый адипоцитами, концентрация которого в сыворотке 
зависит в большей степени от количества жира в под-
кожной жировой клетчатке. В норме лептин подавляет 
повышение массы тела путем модуляции синтеза различ-
ных пептидов в гипоталамусе, что ведет к торможению 
аппетита и потребления пищи. Кроме того, в β-клетках 
поджелудочной железы обнаружены рецепторы к леп-
тину. Поэтому полагают, что в норме в ответ на увеличе-
ние концентрации инсулина увеличивается и продукция 
лептина, который по принципу отрицательной обратной 
связи тормозит дальнейшую продукцию и выброс ин-
сулина [4, 7].

Однако у лиц, страдающих ожирением, очень часто 
обнаруживается лептинорезистентность. Это позволяет 
предположить, что в основе ожирения как эндокрин-
ной патологии лежит резистентность к регулирующему 
дейст вию лептина [4, 7].

Единственным на сегодняшний день известным ади-
покином, обладающим кардиопротективным действием, 
является адипонектин, уровень которого снижен у лиц 
с ожирением и MC, что позволяет рассматривать его в 
качестве важнейшего фактора патогенеза и даже марке-
ра MC. Интерес к адипонектину обусловлен в первую 
очередь и тем, что существует прямая корреляция его 
концентрации в крови с чувствительностью тканей к 
инсулину. Сложилось мнение, что развитие инсулиноре-
зистентности (ИР) по мере прогрессирования ожирения 
может быть следствием снижения секреции адипонек-
тина в жировой ткани [4, 8].

Представленные выше данные о метаболических 
эффектах адипокинов свидетельствуют о том, что на-
рушение их секреции ответственно за переход «физиоло-
гической ИР» к «патологической ИР» [1, 4]. Дальнейшее 
их изучение может открыть огромные перспективы не 
только в изучении патогенеза МС, но и в создании новых, 
а главное, эффективных методов лечения МС.

Одним из таких методов может стать внедрение в 
комплексную терапию МС применения внутривенного 
лазерного облучения крови (ВЛОК), действие которого 
на патогенетические звенья МС до конца не изучено [5]. 

В этой связи целью работы явилось изучение содер-
жания адипонектина и лептина в плазме крови больных 
метаболическим синдромом и их динамика при включе-
нии в комплексную терапию внутривенного лазерного 
облучения крови.

Материал и методы 
В исследовании приняли участие 154 пациента, из 

них 48 мужчин и 106 женщин. Средний возраст составил 
36,5 ± 3,6 года. Все включенные в исследование паци-
енты давали информированное добровольное согласие 
на проведение исследования. Диагноз устанавливался 
согласно рекомендациям экспертов Всероссийского на-
учного общества кардиологов (ВНОК) по диагностике 
и лечению МС (второй пересмотр, 2010 год): 
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• основной критерий – центральный (абдоминаль-
ный) тип ожирения – окружность талии (ОТ) более 
80 см у женщин и более 94 см у мужчин; 

• дополнительные критерии: 
 – уровень АД > 140 и 90 мм рт. ст.,
 – повышение уровня триглицеридов (≥ 1,7 ммоль/л),
 – снижение уровня ХС ЛПВП (< 1,0 ммоль/л у 
мужчин; < 1,2 ммоль/л у женщин), 

 – повышение уровня ХС ЛПНП > 3,0 ммоль/л, 
 – нарушенная толерантность к глюкозе (НТГ) – 
повышенный уровень глюкозы плазмы через 2 ч 
после нагрузки 75 г безводной глюкозы, 

 – нарушенная гликемия натощак (НГН) – ≥ 6,1 
и < 7,0 ммоль/л. 

При наличии 3 критериев: 1 основного и 2 дополни-
тельных пациента включали в исследование. Все паци-
енты были случайным образом поделены на 2 группы: 
контрольную (32 пациента) и основную (122 пациента).

У пациентов контрольной группы для лечения ис-
пользовалась медикаментозная терапия в соответствии 
со стандартом лечения МС: гиполипидемическая тера-
пия, сахароснижающие препараты, антигипертензивная 
терапия. Пациенты основной группы наряду с медика-
ментозной терапией получали курс внутривенной лазер-
ной терапии по методике ВЛОК–405.

Для внутривенной лазерной терапии использовали 
аппарат «Матрикс – ВЛОК» («Матрикс» Россия) длиной 
волны 0,405 мкм, выходной мощностью на торце магист-
рального световода 1–1,5 мВт. Лазерное облучение крови 
проводили в течение 15 минут в непрерывном режиме 
излучения; курс лечения составлял 10 ежедневных про-
цедур с перерывом на субботу и воскресенье. Обследо-
вание больных проводили утром в первый – второй день 
госпитализации и через 14 дней после окончания курса 
лазерной терапии.

Определение уровня адипонектина и лептина прово-
дили с помощью набора производства BioVendor, мето-
дом иммуноферментного анализа, с помощью иммуно-
ферментного анализатора Victor 2 фирмы PerkinElmer с 
длиной волны 450 нм.

Полученные данные были обработаны методом ва-
риационной статистики. Для оценки статистической 
значимости различий средних в случаях двух выбо-
рок использовали t – критерий (критерий Стьюдента). 
Различия считались достоверными при вероятности 
ошибки р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Изменения содержания адипонектина у больных 

метаболическим синдромом в процессе лечения пред-
ставлены в табл. 1.

Как видно из данных, представленных в табл. 1, до 
лечения в обеих группах отмечено достоверное сниже-
ние содержания адипонектина по сравнению с группой 
здоровых лиц, составившее в основной группе 7,13 ± 
1,03 мг/мл, а в контрольной группе – 7,42 ± 0,98 мг/мл.

После проведенного лечения в основной группе со-
держание адипонектина достоверно возросло до 21,18 ± 
1,78 мг/мл, достигнув при этом практически показате-
ля нормы. В контрольной группе после лечения также 
отмечается возрастание содержания адипонектина, 
однако это увеличение не является столь значимым и 
не достигает значений нормы. 

Таким образом, у больных метаболическим син-
дромом включение в комплексную терапию ВЛОК 
сопровождается достоверной нормализацией уровня 
адипонектина, играющего ведущую роль в возник-
новении инсулинорезистентности, ожирения, атерос-
клероза.

В табл. 2 приведены данные, отражающие динамику 
лептина в процессе лечения.

Как видно из представленных в таблице 2 данных, 
до лечения как в основной, так и в контрольной группе 
отмечается достоверное повышение уровня лептина 
по сравнению с таковым у здоровых лиц: в основной 
группе он составил 26,09 ± 6,01нг/мл (р < 0,05), в конт-
рольной группе уровень его составил 26,62 ± 5,91нг/мл  
(р < 0,05).

После проведенного лечения уровень лептина в ос-
новной группе достоверно снизился, составив 13,89 ± 

Таблица 1
Динамика содержания адиопнектина(мг/мл) у пациентов с метаболическим синдромом
Table 1
Dynamics of adiponectin level (mg / ml) in patients with metabolic syndrome

Группы пациентов
Group of patients

Здоровые 
Healthy subjects

Основная группа, n = 122
(медикаментозная терапия + внутривенное лазерное 

облучение крови (ВЛОК) 
Main group, n = 122

(medicamentous therapy + intravenous laser blood irradiation 
(ILBI)

Контрольная группа, n = 32
(медикаментозная терапия) 

Control group, n = 32
(medicamentous therapy) 

До лечения
Before treatment

(M ± m) 

После лечения
After treatment

(M ± m) 

До лечения
Before treatment

(M ± m) 

После лечения
After treatment

(M ± m) 

24,19 ± 1,07 7,13 ± 1,03# 21,18 ± 1,78* 7,42 ± 0,98# 10,13 ± 1,64*

Примечание. * – р < 0,05 – различия до и после лечения в пределах одной группы;
# – р < 0,05 – различия с группой здоровых.
Note. * – p < 0.05 – differences before and after treatment within the same group;
# – p < 0.05 – differences comparing to the group of healthy subjects.
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2,41 нг/мл (р < 0,05), тогда как в контрольной группе, 
уровень лептина не претерпел существенной динамики 
и остался значительно выше показателя у здоровых лиц.

Заключение
Таким образом, результаты нашего исследования 

свидетельствуют о том, что включение в комплексную 
терапию метаболического синдрома внутривенного ла-
зерного облучения крови приводит к достоверной нор-
мализации содержания адипонектина и лептина.

Литература
1. Балкаров И. Ожирение и артериальная гипертензия // Врач. – 

2003. – № 9. – С. 22–26. 
2. Бутрова С.А. Метаболический синдром: патогенез, клиника, 

диагностика, подходы к лечению // Русский медицинский 
журнал. – 2001. – № 9 (2). – С. 56–76.

3. Консенсус экспертов по междисциплинарному подходу к 
ведению, диагностике и лечению больных метаболическим 
синдромом // Кардиоваскулярная терапия и профилактика. – 
2013. – № 12 (6). – С. 41–82.

4. Ройтберг Г.Е. Метаболический синдром. – М.: МЕДпресс-
информ, 2007. – 224 с.

5. Усмонзода Д.У., Ачилов А.А., Лебедева О.Д. и др. Примене-
ние лазерной терапии при нарушениях липидного обмена, 
рефрактерных к гиполипидемической терапии, при ишеми-
ческой болезни сердца // Лазерная медицина. – 2011. – Т. 15. – 
Вып. 1. – С. 25–28.

6. Fox C.S., Massaro J.M., Hoffmann U. et al. Abdominal visceral 
and subcutaneous adipose tissue compartments: association with 
metabolic risk factors in the Framingham Heart study // Circula-
tion. 2007; 116 (1): 39–48. 

7. Ragin C.C., Dallal C., Okobia M. et al. Leptin levels and leptin 
receptor polymorphism frequency in healthy populations // Infect. 
Agent Cancer. 2009; 10 (4); Suppl. 1: 13. 

8. Staiger K., Stefan N., Staiger H. et al. Adiponectin is function-
ally active in human islets but does nott affect insulin secre-tory 
function or beta-cell lipoapoptosis // J. Clin. Endocrinol. Metab. 
2005; 90: 6707–6713.

References
1. Balkarov I. Obesity and arterial hypertension // Vrach. 2003; 9: 

22–26.
2. Butrova S.A. Metabolic syndrome: pathogenesis, clinical picture, 

diagnosis, treatment approaches // Russky meditzinsky zhurnal. 
2001; 9 (2): 56–76.

3. Consensus of Experts on an interdisciplinary approach to the 
management, diagnosis and treatment of patients with metabolic 
syndrome // Kardiovaskuliarnaya terapia i profilaktika. 2013; 
12 (6): 41–82.

4. Roitberg G.E. Metabolic syndrome. M.: MEDPress-Inform. 
2007: 224.

5. Usmonzoda D.U., Achilov A.A., Lebedeva O.D. et al. Laser 
therapy for treating disorders of lipid metabolism refractory to 
lipid-lowering therapy and in ischemic heart disease // Lasernaya 
Medicina. 2011; 15 (1): 25–28.

6. Fox C.S., Massaro J.M., Hoffmann U. et al. Abdominal visceral 
and subcutaneous adipose tissue compartments: association with 
metabolic risk factors in the Framingham Heart study // Circula-
tion. 2007; 116 (1): 39–48. 

7. Ragin C.C., Dallal C., Okobia M. et al. Leptin levels and leptin 
receptor polymorphism frequency in healthy populations // Infect. 
Agent Cancer. 2009; 10 (4); 1: 13. 

8. Staiger K., Stefan N., Staiger H. et al. Adiponectin is function-
ally active in human islets but does nott affect insulin secre-tory 
function or beta-cell lipoapoptosis // J. Clin. Endocrinol. Metab. 
2005; 90: 6707–6713.

Таблица 2
Динамика содержания лептина (нг/мл) у пациентов с метаболическим синдромом
Table 2
Dynamics of leptin level (ng / ml) in patients with metabolic syndrome

Группы пациентов
Groups of patients

Здоровые Healthy 
subjects

Основная группа, n = 122
(медикаментозная терапия + внутривенное лазерное 

облучение крови (ВЛОК) 
Main group, n = 122

(medicamentous therapy + intravenous laser blood irradiation 
(ILBI)

Контрольная группа, n = 32
(медикаментозная терапия) 

Control group, n = 32
(medicamentous therapy) 

До лечения
Before treatment

(M ± m) 

После лечения
After treatment

(M ± m) 

До лечения
Before treatment

(M ± m) 

После лечения After 
treatment
(M ± m) 

7,61 ± 1,12 нг/мл 26,09 ± 6,01# 13,89 ± 2,41* 26,62 ± 5,91# 23,01 ± 5,79*

Примечание. * – р < 0,05 – различия до и после лечения в пределах одной группы;
# – р < 0,05 – различия с группой здоровых.
Note. * – p < 0.05 – differences before and after treatment within the same group;
# – p < 0.05 – differences comparing to the group of healthy subjects.


