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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДИСТАНТНОГО ИШЕМИЧЕСКОГО 
ПОСТКОНДИЦИОНИРОВАНИЯ МИОКАРДА У КРЫС С ИНДУЦИРОВАННЫМ 

МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ ЗАВИСИТ ОТ УРОВНЯ ЛЕПТИНА

Аннотация. Дистантное посткондиционирование (ДПост) имеет большой терапевтический потенциал в плане 
защиты миокарда при ишемии-реперфузии. При этом при наличии у пациента метаболических нарушений клиниче-
ское применение кондиционирующих воздействий ограничено. 

 Цель настоящей работы ‒ оценить влияние индуцированного метаболического синдрома (иМетС) на инфаркт-
лимитирующий эффект дистантного ишемического посткондиционирования у крыс и изучить механизмы этого влияния.

Исследование проведено на крысах линии Вистар. Для индуцирования метаболического синдрома (МетС) крыс 
содержали на высокоуглеводной высокожировой диете. Критериями развития МетС считали увеличение массы живот-
ного, объема абдоминального жира, развитие артериальной гипертензии, гиперхолестеринемии, гиперлептинемии, 
гипергликемии, повышение содержания триглицеридов в сыворотке крови, развитие состояния инсулинорезистентно-
сти по значимому повышению индекса Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) и нарушение то-
лерантности к глюкозе. Всем животным моделировали 45-минутную коронароокклюзию и 120-минутную реперфузию. 

ДПост приводило к двукратному сокращению размера инфаркта у крыс с интактным метаболизмом (р < 0,0001), 
в то время как у крыс с иМетС уменьшение размера инфаркта при ДПост составило 25 % (р = 0,00003), что было зна-
чимо ниже, чем у животных без иМетС (р < 0,0001). Выявлена прямая корреляционная зависимость размера инфаркта 
при ДПост от содержания лептина в сыворотке крови крыс с иМетС. 

Анализ  полученных  данных  позволяет  сделать  предположение  о  том,  что  снижение  эффективности  ДПост 
у крыс с индуцированным диетой МетС зависит от содержания лептина в крови.
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THE EFFICIENCY OF REMOTE ISCHEMIC POSTCONDITIONING OF THE MYOCARDIUM 
IN RATS WITH INDUCED METABOLIC SYNDROME DEPENDS ON THE LEPTIN LEVEL

Abstract. Remote postconditioning (RPost) has a great therapeutic potential for protecting the myocardium during ischemia-
reperfusion in clinical practice. At the same time, an important problem limiting the use of conditioning effects in the clinic 
is  the  presence  of metabolic  disorders  in  the  patient. The  aim of  this work was  to  assess  the  effect  of  induced metabolic 
syndrome (iMetS) on the efficacy of the infarct-limiting effect of remote ischemic postconditioning (RPost) in rats and to study 
the mechanisms of this effect. 

The study was carried out on Wistar rats. MetS was induced by high-carbohydrate high-fat diet. Criteria of metabolic 
syndrome were an increase in the weight of animals, abdominal fat volume, the development of arterial hypertension, hyper-
cholesterolemia, an increase in triglycerides in serum, hyperleptinemia, hyperglycemia, the development of a state of insulin 
resistance by a significant increase in the Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) index and glucose 
tolerance. All animals were subjected to 45 min coronary occlusion and 120 min reperfusion. 
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RPost  led  to a  twofold  reduction of  infarct  size  in  rats with  intact metabolism (р < 0.0001), while  in  rats with  iMetS 
a decrease in infarct size during RPost was 25 % (p = 0.00003), which was significantly lower than in animals without iMetC 
(р < 0.0001). A direct correlation was found between of infarct size during RPost and the serum leptin level of rats with iMetC. 

The presented data suggested that a decrease in the efficiency of remote postconditioning in rats with diet-induced metabolic 
syndrome depends on leptin content in blood. 

Keywords: distant postconditioning, metabolic syndrome, myocardium, ischemia, reperfusion, arterial pessure, leptin, 
glucose, triacyl glyceride, insulin 
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Введение. Несмотря на значительные успехи современной кардиологии и снижение смертно-
сти от острого инфаркта миокарда, ишемическое и реперфузионное повреждение миокарда являет-
ся основной причиной смерти пациентов и развития жизнеугрожающих осложнений при этом 
состоянии [1]. В настоящее время единственным эффективным методом лечения острого инфаркта 
миокарда является реканализация инфаркт-связанной коронарной артерии, что достигается с по-
мощью тромболизиса или чрескожного коронарного вмешательства. При этом реперфузия миокарда 
при проведении фармакологической или хирургической реваскуляризации вносит существенный 
вклад в его повреждение [2]. Вместе с тем в клинической практике отсутствуют препараты, спо-
собные с высокой эффективностью предупредить возникновение реперфузионных повреждений. 

Существующие стратегии защиты сердца от повреждения при ишемии и реперфузии, назы-
ваемые кондиционированием, основаны на стимулировании механизмов неспецифической адап-
тационной защиты миокарда. Это методики локального кондиционирования миокарда, которые 
включают одно или несколько коротких циклов краткосрочной ишемии и реперфузии до ише-
мического  события  (ишемического  прекондиционирования,  ИПре)  или  в  начале  реперфузии 
(ишемическое посткондиционирование) [3], и методы дистантного кондиционирования, которые 
воспроизводятся ишемией удаленного органа (например, конечности) до или после острой ише-
мии миокарда [4]. Наибольший терапевтический потенциал для клинической практики представ-
ляет феномен дистантного посткондиционирования (ДПост) [5]. Так, снижение размера инфаркта 
при экспериментальной коронароокклюзии-реперфузии под влиянием ДПост достигает 50 % [6]. 
Основным преимуществом ДПост по сравнению с локальным является его малая инвазивность, 
отсутствие риска аритмий, эффективность и простота воспроизведения [5].

Вместе с тем трансляция экспериментальных результатов в клиническую практику требует 
изучения эффективности этих воздействий в условиях, приближенных к реальным. Существен-
ной проблемой, ограничивающей применение кондиционирующих воздействий, является нали-
чие у пациента метаболических нарушений, таких как гиперлипидемия, гипергликемия, которые 
в совокупности с артериальной гипертонией, инсулинорезистентностью и рядом других факторов 
составляют симптомокомплекс, называемый в современной медицине метаболическим синдро-
мом (МетС). Наличие МетС (как всех его факторов в совокупности, так и каждого в отдельности) 
увеличивает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от них [7]. При при-
менении ДПост как  эффективной кардиозащитной стратегии важно определить,  оказывает ли 
ДПост инфаркт-лимитирующий эффект при наличии МетС, который часто сопутствует ишеми-
ческой болезни сердца. В последние годы широко исследуется эффективность разного рода кон-
диционирующих воздействий при диабете и МетС, однако данные об этом противоречивы. Было 
показано, что сопутствующие заболевания (в частности, сахарный диабет, гиперлипидемия) изме-
няют кардиозащитные эффекты различных кондиционирующих стимулов [8, 9]; ИПре и пост-
кондиционирование, осуществляемые путем пережатия коронарной артерии до или после периода 
ишемии, не эффективны при гиперлипидемии, гипергликемии или гиперхолестеринемии [3, 10]; 
гипергликемия ухудшает кардиопротекцию с помощью дистантного прекондиционирования [11]. 
У мышей со стрептозотоцин-индуцированным диабетом не наблюдается инфаркт-лимитирующего 
эффекта ДПост [9]. В клиническом исследовании Verouhis с соавт. [12] не обнаружена эффектив-
ность прекондиционирования у пациентов с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST. Важно 
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отметить, что более чем у половины включенных в исследование имели место дислипидемия, 
гипергликемия или подтвержденный сахарный диабет [12]. Однако некоторые исследования пока-
зывают, что у мышей линии ObOb (сахарный диабет второго типа) и линии DKO (МетС) инфаркт-
лимитирующий эффект ишемического посткондиционирования практически такой же, как у обыч-
ных мышей [13]. Эффективность ДПост при МетС, вызванном высококалорийной диетой, ранее 
не исследована. Работы, в которых сопоставлялась бы выраженность метаболических наруше-
ний с эффективностью ДПост, ранее не проводились. 

Цель  настоящей  работы  ‒  оценить  влияние  индуцированного  метаболического  синдрома 
на эффективность дистантного ишемического посткондиционирования у крыс и изучить меха-
низмы этого влияния.

Материалы и методы исследования. Исследование проведено на 37 крысах линии Вистар. 
При работе с животными руководствовались требованиями приказа от 12 августа 1977 г. № 755 
«О мерах по дальнейшему совершенствованию организационных форм работы с использованием 
экспериментальных животных» и приказа № 742 от 13.11.84 «Об утверждении Правил проведе-
ния работ с использованием экспериментальных животных», а также Хельсинской декларации 
Всемирной медицинской ассоциации. Исследование одобрено локальным этическим комитетом 
(протокол № 201 от 30 июня 2020 г.).

Животные были разделены на две группы. Исходные массы крыс обеих групп были равны, 
отклонение от средней массы в группе составляло не более 10 %. Крыс первой группы содержали 
на стандартной для лабораторных животных диете со свободным доступе к питьевой воде. Жи-
вотные второй группы (индуцированный МетС ‒ иМетС) получали в течение 90 сут высокоугле-
водную высокожировую диету (ВУВЖД) и 20 %-ный раствор фруктозы вместо питьевой воды. 
Состав корма для ВУВЖД (%): белки ‒ 16, жиры ‒ 21, углеводы ‒ 46 (в том числе фруктоза ‒ 17), 
холестерин ‒ 0,125, холиевая кислота ‒ 0,5 [14]. После окончания ВУВЖД животных содержали 
в течение 1 недели на стандартной диете и обычной питьевой воде, чтобы исключить осмотиче-
ский компонент повышения артериального давления из-за потребления фруктозы. Критериями 
развития МетС считали увеличение массы животного, объема абдоминального жира, содержа-
ния триглицеридов в сыворотке крови, развитие артериальной гипертензии, гиперхолестерине-
мии, гипергликемии, формирование инсулинорезистентности по значимому повышению индек-
са Homeostatic Model Assessment  of  Insulin Resistance  (HOMA-IR)  и  нарушение  толерантности 
к  глюкозе. Измерение давления проводили неинвазивным методом объемной плетизмографии 
на хвосте с помощью прибора MP35 с приставкой для измерения давления NIBP200A (Biopac 
System Inc., Goleta, СШA). Глюкозотолерантный тест (ГТТ) проводили стандартным методом: 
внутрижелудочно вводили 2 г/кг глюкозы в виде 20 %-ного водного раствора, затем через 15, 30, 
60, 90, 120 мин производили забор проб крови из ранки на кончике хвоста и с помощью наборов 
«Глюкоза-Ново В-8054», «Вектор-бест» (Россия) определяли в них содержание глюкозы. Вычис-
ляли площадь под кривой (AUC).

Инфаркт-лимитирующий эффект ДПост исследовали на модели 45-минутной коронароокклю-
зии и 120-минутной реперфузии in vivo. Животные были наркотизированы α-хлоралозой (60 мг/кг) 
и подключены к аппарату искусственной вентиляции легких SAR-830/P (CWE, Inc., Ardmore, PA19003, 
СШA). Животным проводили торакотомию на уровне 2‒3-го ребер и перевязывали левую коро-
нарную артерию на несколько миллиметров ниже ее выхода из аорты [15]. Через 45 мин после 
начала ишемии проводили снятие лигатуры и возобновление коронарного кровотока. Продол-
жительность следующей за этим реперфузии составляла 120 мин.

ДПост моделировали путем наложения жгутов на задние конечности в области тазобедрен-
ного сустава сразу после восстановления коронарного кровотока. Время ишемии и реперфузии 
для каждой фазы составляло по 5 мин. Протокол исследования ДПост включал три цикла ишемии-
реперфузии.

После окончания реперфузии забранные из наружной сонной артерии образцы крови центри-
фугировали при 3000 об/мин, а отобранную сыворотку крови хранили при ‒70 °С до определения. 
Миокард извлекали из грудной клетки и промывали через аорту физиологическим раствором. 
Для выявления зоны риска лигатуру, наложенную ранее на левую коронарную артерию, вновь за-
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тягивали и в аорту вводили 5 %-ный раствор перманганата калия. Таким образом, участок мио-
карда, не подвергшийся ишемии, прокрашивался, а непрокрашенный участок миокарда являлся 
зоной риска. После ополаскивания миокарда физиологическим раствором правый и левый желу-
дочки разделяли и взвешивали, левый желудочек рассекали на срезы толщиной 2 мм параллельно 
оси сердца, которые окрашивали 1 %-ным раствором 2,3,5-трифенилтетразолия 30 мин при 37 °С. 
Срезы фиксировали в течение 1 сут в 10 %-ном растворе нейтрального формалина и сканирова-
ли (Scanjet G2710). Размер зоны некроза и зоны риска (гипоперфузии) определяли планиметриче-
ски с помощью программы Ellipse 2.02 (ViDiTo, Чешская республика) [15]. Величину инфаркта 
выражали в процентах от размера зоны риска. Образцы печени отсекали и замораживали в жид-
ком азоте для определения уровня триглицеридов.

Уровни глюкозы, триацилглицеридов, холестерина в сыворотке крови оценивали ферментатив-
ным колориметрическим методом с помощью наборов В-8054, В-8322 и В-8069, «Вектор-бест» 
(Новосибирск, Россия). Инсулин и лептин определяли иммуноферментным методом с помощью 
наборов ab100578 (Abcam) и SEA084Ra (Cloud-Clone). Образцы измеряли, используя микропланшет-
ный ридер Infinite 200 PRO (Tecan GmbH, Зальцбург, Австрия). Гомеостатическую модель оценки 
инсулинорезистентности (HOMA-IR) рассчитывали как соотношение инсулин·глюкоза/22,5. 

Статистическую обработку данных проводили с использованием программы Statistica 13.0 
(StatSoft, Inc.). Полученные данные прошли проверку на согласие распределения с нормальным 
законом с помощью критериев Колмогорова‒Смирнова (с поправкой Лиллиефорса) и критерия 
Шапиро‒Уилка. Данные, соответствующие нормальному распределению, представлены в виде 
среднего ± стандартная ошибка среднего (M ± SEM); при распределении, отличающемся от нор-
мального, ‒ в виде медианы, нижнего и верхнего квартилей (Ме (25 %; 75 %)). Проверку на гомо-
генность дисперсий проводили с использованием критерия Левене. При сравнении нескольких 
независимых выборок количественных данных использовали two-way ANOVA с последующим 
применением апостериорного критерия  (поправки Бонферрони). Корреляционные взаимосвязи 
между параметрами исследовали с применением коэффициента Спирмена. Пороговое значение 
достигнутого уровня значимости p было принято равным 0,05.

Работа выполнена с помощью Центра коллективного пользования «Медицинская геномика».
Результаты исследования. Содержание  крыс на ВУВЖД приводило к  увеличению массы 

тела и массы абдоминального жира по сравнению с аналогичными показателями у животных 
соответствующего возраста в контрольной группе (табл. 1). В сыворотке крови наблюдали воз-
растание содержания глюкозы, общего холестерина, триглицеридов, инсулина, лептина (табл. 1). 
Расчет HOMA-IR показал значительное увеличение этого показателя в результате ВУВЖД, а глю-
козотолерантный тест ‒ увеличение показателя AUC (табл. 1). У крыс после ВУВЖД выявлено 

Т а б л и ц а  1.  Показатели формирования метаболического синдрома при ВУВЖД (M ± SEM)

T a b l e  1.  Indicators of the formation of the metabolic syndrome in the case of a high-fat 
and high-carbohydrate diet (M ± SEM)

Параметр Контроль (n = 11) Индуцированный метаболический 
синдром (n = 15) р

Масса, г 430,3 ± 5,3 481,2 ± 12,4 0,017
Масса абдоминального жира, г 8,32 ± 1,12 16,46 ± 1,55 0,0016
Инсулин, пМоль/л 14,1 ± 1,03 17,48 ± 1,51 0,113249
Глюкоза, мМоль/л 5,32 ± 0,14 6,61 ± 0,21 0,000204
HOMA-IR 3,33 ± 0,25 5,21 ± 0,56 0,0021
ГТТ (AUC) 452 ± 10 570 ± 8 0,003
Кортикостерон, нМоль/л 393,83 ± 6,14 513,2 ± 18,66 0,000021
Холестерин, мМоль/л 2,84 ± 0,12 5,45 ± 0,17 0,000020
Триглицериды, мМоль/л 1,23 ± 0,16 2,09 ± 0,13 0,001054
Лептин, нг/мл 1,85 ± 0,2 4,41 ± 0,4 0,000122

П р и м е ч а н и е.   Здесь и в табл. 2: р – значимость различий между группами (U-критерий Манна‒Уитни). 
HOMA-IR ‒ Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance, гомеостатическая модель оценки инсулинорезистентно-
сти; ГТТ (AUC) – глюкозотолерантный тест (площадь под кривой); ВУВЖД – высокоуглеводная высокожировая диета. 
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повышение артериального давления (табл. 2). Полученные результаты позволяют рассматривать 
ВУВЖД как адекватную модель МетС. При этом возрастание кортикостерона можно рассматри-
вать как показатель умеренного стресса (см. табл. 1).

Моделирование коронароокклюзии и реперфузии в контрольной группе крыс приводило к фор-
мированию инфаркта миокарда, размер которого составлял 43 % от размера зоны риска (рис. 1). 
Проведение перед началом реперфузии процедуры ДПост привело к сокращению размера инфарк-
та при  тех же параметрах коронароокклюзии-реперфузии в 2 раза. Экспериментальный МетС 
не повлиял на размер инфаркта у крыс, не подвергнутых посткондиционированию. При моделиро-
вании ДПост у крыс с иМетС размер инфаркта оказался на 20 % ниже (р = 0,0003), чем у контроль-
ных крыс, и на 25 % ниже (р = 0,00003), чем у животных с иМетС без ДПост. При этом размер 
инфаркта при моделировании ДПост в группе крыс с иМетС превышал этот показатель у крыс 
группы ДПост без иМетС (рис. 1). 

Непараметрический корреляционный анализ выявил прямую зависимость размера инфаркта 
при ДПост от содержания лептина в сыворотке крови крыс с иМетС (рис. 2). Следует отметить, 
что связь размера инфаркта с уровнем лептина наблюдали только в этой экспериментальной группе.

Корреляционных связей между размером инфаркта и параметрами нарушения углеводного 
и липидного обмена не выявлено.

Обсуждение. В нашем исследовании для моделирования состояния, близкого к МетС, жи-
вотных содержали на ВУВЖД, что приводило к ожирению, повышению артериального давления, 
нарушению липидного и углеводного обмена, гиперлептинемии. Согласно общепринятым кри-

Т а б л и ц а  2.  Влияние индуцированного метаболического синдрома на артериальное давление 
у крыс, Me (25 %; 75 %)

T a b l e  2.  Effect of the induced metabolic syndrome on the blood pressure in rats, Me (25 %; 75 %)

Параметр Контроль (n = 11) Индуцированный метаболический 
синдром (n = 15) p

Систолическое давление 120 (112; 125) 137,5 (132,2; 141,4) 0,000000
Диастолическое давление 78 (72; 80) 92 (88,3; 94,8) 0,000000

Рис. 1. Влияние индуцированного метаболического синдрома (иМетС) на инфаркт-лимитирующий эффект 
дистантного ишемического посткондиционирования (ДПост) миокарда у крыс. Значимость различий: 

* ‒ относительно контрольной группы, # – относительно ДПост, «+» – относительно иМетС, 
р < 0,001 (two way ANOVA с последующим апостериорным тестом Бонферрони)

Fig. 1. Influence of the induced metabolic syndrome on the infarct-limiting effect of remote ischemic postconditioning 
of the myocardium in rats. Significance of differences: * ‒ relative to the control group, # ‒ relative to distant postconditioning, 
“+” ‒ relative to the induced metabolic syndrome, p < 0.001 (two way ANOVA followed by a posterior Bonferroni test)
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териям, состояние соответствовало МетС [16]. При этом отмечалось вызванное диетой возрас-
тание кортикостерона, что можно рассматривать в качестве умеренного стресса.

В настоящее время данные относительно влияния метаболических нарушений на чувстви-
тельность миокарда к ишемии/реперфузии противоречивы: часть исследователей отмечают уве-
личение размера инфаркта при гипергликемии и диабете [17], однако в литературе имеются све-
дения как о снижении размера инфаркта [18], так и об отсутствии таких изменений [3]. Результаты 
наших исследований показали, что содержание крыс на ВУВЖД не влияет на размер инфаркта.

При этом размер инфаркта не зависел от выраженности гипергликемии, нарушения толерант-
ности к глюкозе, степени инсулинорезистентности или гиперлипидемии.

Согласно  полученным  нами  результатам,  инфаркт-лимитирующая  эффективность  ДПост 
у крыс при индуцированном МетС в 2 раза ниже, чем у контрольных животных. Полученные 
данные согласуются с известными фактами об отсутствии или снижении выраженности конди-
ционирующих воздействий у крыс после высококалорийной диеты [18, 19]. Кроме того, развитие 
кардиопротекторного эффекта ИПре предупреждают генетическая предрасположенность к ожи-
рению у крыс линии Zucker obese rats [20] или db/db [21] или диабет второго типа (Goto-Kakizaki), 
ожирения при котором не наблюдается [20]. Известно, что отсроченное прекондиционирование 
не эффективно у мышей в случае диабета второго типа и генетически обусловленного МетС (у DKO 
или ob/ob mice) [22].

В качестве механизмов, определяющих несостоятельность защитных эффектов кондициони-
рующих воздействий, рассматриваются нарушение функционирования внутриклеточных киназ-
ных систем защиты [3, 18], ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [22] и инсулинорези-
стентность миокарда, обусловленная в том числе эндокринным влиянием жировой ткани [23].

Известно, что лептин и лептинорезистентность сопряжены с развитием ожирения и обуслов-
ливают его связь с развитием кардиоваскулярной патологии [24]. Наше исследование показало 
более чем двукратное возрастание уровня лептина у крыс с иМетС. Гиперлептинемия наблюдается 
не только у животных с генетически обусловленным ожирением [21], но и у крыс с ожирением, 
развивающимся вследствие высококалорийной диеты [25]. Так, J. S. Russell с соавт. (2019) обна-
ружили, что ВУВЖД вызывает у мышей изменения, сходные с наблюдаемыми в нашем исследо-
вании (гипергликемия, дислипидемия, повышение лептина, снижение толерантности к глюкозе). 

Рис. 2. Выраженность инфаркт-лимитирующего эффекта дистантного посткондиционирования в зависимости 
от содержания лептина в сыворотке крови крыс с индуцированным метаболическим синдромом. rs – коэффициент 

корреляции Спирмена

Fig. 2. Dependence of the severity of the infarct-limiting effect of remote postconditioning on the leptin content in the blood 
serum of rats with induced metabolic syndrome. rs ‒ Spearman correlation coefficient
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При  этом  эффективность ИПре миокарда была  снижена. Однако  авторы не проводили  анализ 
взаимосвязи уровня лептина и эффективности ИПре. 

В нашей работе выявлена прямая корреляционная связь уровня лептина и размера инфаркта 
у крыс с иМетС при моделировании ДПост. Таким образом, можно предположить, что высокий 
уровень лептина при метаболических нарушениях препятствует формированию защитного дей-
ствия ДПост. 

В качестве механизма связи лептина с выраженностью кардиопротекции при ДПост можно 
предположить его влияние на активность внутриклеточных киназ, реализующих эффекты ДПост. 
Так, выявлено, что наличие лептина приводит к активации (фосфорилированию) p38 MAPK [26] ‒ 
одного из ферментов,  через ингибирование  которого реализуется  эффект фармакологического 
и ишемического посткондиционирования [27].

С другой стороны, низкую эффективность ДПост при иМетС можно объяснить лептинорезис-
тентностью ‒ состоянием, характерным для МС и обусловленным функциональной несостоятель-
ностью лептинового рецептора [28]. Так, выявлено, что индуцированный высокожировой диетой 
иМетС приводит к снижению экспрессии белка лептинового рецептора и к уменьшению сократи-
тельного ответа кардиомиоцита на лептин [29]. При этом следует отметить, что введение лепти-
на животным без метаболических нарушений перед моделированием коронароокклюзии приводит 
к снижению размера инфаркта [30]. Можно предположить, что внутриклеточные механизмы, активи-
руемые лептином, опосредуют кардиопротекцию при кондиционировании, а в условиях лептино-
резистентности этот механизм не эффективен. Однако эта гипотеза нуждается в подтверждении.

Заключение. Полученные данные позволяют предположить, что снижение эффективности 
ДПост у крыс с индуцированным диетой МетС зависит от содержания лептина. Однако для под-
тверждения взаимосвязи уровня лептина, резистентности к нему и снижением эффективности 
ДПост  требуется  проведение  дополнительных  исследований.  Применение ДПост  у  пациентов 
с острым нарушением коронарного кровообращения должно быть скорректировано при наличии 
гиперлептинемии.
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