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Дисадипокінемія	у	хворих		
із	післяінфарктним	кардіосклерозом		

та	цукровим	діабетом	2	типу:		
зв’язок	із	поліморфізмом	гена	LEPR	Q223R
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Мета роботи—встановитипоширеністьдисадипокінеміїухворихнаішемічнухворобусерця(ІХС)зпісляінфарктним
кардіосклерозомзалежновідкоморбідностіізцукровимдіабетом(ЦД)2типутадослідитиїїзв’язокізполіморфізмомгена
лептиновихрецепторівLEPRQ223R.

Матеріали і методи.Обстежено147хворихнастабільнуІХСзпісляінфарктнимкардіосклерозом(100%чоловіки)віком
усередньому52роки.У64(43,5%)пацієнтівІХСпоєднуваласяізЦД2типу.ДіагнозІХСвстановлювализарекомендація-
миАНА/АСС(2014)таESC(2013).ПоліморфізмгенаLEPRQ223Rвизначалиметодомполімеразно-ланцюговоїреакції
врежиміреальногочасу.ВмістлептинутаадипонектинувсироватцікровівизначалиметодомELISA,оцінюваливідношен-
нярівняадипонектинудорівнялептину(lgА/Л).

Результати та обговорення.Ухворихзпісляінфарктнимкардіосклерозомчастотагіперлептинемії,гіпоадипонектинемії
та дисадипокінемії становила 79,6; 57,1 і 87,8% відповідно. Порушення адипокінового статусу частіше виявляли в носіїв
алеляR,івонибуливиразнішимизанаявностіЦД2типу.УгомозиготRRзІХСтаЦД2типурівеньлептинубувна50,4
і49,3%вищим,рівеньадипонектину—на33,0і23,7%нижчим,апоказникlgА/Л—на14,1і12,2%нижчим,ніжугомозигот
QQізЦД2типутагомозиготRRбезЦД,відповідно.

Висновки.УхворихнаІХСпідвищеннячастотитавиразностідисадипокінеміїасоціюєтьсяізЦД2типутаполіморфіз-
момгенаLEPRQ223R.НосійствогенотипуRRгенаслугуєнемодифікованимчинникомдисадипокінеміїухворихнаІХСза
коморбідностіізЦД2типу.
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Ішемічну хворобу серця (ІХС) реєструють
майже у 80% хворих на цукровий діабет (ЦД)

2типу.Однимізвагомихкардіометаболічнихчин-
никівухворихнаІХСтаЦД2типувважаютьдис-
адипокінемію[2,4,11].Лептинтаадипонектин—
основнігормонижировоїтканини,якізалученідо
регуляціїліпідноготавуглеводногообмінів,ендо-
теліального гомеостазу, процесів атерогенезу,
тромбоутворення,запалення,апоптозутощо[3,4,

6]. Порушення адипокінового сигналінгу відігра-
ють ключову роль у патогенезі ожиріння, ЦД,
метаболічного синдрому, анорексії та кахексії.
Потенційною причиною дисадипокінемії може
бути поліморфізм гена лептинових рецепторів
(LEPR),якіекспресуютьсявгіпоталамусітапери-
феричних тканинах — скелетних м’язах, жировій
тканині,підшлунковійзалозі[1].Сьогоднііденти-
фіковано шість алельних поліморфізмів гена
LEPR,однакпитаннящодоїхзв’язкуздисадипо-
кінемієюзалишаєтьсядискутабельним.

Мета роботи — встановити поширеність дис-
адипокінемії у хворих на ішемічну хворобу серця
з післяінфарктним кардіосклерозом залежно від
коморбідності із цукровим діабетом 2 типу та
дослідити її зв’язок із поліморфізмом гена лепти-
новихрецепторівLEPRQ223R.
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Матеріали і методи

Обстежено147хворихнастабільнуІХСзпісля-
інфарктним кардіосклерозом (100% чоловіки)
вікомусередньому52роки.ДіагнозстабільноїІХС
встановлювали за рекомендаціями АНА/АСС
(2014)таESC(2013)згідноізчинниминорматив-
нимидокументами—УКПМДтаадаптованоюклі-
нічною настановою «Стабільна ішемічна хвороба
серця» за Наказом МОЗ України №152 від
02.03.2016р. У дослідження залучили чоловіків зі
стабільноюстенокардієюнапруженняІІ—ІІІфунк-
ціональногокласу(ФК),зпісляінфарктнимкардіо-
склерозом. Додатковим критерієм залучення був
ЦД2типуустадіїкомпенсаціїабосубкомпенсації.
Діагноз ЦД 2 типу верифікований відповідно до
НаказуМОЗУкраїни№1118від21.12.2012р.«Про
затвердженнятавпровадженнямедико-технологіч-
нихдокументівзістандартизаціїмедичноїдопомо-
гиприцукровомудіабеті2типу»напідставіаналі-
зу медичної документації, анамнестичних даних,
результатів клініко-лабораторного обстеження,
прийомуантидіабетичнихзасобів.

Критерії незалучення в дослідження: жіноча
стать, вік більше 75 років, гострий коронарний
синдром,нестабільнастенокардія,неконтрольова-
на артеріальна гіпертензія, ЦД 1 типу, тяжкі та
некомпенсованістани.

Усіх пацієнтів розподілили на дві групи: перша
група — 83 хворих на ІХС без ЦД 2 типу, друга
група—64хворихнаІХС,поєднануізЦД2типу
(табл.1).Групихворихрепрезентативнізасереднім
віком, віком дебюту ІХС, тривалістю захворюван-
ня,кількістюперенесенихінфарктівміокарда(ІМ).

СередхворихнаІХС,асоційовануізЦД2типу,
частіше виявляли осіб із першим ІМ з патологіч-
нимзубцемQ(Q-ІМ)лівогошлуночка,ніжсеред
хворихнаІХСбезЦД(p=0,034).Групихворихна
ІХСізЦД2типутабезЦДсуттєвоневідрізнялися
зачастотоюартеріальноїгіпертензії,тютюнокурін-
нятаабдомінальногоожиріння.Угрупупорівнян-
няввійшли52практичноздоровихчоловіки(меш-
канціВінницькоїобласті)віком(51,90±8,56)року,
якінескаржилисянапорушеннязбокувнутрішніх
органів,безоб’єктивнихознакІХСтаЦД2типу.

Поліморфізм гена LEPR Q223R (Gln223Arg,
rs1137101) визначали методом полімеразно-лан-
цюговоїреакції(ПЛР)урежиміреальногочасуна
ампліфікаторі iCycler IQ5 (BioRad, СшА). Для
ідентифікації поліморфних алелей використову-
вали ампліфікацію відповідної ділянки ДНК за
наборомпраймерів«Литех»(Forward:5’ACCCTT-
TAAGCTGGGTGTCCCAAATAG3’; Reverse:
5’AGCTAGCAAATATTTTTGTAAGCAATT3’)
і двох алель-специфічних гідролізних зондів із
поліморфним сайтом, мічених флуорофорами
HEX (алель Arg223) або FAm (алель 223Gln).
Дискримінацію алелей здійснювали за рахунок

різноїефективностіруйнуванняTaq-полімеразою
повністю і неповністю комплементарного зонда.
Вміст лептину й адипонектину в сироватці крові
визначали імуноферментнимметодомзадопомо-
гою наборів Human Leptin Quantikine ELISA Kit
(RDS,СшА),HumanAdiponectinELISA(BioVen-
dor, чехія) відповідно до інструкції виробника.
Для комплексної оцінки дисадипокінемії визна-
чали логарифм відношення рівня адипонектину
дорівнялептину(lgА/Л).

Первинний матеріал обробляли за допомогою
статистичних програм mS Excel і Statistica
SPSS22.Дляоцінкирізниціміжгрупамивикорис-
товували параметричний t-критерій Стьюдента,
принепараметричномурозподілі—критеріїКрас-
кела — Уолліса. При порівнянні частоти змін
користувалисяметодомχ2іточнимметодомФіше-
ра. Для встановлення метрологічних параметрів
адипокінів здійснювали процентильний аналіз.
Визначали відношення шансів (Вш) і 95% дові-
рчийінтервал(ДІ).Статистичнозначущоювважа-
лирізницюприр<0,05.

Т а б л и ц я  1
Клініко-демографічна характеристика хворих  
на ІХС з післяінфарктним кардіосклерозом  
залежно від коморбідності із ЦД 2 типу (n = 147)

Показник
ІХС без 

ЦД 2 типу 
(n = 83)

ІХС із  
ЦД 2 типу 

(n = 64)

Вік,роки 52,4±8,5 53,7±7,0

ЗагальнатривалістьІХС,міс 47,0±49,1 51,7±39,2

Вік,уякомупацієнтпереніс
першийІМ,роки

48,7±5,8 49,5±5,8

КількістьперенесенихІМ 1,14±0,35 1,16±0,37

Хворі,щоперенеслидваІМ
ХворізпершимQ-ІМ
ХворізпершимнеQ-ІМ

12(14,5%)
57(68,7%)
26(31,3%)

10(15,6%)
54(84,4%)

10(15,6%)*

ІІФКзаNYHA
ІІІФКзаNYHA

37(44,6%)
46(55,4%)

26(40,6%)
38(59,4%)

Реваскуляризаціяміокарда 10(12,0%) 9(14,1%)

Артеріальнагіпертензія 55(66,3%) 48(75,0%)

Тютюнокуріння 32(38,6%) 23(35,9%)

Індексмаситіла,кг/м2 28,5±4,4 29,1±4,5

Індексмаситіла≥30кг/м2 29(34,9%) 24(37,5%)

Категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадків
тачастка,кількісні—увиглядіМ±σ.
*РізницящодохворихнаІХСбезЦДстатистично
значуща(р<0,05).
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Результати та обговорення

У практично здорових чоловіків групи порів-
няннярівеньлептинуколивавсявмежах2,54—9,66
нг/мл,рівеньадипонектину—умежах6,43—11,5
мкг/мл, а показник lg А/Л становив 3,20±0,19
(табл.2), що узгоджується з даними літератури.
Узагальнійпопуляціїупрактичноздоровихчоло-
віківрівеньлептинустановить1—6нг/мл,рівень
адипонектину — 4—10 мкг/мл, а показник lg
А/Л — 3,2±2,6 [8, 9, 13]. Водночас у хворих на
ІХС реєстрували підвищення рівня лептину та
зниженнярівняадипонектинувсироватцікровііз
формуванням значного дисбалансу цих гормонів
жировоїтканини.Так,узагальнійгрупіхворихна
ІХС рівні лептину, адипонектину та показник lg
А/Л становили (14,80±5,87) нг/мл, (6,33±1,95)
мкг/мл і 2,64±0,25 (р<0,001) відповідно. Про-
центильнийрозподілзасвідчив,щолишеу10,9%
хворихнаІХСбазальнийрівеньлептинувідпові-
дав діапазону нормальних значень, у 9,5% хво-
рих — високому нормальному рівню, а в 79,6%
пацієнтів була виразна гіперлептинемія (рівень
лептину більше 9,66 нг/мл). Водночас базальний
рівень адипонектину відповідав діапазону нор-
мальнихзначеньу13,6%хворихнаІХС,високому
нормальномурівню—у5,4%хворих,низькомута
дуже низькому (менше 6,43 мкг/мл) рівню — у
23,8 і57,1%хворихвідповідно.Розрахунок інте-
грального показника дисадипокінемії (lg А/Л)
засвідчив,щоу87,8%хворихнаІХСвінвідпові-
давдуженизькомурівню(менше2,95).Крімтого,
низький показник lg А/Л (менше 2,95) виявили
у12,9і12,2%хворихзнормолептинемієютанор-
моадипонектинемією відповідно. У хворих на
ІХС,асоційовануізЦД2типу,частотагіперлепти-
немії, гіпоадипонектинемії та дисадипокінемії
буластатистичнозначущевищою—у1,42;1,43та
1,16 разу, ніж у хворих на ІХС без ЦД (р=0,000;
0,018та0,020).УціломузанаявностіЦД2типу
ймовірність виявлення дисадипокінемії у хворих
наІХСзросталабільшеніжутричі(Вш3,98;95%
ДІ1,19—13,33).

Дисадипокінемія може бути негативною детер-
мінантою перебігу ІХС за її коморбідності із ЦД
2 типу. Адже, за результатами п’ятирічного про-
спективногодослідженняHealthProfessionalsFol-
low-upStudy,зниженнярівняадипонектинуслугує
чинникомприскореннярозвиткуІХСухворихна
ЦД2типу[12].ТакожухворихнаЦД2типунаяв-
ністьбезсимптомноїішеміїміокардаасоціювалася
звищимрівнемлептинувсироватцікрові[7].

Результати наших досліджень свідчать, що
поліморфізм гена LEPR Q223R може виступати
немодифікованим чинником підвищення рівня
лептину в сироватці крові у практично здорових
чоловіків та розвитку порушень адипокінового
статусуухворихнаІХСнезалежновідкоморбід-
ності із ЦД 2 типу. Зокрема, у групі порівняння
вносіївгомозизиготRRрівеньлептинувсироват-
цікровібувстатистичнозначущевищим—у2,04
і1,29разу,ніжуносіївгомозиготQQтагетерози-
гот QR, водночас відмінностей за рівнем адипо-
нектину в сироватці в носіїв різних генотипів не
виявляли(табл.3).З’ясувалося,щовгрупіпорів-
нянняпоказникlgА/ЛуносіївгомозиготRRста-
тистично значуще нижчий (на 10,4 і 4,44%), ніж
уносіївгомозиготQQтагетерозиготQR,авносі-
ївгенотипуQR—на6,25%нижчий,ніжуносіїв
генотипуQQ.

УхворихнаІХС—носіївгенотипуRRреєстру-
валивищийрівеньлептину(на47,5і29,5%),ниж-
чийрівеньадипонектину(на31,2і22,7%)тамен-
шийпоказник lgА/Л(на11,8 і8,9%відповідно)
порівняно з носіями генотипів QQ та QR. Серед
хворихнаІХСпорушенняадипокіновогостатусу
були найвиразнішими в носіїв генотипу RR за
наявностіЦД2типу.Зокрема,уносіївгомозигот
RR—хворихнаІХСтаЦД2типурівеньлептину
був на 50,4 та 49,3% вищим, рівень адипонекти-
ну — на 33,0 та 23,7% нижчим, а показник lg
А/Л—на14,1та12,2%нижчим,ніжуносіївгомо-
зигот QQ із ЦД 2 типу та гомозигот RR без ЦД,
відповідно.

У цілому у хворих на ІХС з післяінфарктним
кардіосклерозом частота гіперлептинемії (рівень

Т а б л и ц я  2
Адипокіновий статус у хворих на ІХС за коморбідності із ЦД 2 типу (M ± σ)

Пацієнти Лептин, нг/мл Адипонектин, мкг/мл lg А/Л

Групапорівняння(n=52) 5,97±2,51(2,54—9,66) 8,81±1,65(6,43—11,50) 3,20±0,19(2,95—3,51)

ХворінаІХС(n=147) 14,80±5,87(6,62—26,80)* 6,33±1,95(3,55—9,68)* 2,64±0,25(2,23—2,99)*

ІХСбезЦД2типу(n=83) 12,20±4,10(6,21—20,40)* 6,86±1,84(4,42—10,30)* 2,76±0,18(2,45—3,03)*

ІХСізЦД2типу(n=64) 18,20±6,09(8,59—28,80)*# 5,63±1,88(2,41—8,49)*# 2,49±0,26(2,01—2,91)*#

Удужкахнаведено95%ДІ.
*Різницящодогрупипорівняннястатистичнозначуща(р<0,001).
#РізницящодохворихнаІХСбезЦД2типустатистичнозначуща(р<0,001).
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лептину більше 9,66 нг/мл), гіпоадипонектинемії
(рівеньадипонектинуменше6,43мкг/мл)тадис-
адипокінемії(lgА/Лменше2,95)уносіївгенотипу
RRбуланайвищоюістановила91,7;79,2та95,8%
відповідно(рисунок).УносіївгенотипуQQчасто-
тагіперлептинемії,гіпоадипонектинеміїтадисади-
покінемії була статистично значуще нижчою
(у1,3—2рази),ніжуносіївгенотипуRR.

Минезнайшли інформаціїпрозначенняполі-
морфізмугенаLEPRQ223Rурозвиткудисадипо-
кінемії у хворих на стабільну ІХС з післяінфар-
ктним кардіосклерозом. Однак є дані, що серед
хворихнаЦД2типурівеньлептинустатистично

значущевищийуносіївгенотипуRR,ніжуносіїв
генотипу QQ [10]. За іншими даними, зв’язок
поліморфнихалелейзрівнемлептинупротилеж-
ний:середмексиканцівзожиріннямуносіївгено-
типуArg/Argреєструвалинижчийрівеньлептину
в сироватці крові та вищий рівень розчинних
рецепторів до лептину, ніж у носіїв генотипу
Gln/Gln[5].

Отже,алельнийполіморфізмгенаLEPRQ223R
може бути потенційним чинником формування
гіперлептинемії та дисадипокінемії у хворих на
ІХС в українській популяції. Вивчення зв’язку
дисадипокінемії з кардіометаболічними чинника-
миризикуухворихнаІХСзалежновідполімор-
фізмугенаLEPRQ223R—перспективнийнапря-
мокподальшихдосліджень.

Висновки

Ухворихна ішемічнухворобусерцязпісляін-
фарктним кардіосклерозом гіперлептинемію
(рівень лептину більше 9,66 нг/мл) виявляли
у79,6%осіб,гіпоадипонектинемію(рівеньадипо-
нектинуменше6,43мкг/мл)—у57,1%осібтадис-
адипокінемію(логарифмвідношеннярівняадипо-
нектинудорівнялептинуменше2,95)—у87,8%
осіб. Порушення адипокінового статусу у хворих
наішемічнухворобусерцязначнішівразікомор-
бідностіізцукровимдіабетом2типу.

Поліморфізм гена LEPR Q223R асоціювався
згіперлептинемієютадисадипокінемієюухворих
наішемічнухворобусерцянезалежновіднаявнос-

Т а б л и ц я  3
Адипокіновий статус у практично здорових осіб та у хворих на ІХС залежно від поліморфізму  
гена LEPR Q223R (M ± σ)

Пацієнти Генотип LEPR Лептин, нг/мл Адипонектин, мкг/мл lg А/Л

Групапорівняння
(n=52)

QQ(n=20) 4,09±1,11 9,19±1,72 3,36±0,12

QR(n=21) 6,50±2,69* 8,56±1,78 3,15±0,18**

RR(n=11) 8,37±1,23**# 8,59±1,25 3,01±0,08**#

ХворінаІХС
(n=147)

QQ(n=37) 12,20±4,16& 7,43±2,24& 2,79±0,18&

QR(n=62) 13,90±5,21*& 6,61±148& 2,70±0,21**&

RR(n=48) 18,00±6,43**#& 5,11±1,59**#& 2,46±0,25**#&

ІХСбезЦД2типу
(n=83)

QQ(n=24) 11,10±2,98 7,83±2,42 2,84±0,13

QR(n=37) 11,70±3,96 6,82±1,47 2,78±0,19

RR(n=22) 14,20±4,78*# 5,86±0,95**# 2,63±0,14**#

ІХСізЦД2типу
(n=64)

QQ(n=13) 14,10±5,33 6,67±1,72 2,69±0,23@

QR(n=25) 17,20±5,16@ 6,29±1,45 2,57±0,17@

RR(n=26) 21,20±5,93*#@ 4,47±1,76**#@ 2,31±0,23**#@

РізницящодоносіївгенотипуQQстатистичнозначуща:*р<0,05;**р<0,01.
РізницящодоносіївгенотипуQRстатистичнозначуща:#р<0,05.
Різницящодоносіїваналогічнихгенотипівугрупіпорівняннястатистичнозначуща:&р<0,05.
РізницящодоносіїваналогічнихгенотипівугрупіхворихнаІХСбезЦД2типустатистичнозначуща:@р<0,05.

*РізницящодоносіївгенотипуQQстатистичнозначуща(р<0,01).
#РізницящодоносіївгенотипуQRстатистичнозначуща(р<0,05).

Рисунок.частотагіперлептинемії,гіпоадипонектинемії
тадисадипокінеміїухворихнаІХСзпісляінфарктним
кардіосклерозомзалежновідгенотипуLEPRQ223R,%
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Дисадипокинемия	у	больных	с	постинфарктным		
кардиосклерозом	и	сахарным	диабетом	2	типа:		

связь	с	полиморфизмом	гена	LEPR	Q223R
А. А. Аль Салим, М. А. Станиславчук, Н. В. Заичко

ВинницкийнациональныймедицинскийуниверситетимениН.И.Пирогова

Цель работы — установить распространенность дисадипокинемии у больных ишемической болезнью сердца (ИБС)
спостинфарктнымкардиосклерозомвзависимостиоткоморбидностиссахарнымдиабетом(СД)2типаиисследоватьее
связьсполиморфизмомгеналептиновыхрецепторовLEPRQ223R.

Материалы и методы.Обследовано147больныхсостабильнойИБСипостинфарктнымкардиосклерозом(100%муж-
чины),возраствсреднем52года.У64(43,5%)пациентовИБСсочеталасьсСД2типа.ДиагнозИБСустанавливалипо
рекомендациямАНА/АСС(2014)иESC(2013).ПолиморфизмгенаLEPRQ223Rопределялиметодомполимеразно-цеп-
нойреакцииврежимереальноговремени.Содержаниелептинаиадипонектинавсывороткекровиопределялиметодом
ELISA,оценивалисоотношениемеждусодержаниемадипонектинаилептина(lgА/L).

Результаты и обсуждение.Убольныхспостинфарктнымкардиосклерозомчастотагиперлептинемии,гипоадипонекти-
немииидисадипокинемиисоставляла79,6;57,1и87,8%соответственно.Нарушениеадипокиновогостатусачащеопределя-
лиуносителейаллеляR,ионобылоболеевыразительнымприналичииСД2типа.УгомозиготRRсИБСиСД2типа
уровеньлептинабылна50,4и49,3%выше,уровеньадипонектина—на33,0и23,7%ниже,апоказательlgА/L—на14,1
и12,2%ниже,чемугомозиготQQсСД2типаигомозиготRRбезСД,соответственно.

Выводы.УбольныхИБСповышениечастотыивыраженностидисадипокинемииассоциируетсясСД2типаиполимор-
физмомгенаLEPRQ223R.НосительствогенотипаRRгенаявляетсянемодифицированнымфакторомдисадипокинемии
убольныхИБСприкоморбидностисСД2типа.

Ключевые слова:ишемическаяболезньсердца,лептиновыерецепторы,полиморфизм,лептин,адипонектин.
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тіцукровогодіабету2типу.УносіївгомозиготRR
рівеньлептинув1,2—1,4разувищий,алогарифм
відношення рівня адипонектину до рівня лепти-
ну—в1,2—1,3разунижче,ніжуносіївгомозигот

QQтагетерозиготQR.Порушенняадипокінового
статусуухворихнаішемічнухворобусерцяістот-
но поглиблювалися у випадку асоціації генотипу
RRізцукровимдіабетом2типу.
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Dysadypokinemia	in	patients		
with	postinfarction	cardiosclerosis	and	type	2	diabetes	mellitus:		

relationship	with	LEPR	Q223R	gene	polymorphisms
A. A. Al Salim, M. A. Stanislavchuk, N. V. Zaichko

NationalPirogovmemorialmedicaluniversity,Vinnytsya

The aim — toestablishtheprevalenceofdysadypokinemiainpatientswithcoronaryheartdisease(CHD)andpostinfarction
cardiosclerosisdependingonthecomorbiditywithtype2diabetesmellitus(Dm)andtoinvestigateitsrelationshipwithpolymor-
phismofLEPRQ223Rleptinreceptorsgene.

Materials and methods.Thestudyinvolved147patientswithstableCHDandpostinfarctioncardiosclerosis(100%men),mean
age52.0years.In64(43.5%)patients,CHDwascombinedwithtype2Dm.CHDwasdiagnosedaccordingtorecommendationsof
AHA/ACC(2014)andESC(2013).LEPRQ223RgenepolymorphismswasdeterminedbypolymerasechainreactioninReal-Time
mode.ThelevelsofleptinandadiponectininserumweredeterminedbyELISA.Theratioofadiponectinandleptincontent(lgA/L)
wasevaluated.

Results and discussion.Inpatientswithpostinfarctioncardiosclerosis,thefrequenciesofhyperleptinemy,hipoadyponektinemy
anddysadipokinemywere79.6;57.1and87.8%,respectively.Violationofadipokine’sstatuswasmorefrequentlyrevealedinallele
Rcarriersandwasmorepronouncedinthepresenceoftype2Dm.InRRhomozygoteswithCHDandtype2Dm,theleptinlevel
wasby50.4and49.3%higher,adiponectinlevels—by33.0and23.7%lower,andtheratiosoflgA/L—by14.1and12.2%lower
thaninQQhomozygoteswithtype2DmandRRhomozygoteswithoutDm,respectively.

Conclusions.InpatientswithCHD,theincreaseinfrequencyandseverityofdysadipokinemyisassociatedwithtype2Dmand
LEPRQ223Rgenepolymorphism.ThecarrierstateofgenotypeofRRgeneisunmodifiedfactorofdysadipokinemyinpatientswith
CHDandcomorbiditywithtype2Dm.

Key words:coronaryheartdisease,leptinreceptors,polymorphism,leptin,adiponectin.
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