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Резюме. Исследован уровень интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухолей альфа 
(ФНОα), лептина и адипонектина (АДН) в периферической крови (ПК) 3 групп больных (n=108): 
1) с впервые выявленным сахарным диабетом 2 типа (СД2) (ИМТ=23,4±1,3 кг/м2), 2) с метабо-
лическим синдромом (МС) (ИМТ=33,5±2,0 кг/м2) и 3) с СД2+МС (ИМТ=34,6 кг/м2). Контролем 
служили 40 «худых» (ИМТ=22,8±0,5 кг/м2) и «полных» (ИМТ=31,1±0,7 кг/м2) здоровых лиц. У 
больных СД2 без МС и ожирения имелся повышенный уровень ИЛ-6 и ФНОα, и сниженный 
уровень АДН без изменения содержания лептина в ПК. При МС отмечалось умеренное 
повышение содержания ИЛ-6 и ФНОα, выраженное снижение уровня АДН и высокое со-
держание лептина в ПК, особенно у женщин. Наиболее высокое содержание ИЛ-6 и ФНОα 
наблюдалось у больных СД2 с сопутствующим МС при пониженном уровне АДН в ПК и зна-
чительном повышении содержания лептина в ПК. У здоровых полных лиц без компонентов 
МС отмечалось также, в отличие от худых, повышение концентрации лептина и снижение 
концентрации АДН в ПК, но менее значительное, чем у больных с МС и СД2+МС. Следо-
вательно, повышение уровня ИЛ-6 и ФНОα в ПК больных СД2 имеет двоякий характер: 
самостоятельный и обусловленный сопутствующим ожирением/МС. При СД2+МС происхо-
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дит, по-видимому, суммирование обоих механизмов поступления этих адипокинов в цир-
куляцию. Повышение уровня лептина при СД2 является следствием одновременного нали-
чия ожирения. Снижение содержания АДН при СД2 и МС указывает на то, что он выполняет 
в организме защитную противодиабетическую роль.
Ключевые слова: иммунитет, сахарный диабет 2 типа, метаболический синдром, ожире-
ние, адипокины, интерлейкин-6, фактор некроза опухолей-альфа, лептин, адипонектин.

В предыдущем сообщении [1] мы привели по-
следние статистические данные о прогрессирую-
щем росте количества больных сахарным диабетом 
2 типа (СД2) во всем мире, в том числе и в Укра-
ине, носящем характер пандемии, который сопро-
вождается одновременным параллельным повы-
шением количества лиц с избыточной массой тела 
или ожирением [2,3]. Исходя из этого, совместный 
Совет экспертов Всемирной (IDF) и Европейской 
(EASD) ассоциации по изучению диабета счита-
ют, что одной из неотложных задач диабетологии 
будущего является выяснение вопроса о взаимо-
зависимости между величиной массы различных 
видов жировой ткани (ЖТ) в организме (бурой, 
белой, подкожной, абдомиальной и др.) и риском 
развития СД2 у человека, а также участия в этом 
механизме гормонов ЖТ – адипокинов [4]. 

Согласно современным представлениям, СД2 
относится к заболеваниям воспалительной приро-
ды, в патогенезе которого ключевую роль играет 
хроническое низко-градиентное воспаление ЖТ 
[5-7]. В настоящее время установлено, что ЖТ 
является мощным эндокринным органом, а ожи-
рение рассматривается как воспаление ЖТ, при 
котором резко увеличивается продукция и секре-
ция провоспалительных адипоцитокинов, проис-
ходит дисрегуляция иммунной системы и тесно 
связанного с ней метаболизма (метафламация) 
[6,8]. Тригерами воспалительной реакции ЖТ ча-
сто являются чрезмерное и нерациональное пи-
тание и малоподвижный образ жизни. Полагают, 
что ассоциация низко-градиентного воспаления с 
провоспалительными цитокинами порождают на-
рушения в ЖТ, печени, мышцах, сосудистой си-
стеме и панкреатических островках Лангерганса, 
что вызывает инсулиновую резистентность (ИР) 
и метаболический синдром (МС), являющиеся 
факторами риска последующего развития клини-
чески диагностируемого СД2, а также других жи-
ро-обусловленных заболеваний (атеросклероза, 
гипертензии, ишемической болезни сердца, сер-
дечно-сосудистых нарушений), которые, в свою 
очередь, являются основной причиной смертно-
сти [9]. Однако пока количество публикаций, ка-
сающихся роли ожирения в механизмах развития 

ИР и СД2 и участие в этом процессе различных 
видов адипокинов, чрезвычайно мало и они до-
вольно дискуссионны [4,10].

В связи с этим, основной целью настоящей 
работы явилось сравнительное исследование 
уровня основных видов адипокинов: интерлей-
кина-6 (ИЛ-6), фактора некроза опухолей альфа 
(ФНОa), адипонектина (АДН) и лептина у трех 
групп пациентов: больных СД2 с нормальной 
массой тела, метаболическим синдромом (МС) с 
ожирением и СД2+МС. Исследования проведены 
на тех же пациентах, у которых нами уже ранее 
исследовались другие показатели иммунитета, 
описанные в предыдущем сообщении [1].

 
Материалы и методы

Обследованы 108 пациентов обоего пола в воз-
расте от 30 до 60 лет, которые были распределе-
ны на 3 примерно одинаковые по полу и возрасту 
группы: 1 группа – больные с впервые выявлен-
ным СД2 с нормальной массой тела (ИМТ<25 
кг/м2; 23,4±1,3 кг/м2) и отсутствием МС; 2 груп-
па – пациенты с МС без наличия клинических 
признаков СД2 (ИМТ>25 кг/м2; 33,5±2,0 кг/м2); 
3 группа – больные СД2 с сопутствующим МС 
(ИМТ>25 кг/м2; 34,6±1,2 кг/м2). Контрольную 
группу составили 40 здоровых лиц с нормоглике-
мией, сопоставимых по полу и возрасту с обследу-
емыми больными, которые были разделены на две 
подгруппы: с нормальной массой тела (ИМТ<25 
кг/м2; 22,8±0,5 кг/м2) и с избыточной массой тела, 
или ожирением (ИМТ>25 кг/м2; 31,1±0,7 кг/м2), 
но без наличия других компонентов МС. 

В список обследуемых не включали пациен-
тов с перенесенным инфарктом миокарда и ин-
сультом, злокачественными новообразованиями, 
острыми и хроническими воспалительными про-
цессами. До обследования пациенты не принима-
ли антигипергликемической, гиполипидемиче-
ской и антигипертензивной терапии.

Диагноз СД2 устанавливали согласно реко-
мендациям комитета экспертов ВОЗ [Report of 
WHO Consultation, 1999], а МС – согласно крите-
риям IDF и NCEP ATP III [11]. V E R T E
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Данные об антропометрическом исследова-
нии: индекс массы тела (ИМТ) и окружности та-
лии (ОТ), уровне глюкозы и инсулина натощак, 
индексе HOMA-IR (по Matthews D.R. et al.,) [12], 
а также содержании триглицеридов, общего холе-
стерина, холестерина липопротеидов различной 
плотности и артериальном давлении у здоровых 
лиц и обследуемых пациентов представлены в на-
шем предыдущем сообщении [1].

Содержание ИЛ-6, ФНОa, лептина и АДН в 
ПК определяли иммуноферментным методом с по-
мощью спектрофотометра с вертикальным лучом 
«Starfax-3200» фирмы «Star» (США) и набора реак-
тивов фирм «Diaclone» (Франция) и DRG (США). 

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили методом вариационной стати-
стики с помощью стандартного пакета статисти-
ческого расчета по программе Microsoft Excel. 
Достоверность различий средних величин опре-
деляли по парному критерию t Стьюдента. Разли-
чие считали достоверным при p<0,05.

Результаты и их обсуждение

Исследования содержания адипокинов (ИЛ-6, 
ФНОa, лептина и АДН) были проведены у тех же 
больных (СД2, МС и СД2+МС) и здоровых лиц 
(контроль), у которых одновременно определя-
лись и другие показатели иммунитета (лейкоци-
тарный состав ПК, иммунофенотип лимфоцитов 

и их ультраструктура). Детальная клинико-имму-
нологическая характеристика была представлена 
нами ранее в сообщении 1 [1]. 

При исследовании содержания ИЛ-6, принад-
лежащего к главным макрофагальным провос-
палительным и продиабетическим цитокинам, 
обладающим мощным иммуносупрессивным дей-
ствием, участвующим в еще недостаточно изучен-
ных и сложных механизмах секреции и потребле-
ния инсулина различными типами тканей [13,14] 
нами, прежде всего, были обнаружены отчетли-
вые индивидуальные колебания содержания это-
го адипокина в сыворотке ПК всех обследуемых 
групп пациентов и контроля (рис. 1А). Тем не 
менее, у больных СД2, МС и СД2+МС имелось 
выраженное повышение медианы содержания 
ИЛ-6 в крови по сравнению со здоровыми лицами. 
Наиболее значительное повышение концентрации 
ИЛ-6 в ПК наблюдалось у больных СД2, особенно 
у пациентов СД2, одновременно имеющих МС и 
ожирение. У трех лиц последней группы содержа-
ние ИЛ-6 в ПК достигало даже 12,2 – 26,0 пг/мл. 
Правда, у одного из таких больных имелась не-
пролиферативная диабетическая ретинопатия, 
а у одного впоследствии развилась диабетичес-
кая нефропатия. Отчетливое повышение уровня 
ИЛ-6, но не такое значительное, как при одном 
СД2, наблюдалось также и у пациентов только с 
МС, у которых имелось выраженное ожирение 
(ИМТ=33,5±2,0 кг/м2).

Рисунок 1.    Уровень ИЛ-6 (А) и ФНОα (Б) в ПК здоровых лиц, больных СД2, МС и СД2+МС
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Следует также отметить, что в начале 2013 г. 
был опубликован мета-анализ уровня ИЛ-6 в ПК 
при предиабете и СД2, основанный на 10 приори-
тетных проспективных исследованиях, включаю-
щих 19 709 участников, из которых в 4 480 слу-
чаях возник СД2. Анализ данных показал, что у 
обследуемых, у которых развился СД2, имелось 
достоверное повышение уровня ИЛ-6 в ПК, по 
сравнению с лицами, у которых это заболевание 
не было диагностировано. Кроме того, было пока-
зано, что повышение уровня ИЛ-6 в ПК задолго 
предшествует развитию СД2 и может служить на-
дежным маркером, предсказывающим риск раз-
вития заболевания. К сожалению, в этой работе 
отсутствуют данные о степени ожирения обсле-
дуемых пациентов, ввиду чего нельзя составить 
представление о влиянии избытка массы тела на 
повышение уровня ИЛ-6 при СД2 [15].

 Следовательно, полученные нами данные на-
водят на мысль, что возрастание содержания ИЛ-6 
в ПК у больных СД2 имеет самостоятельный ха-
рактер, независимый от повышения уровня ИЛ-6 
в результате ожирения. У больных СД2+МС про-
исходит, по-видимому, суммирование эффектов 
двух различных механизмов поступления этого 
цитокина в циркуляцию, что согласуется с недав-
ним обзором зарубежных публикаций [16]. 

При исследовании ФНОa, который также 
принадлежит к главным макрофагальным про-
воспалительным и проапоптотическим адипо-
цитокинам, обладающим широким спектром 
биологического действия и считающегося мар-
кером низко-градиентного воспаления [17,18], 
отмечались, подобно ИЛ-6, значительные инди-
видуальные колебания концентрации ФНОa в 
ПК, вплоть до нулевых показателей у некоторых 
лиц во всех группах больных (рис. 1Б), что опи-
сано и другими авторами [19,20]. В то же время, 
ФНОa в сыворотке крови у здоровых лиц вовсе 
не определялся. Это, по-видимому, объясняется 
тем, что ФНОa обладает преимущественно апо-
кринно-паракринным действием, т.е. оказывает 
локальное влияние на близлежащие клетки-ми-
шени внутри органа и в меньшей степени посту-
пает в циркуляцию, в отличие от ИЛ-6, действу-
ющего дистантно, как обычный гормон [21,22]. 
Вместе с тем, медиана изменения содержания 
ФНОa во всех трех группах больных была до-
стоверно повышена: умеренно – у пациентов с 
МС (ИМТ=33,5±2,0 кг/м2), более значительно – 
при одном СД2 (ИМТ=23,4±1,3 кг/м2) и наибо-
лее – при СД2+МС (ИМТ=34,6±1,2 кг/м2) (рис. 
1Б). Причем, у трех больных с СД2+МС уровень 

ФНОa в ПК достигал 11,2-25,4 пг/мл. В после-
дующем у одного из этих больных развилась не-
пролиферативная диабетическая ретинопатия, а у 
двух, с более продолжительным течением основ-
ного заболевания, – диабетическая нефропатия. 
Следовательно, характер повышения содержания 
ФНОa в ПК больных с впервые выявленным СД2 
подобен наблюдаемому для ИЛ-6, т.е. носит само-
стоятельный характер и не зависит от возраста-
ния, наблюдающегося при ожирении. У больных 
СД2+МС, по видимому, так же, как и в случае с 
ИЛ-6, происходит суммирование эффектов, спе-
цифичных для СД2 и МС/ожирения.

При определении содержания лептина, являю-
щегося многофункциональным адипоцитокином, 
принадлежащим к основным центральным регу-
ляторам энергетического баланса и массы тела в 
организме и являющегося маркером ожирения 
[14,23] в ПК здоровых лиц, было выявлено ген-
дерное различие, т.е. у женщин уровень лептина 
был значительно выше, чем у мужчин (14,5±2,3 
против 6,1±3,3 нг/мл; p<0,01; рис. 2), что согла-
суется с более ранними нашими работами [24,25] 
и данными других авторов [26,27]. В связи с этим, 
анализ полученных результатов при исследова-
нии содержания лептина в ПК у здоровых лиц и 
больных проводился раздельно в зависимости от 
пола обследуемых. Наиболее высокое содержание 
лептина в сыворотке ПК наблюдалось у женщин с 
СД2+МС и с МС. Причем концентрация лептина 
в ПК у некоторых женщин с МС и МС+СД2 с осо-
бенно высоким ИМТ (35-40 кг/м2) достигала зна-
чительных цифр (82,5; 60,5 и 137,7 нг/мл). Между 
уровнем лептина в ПК и массой тела у женщин 
имелась прямая корреляция (r=0,67, p<0,05). Со-
держание лептина в ПК у больных СД2 без МС не 
отличалось от таковой у лиц с нормальной массой 
тела (ИМТ<25 кг/м2). В то же время, у практичес-
ки здоровых нормогликемических женщин с из-
быточным весом или ожирением (ИМТ>30 кг/м2) 
также наблюдали достоверное повышение содер-
жания лептина в ПК по отношению к таковому у 
худых лиц (ИМТ<25 кг/м2).

Следовательно, полученные данные подтверж-
дают предыдущие наши исследования [24] о том, 
что повышение концентрации лептина в ПК не 
связано с уровнем гликемии, а зависит от степе-
ни ожирения и, возможно, частично от других со-
ставных компонентов МС. Вместе с тем, здоровые 
лица с нормогликемией, но с повышенным уров-
нем лептина в ПК, должны быть отнесены к груп-
пе риска развития СД2.

При исследовании содержания АДН – един- V E R T E
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ственного среди адипоцитокинов, секретируе-
мого только жировыми клетками, являющегося 
модулятором иммунитета и метаболизма, облада-
ющего антивоспалительным антидиабетическим 
и антиатерогенным действием [28], было обнару-
жено, что, как у здоровых лиц с нормогликемией, 
так и у больных СД2, МС и СД2+МС имелись 
половые различия, т.е. более высокое содержание 
АДН в ПК женщин, чем у мужчин (рис. 3). Впро-

чем, эти изменения были не столь значительны, 
чем для лептина. В отличие от всех предыдущих 
исследуемых адипоцитокинов, у больных СД2, 
МС и СД2+МС отмечалось достоверное умень-
шение АДН в ПК. Так, среднее содержание АДН 
у общей группы больных СД2, по сравнению со 
средними данными общей контрольной группы, 
было снижено на 24,3%, (p<0,05) (табл.).

Еще одним подтверждением того, что для 
больных с впервые выявленным СД2 с нормаль-
ной массой тела (ИМТ=23,4±1,3 кг/м2) характер-
но более низкое, чем в норме, содержание АДН 
в ПК, является также сравнение показателей 
содержания АДН у этой группы больных с под-
группой здоровых худых лиц (ИМТ=22,8±0,5 кг/
м2). Более значительное снижение уровня АДН в 
ПК (на 48 %; p<0,001), наблюдалось у пациентов 
с МС (ИМТ=33,5±2,0 кг/м2), а также у больных 
с СД2+МС (ИМТ=34,6±1,2 кг/м2), т.е. на 44,1% 
(p<0,01), по сравнению с данными всей контроль-
ной группы, а также с подгруппой полных здоро-
вых лиц с нормогликемией (p<0,001, p<0,001, со-
ответственно) (рис. 3).

Следовательно, проведенные нами исследова-
ния согласуются с существующим мнением [28], 
что для больных СД2 характерен низкий уро-
вень АДН в ПК, но степень его выраженности во 
многом зависит от сопутствующего МС, особенно 
ожирения, наблюдаемого у подавляющего числа 
больных СД2. 

Роль АДН в патогенезе больных СД2 с МС/ожи-
рением подтверждается еще и тем, что различные 
методы, приводящие к похудению больных СД2 (ди-
ета, фармацевтические препараты и бариатрическая 
хирургия), которые способствуют снижению веса и 
улучшению клинического состояния больных, со-
провождается повышением у них уровня циркули-
рующего АДН [29]. 

Подытоживая все вышеприведенное, можно 
прийти к заключению, что для больных СД2 ха-
рактерно повышение уровня провоспалитель-
ных адипоцитокинов ИЛ-6 и ФНОa в ПК, что 
подтверждает гипотезу о воспалительной (низко-

Рисунок 2.    Уровень лептина в ПК здоровых лиц 
(худых и полных), больных СД2, МС и СД2+МС. 
Различия достоверны (p<0,05) * – у здоровых полных 
женщин по сравнению со здоровыми худыми 
женщинами; ^ – у женщин с МС и СД2+МС по 
сравнению со здоровыми полными женщинами

Рисунок 3.    Содержание адипонектина в ПК 
здоровых лиц (контроль), больных СД2, МС и СД2 с 
сопутствующим МС

Таблица.   Содержание адипонектина (M±m; нг/мл) в сыворотке крови здоровых 
людей, больных с впервые выявленным СД2, МС и СД2+МС

Пол
Контроль

СД2 МС СД2+МС
ИМТ<25 кг/м2 ИМТ>25 кг/м2

Мужчины 30,13±10,4 31,53±7,96 24,15±4,63 17,45±5,45 17,79±4,95
Женщины 40,36±7,15 33,70±6,27 28,96±5,34 19,45±4,54 20,80±2,91
Мужчины+женщины 37,43±3,81 32,91±4,82 26,56±3,49 18,08±3,93 19,64±2,59
Вся группа 35,12±3,73

градиентной) природе 
этого заболевания. Дан-
ное повышение ИЛ-6 и 
ФНОa имеет двоякое 
происхождение: само-
стоятельное (незави-
симое) и обусловлен-
ное сопутствующим 
ожирением/МС. При 
СД2, сопровождаемом 
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МС, происходит, по-видимому, суммирование 
обоих механизмов поступления ИЛ-6 и ФНОa в 
циркуляцию. Повышение уровня лептина в ПК у 
больных СД2 обусловлено, в основном, наличием 
избыточной массы тела, особенно у женщин. Со-
держание АДН в ПК больных СД2, в отличие от 
провоспалительных цитокинов, снижено, что со-
гласуется с современной концепцией о том, что 
АДН выполняет в организме, подобно цитокинам 
ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13, защитную противодиабети-
ческую роль. Участие различных адипоцитокинов 
в механизме развития СД2 схематически представ-
лено на рис. 4.

Таким образом, определение уровней ИЛ-6, 
ФНОa, лептина и АДН в периферической крови 
может быть использовано как маркер для пред-
сказания риска развития СД2 у здорового чело-
века, а при уже развившемся заболевании – для 
характеристики его особенностей, тяжести проте-
кания и выбора вида терапии.
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Імунітет у хворих на цукровий діабет 2 
типу в поєднанні з супутнім метаболічним 
синдромом/ожирінням. Повідомлення 2. 
Роль адипоцитокінів (інтерлейкіну-6, 
фактора некрозу пухлин альфа, лептину і 
адипонектину)

К.П. Зак, Б.М. Маньковський, С.В. Мельниченко, 
І.М. Кондрацька, В.В. Попова, Я.А. Саєнко, 
Т.А. Семіонова, О.В. Корпачева-Зінич, 
К.М. Тронько, О.В. Фурманова
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 

НАМН України»

Резюме. Досліджено рівень інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), фактора не-
крозу пухлин альфа (ФНПα), лептину та адипонектину (АДН) в 
периферичній крові (ПК) хворих (n=108) 3 груп: 1) з вперше ви-
явленим цукровим діабетом 2 типу (ЦД2) (ІМТ=23,4±1,3 кг/м2), 2) з 
метаболічним синдромом (МС) (ІМТ=33,5±2,0 кг/м2) і 3) ЦД2+МС 
(ІМТ=31,1±0,7 кг/м2). Контрольну групу склали 40 «худих» 
(ІМТ=22,8±0,5 кг/м2) і «повних» (ІМТ=31,1±0,7 кг/м2) здорових 
осіб. У хворих на ЦД2 без МС і ожиріння спостерігався підвище-
ний рівень ІЛ-6 та ФНПα в ПК зі зниженням вмісту АДН без сут-
тєвої зміни рівня лептину. У пацієнтів із МС відмічалось помірне 
підвищення рівня ІЛ-6 і ФНПα, виражене зниження рівня АДН і 
високий рівень лептину в ПК, особливо в жінок. Найвищий вміст 
ІЛ-6 і ФНПα спостерігався у хворих на ЦД2+МС при зниженому 
рівні АДН та одночасному підвищенні вмісту лептину. У здоро-
вих повних осіб із відсутністю МС відмічалось також, порівняно 
з худими особами, підвищення концентрації лептину та знижен-
ня вмісту АДН у ПК, але воно було значно меншим, ніж у хворих 
із МС і ЦД2+ МС. Отже, підвищення рівня ІЛ-6 і ФНПα при ЦД2 
має двоякий характер – самостійний та обумовлений присутніс-
тю МС/ожиріння. При ЦД2+МС відбувається, ймовірно, сумація 
обох механізмів надходження цих цитокінів до циркуляції. Під-

вищення рівня лептину у хворих на ЦД2 є наслідком одночасної 
наявності надмірної маси тіла. Зниження вмісту АДН вказує на 
те, що при ЦД2 та МС він виконує в організмі захисну антидіабе-
тичну роль. 
Ключові слова: імунітет, цукровий діабет 2 типу, метаболічний 
синдром, ожиріння, інтерлейкін-6, фактор некрозу пухлин альфа, 
лептин, адипонектин.

Immunity in patients with type 2 diabetes 
mellitus in complex with concomitant metabolic 
syndrome/obesity. Communication 2. Role of 
adipocytokines (interleukin-6, tumor necrosis 
factor alpha, leptin and adiponectin)

K.P. Zak, B.M. Mankovsky, S.V. Melnichenko, 
I.M. Kondratska, V.V. Popova, Ya.A. Sayenko, 
T.A. Semionova, O.V. Korpacheva-Zinych, 
K.M. Tronko, O.V. Furmanova
State Institution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and 

Metabolism, Natl Acad. Med. Sci. of Ukraine»

Summary. The levels of interleukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor 
alpha (TNFα), leptin and adiponectin (ADN) were investigated in 
the peripheral blood (PB) in 3 groups of patients (n=180): 1) with 
newly diagnosed type 2 diabetes mellitus (T2DM) (BMI=23.4±1.3 
kg/m2), 2) with metabolic syndrome (MS) (BMI=33.5±2.0 kg/m2) and 
T2DM+MS (BMI=31.1±0.7 kg/m2). 40 «lean» (BMI=22.8±0.5 kg/m2) 
and «obese» (BMI=31.1±0.7 kg/m2) healthy individuals served as 
controls. The increased levels of IL-6 and TNFα in PB with decreased 
ADN content without significant changes in leptin were noted in 
patients with T2DM without MS and obesity. A moderate increase 
in IL-6 and TNFα, marked decreased ADN and high level of leptin 
in the PB, were observed in patients with MS, especially in women. 
The highest content of IL-6 and TNFα was observed in patients with 
T2DM+MS under low level of ADN and simultaneous increased 
leptin content. The increased leptin concentration and decreased 
ADN level in the PB were also noted in healthy obese individuals 
without MS, comparing to lean individuals, but it was significantly 
lower than in patients with MS and MS+T2DM. Thus, increased lev-
els of IL-6 and TNFα in T2DM have a dual character – independent 
and conditioned by the presence of metabolic syndrome/obesity. It 
is obvious, that summary of both mechanisms for entering these cy-
tokines in the circulation is occurred in T2DM+MS. Increased leptin 
level in patients with T2DM is the result of simultaneous presence of 
excess body weight. Decreased ADN level indicates that it performs 
the antidiabetic protective role on the body in T2DM and MS.
Keywords: immunity, type 2 diabetes mellitus, metabolic syn-
drome, obesity, interleukin-6, tumor necrosis factor alpha, leptin, 
adiponectin, peripheral blood.
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