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В жировой ткани (ЖТ) микроРНК играют важную роль в регуляции таких биологических процессов, как адипогенез, транспорт 
липидов и сахаров, чувствительность к инсулину, воспаление. Поэтому изменение экспрессии микроРНК в ЖТ может быть 
связано с развитием сопутствующих ожирению заболеваний. Целью данной работы было оценить уровни микроРНК hsa-miR-
551b-3p, hsa-miR-145-5p, hsa-miR-132-3p, hsa-miR-10a-5p, hsa-miR-302d-3p, hsa-miR-1246, hsa-miR-210, hsa-miR-155-5p, hsa-miR-181a 
в подкожной и висцеральной ЖТ (ПЖТ и ВЖТ) у пациентов с ожирением с/без сахарного диабета 2 типа (СД2). Наше исследование 
продемонстрировало, что относительный уровень экспрессии микроРНК hsa-miR-132-3p был снижен в ПЖТ у пациентов 
с ожирением и СД2 по сравнению с пациентами с ожирением без СД2 и контрольной группой. В группе пациентов с ожирением и 
СД2 уровень экспрессии hsa-miR-132-3p в ЖТ положительно коррелировал с концентрацией глюкозы (r=0,465, p=0,045 для ПЖТ; 
r=0,563, p=0,006 для ВЖТ) и гликированного гемоглобина в плазме крови (r=0,593, p=0,005 для ВЖТ). У пациентов с ожирением 
(с/без СД2) наблюдались обратные корреляции уровня экспрессии hsa-miR-551b-3p в ПЖТ и показателей состояния углеводного 
обмена: инсулин плазмы крови (r=-0,409, p=0,020), С-пептид (r=-0,360, p=0,043), индекс инсулинорезистентности HOMA-IR  
(r=-0,540, р=0,002). Таким образом, можно предположить, что микроРНК hsa-miR-132-3p и hsa-miR-551b-3p ЖТ принимают участие 
в развитии инсулинорезистентности и СД2 у лиц с ожирением.
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microRNA expression profile of adipose tissue in obesity and type 2 diabetes mellitus
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In adipose tissue (AT), microRNAs play an important role in the regulation of biological processes such as adipogenesis, lipid and glucose 
transport, insulin sensitivity, and inflammation. Therefore, changes in the microRNAs expression profile of AT may be associated with the 
development of obesity concomitant pathologies. The aim of this work was to evaluate the level of hsa-miR-551b-3p, hsa-miR-145-5p, hsa-
miR-132-3p, hsa-miR-10a-5p, hsa-miR-302d-3p, hsa-miR -1246, hsa-miR-210, hsa-miR-155-5p, hsa-miR-181a in subcutaneous and visceral 
AT (SAT and VAT) in obese patients with/without type 2 diabetes mellitus (T2DM). Our study demonstrated that the relative expression 
level of the microRNA hsa-miR-132-3p was reduced in the SAT of obese patients with T2DM compared with obese patients without 
T2DM and controls. In the subgroup of patients with obesity and T2DM, the level of hsa-miR-132-3p expression in AT was positively 
correlated with the concentration of glucose (r=0.465, p=0.045 – for SAT; r=0.563, p=0.006 – for VAT) and glycated hemoglobin in blood 
plasma (r=0.593, p=0.005 – for VAT). In obese patients (with/without T2DM), inverse correlations were observed between the level of hsa-
miR-551b-3p expression in SAT and glucose metabolism parameters: insulin (r=-0.409, p=0.020), C-peptide (r=-0.360, p=0.043), index 
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HOMA-IR (r=-0.540, р=0.002). Thus, it can be assumed that the microRNAs hsa-miR-132-3p and hsa-miR-551b-3p in adipose tissue are 
involved in the development of insulin resistance and T2DM in obese individuals.
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Введение

Распространение ожирения является значимой 
проблемой современной медицины во всем мире и яв-
ляется основным фактором риска ряда заболеваний, 
включая сахарный диабет 2 типа (СД2) и сердечно-со-
судистые заболевания (ССЗ) [1]. Ожирение характери-
зуется патологическим разрастанием жировой ткани 
(ЖТ), в том числе накоплением эктопического жира, 
что приводит к дисфункции ЖТ. В норме ЖТ осущест-
вляет множество жизненно важных функций: являет-
ся основным энергетическим банком организма, слу-
жит ключевым связующим звеном в метаболических 
процессах, координирует функцию иммунной систе-
мы, контролирует чувствительность тканей к инсули-
ну, сосудистый тонус, обеспечивает терморегуляцию 
[2]. Дисфункция ЖТ при ожирении характеризуется 
дисбалансом секреции адипоцитокинов, дисрегуляци-
ей обмена липидов и глюкозы, развитием инсулино-
резистентности вследствие нарушения регуляции всех 
этих процессов и воспаления ЖТ, протекающего с ин-
фильтрацией ЖТ иммунными клетками [3]. 

микроРНК играют важную роль в регуляции/кон-
троле многих биологических процессов, осуществляя 
регуляцию экспрессии генов на посттранскрипционном 
уровне [4]. Есть данные, что при ожирении изменения 
претерпевает профиль экспрессии генов и микроРНК  
в ЖТ [5-8]. Изменение в экспрессии микроРНК  
может привести к изменениям активности генов, кон-
тролирующих ряд биологических процессов, включая 
воспаление, липидный обмен и адипогенез [9].

Кроме того, микроРНК ЖТ в большом количестве 
попадают в кровоток в составе секретируемых ЖТ экс-
траклеточных везикул (ЭВ) [10]. Поэтому они актив-
но изучаются как потенциальные биомаркеры для мо-
ниторинга предиабета и развития СД2 при ожирении. 
Ранее нами было показано снижение содержания сле-
дующих микроРНК: hsa-miR-1246, hsa-miR-145-5p, 
hsa-miR-551b-3p в ЭВ висцеральной ЖТ (ВЖТ) при 
ожирении [8], а также были выявлены различия состава 

микроРНК в подкожной ЖТ (ПЖТ) и ВЖТ. Был про-
демонстрирован сниженный уровень hsa-miR-10a-5p 
в ЭВ ПЖТ по сравнению с ЭВ ВЖТ (p<0,05). Содер-
жание hsa-miR-132-3p и hsa-miR-302d-3p было выше 
в ЭВ ПЖТ по сравнению с ВЖТ [11]. Анализ таргетома 
данных микроРНК показал вовлеченность таргетных 
генов в такие биологические пути как инсулинорези-
стентность и сигнальный путь инсулина [11].

Для ряда других микроРНК также была проде-
монстрирована возможная роль в развитии СД2 при 
ожирении. Так, повышенный уровень hsa-miR-551b-
3p, hsa-miR-210, hsa-miR-155-5p ЭВ сыворотки кро-
ви в ряде работ отмечается как маркер развития СД2 
при ожирении, а также развития осложнений [11-15]. 
miR-181a-5p участвует в регуляции сигнального пути 
инсулина, а именно активации Akt киназы [16]. hsa-
miR-210, hsa-miR-155-5p, hsa-miR-181a могут играть 
значимую роль в контроле ассоциированного с ожи-
рением воспаления ЖТ [14,17-20].

Целью данной работы было оценить уровень 
микроРНК hsa-miR-551b-3p, hsa-miR-145-5p, hsa-
miR-132-3p, hsa-miR-10a-5p, hsa-miR-302d-3p, hsa-
miR-1246, hsa-miR-210, hsa-miR-155-5p, hsa-miR-181a 
в ПЖТ и ВЖТ у пациентов с ожирением с/без СД2.

Материалы и методы

Характеристика обследуемых групп
Исследование проводилось в выборке (N=68), в ко-

торую вошли 53 пациента с ожирением 2, 3, 4 степе-
ни (индекс массы тела (ИМТ) более 35 кг/м2; сред-
ний возраст 44,1±11,2 лет, из них 26 пациентов с СД2, 
27 – без СД2) и 15 индивидуумов без ожирения и СД2 
(средний возраст 48,4±12,9 лет), составивших кон-
трольную группу. Все пациенты проходили лечение 
в Первом Санкт-Петербургском государственном ме-
дицинском университете им. акад. И.П. Павлова, па-
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циенты с ожирением наблюдались в Центре хирурги-
ческого лечения ожирения и метаболических наруше-
ний. В табл. 1 представлена краткая характеристика 
групп исследования.

Забор биоматериала (образцы ПЖТ и ВЖТ) осу-
ществлялся при хирургических вмешательствах (у па-
циентов с ожирением имели место бариатрические опе-
рации, проводимые с целью лечения ожирения и СД2). 

Проведение работы одобрено локальным эти-
ческим комитетом Первого Санкт-Петербургско-

го государственного медицинского университета им. 
И.П. Павлова, все пациенты подписали информиро-
ванное согласие на участие в исследовании.

Оценка относительного уровня микроРНК ЖТ
Для выделения РНК из ЖТ использовали реа-

гент Qiazol (Qiagen) по стандартной методике про-
изводителя, с последующей обработкой ДНКазой 
(DNase I, RNase-free, Thermo Fisher Scientific) для 
удаления геномной ДНК. Дизайн праймеров для об-

Таблица 1. Антропометрические и лабораторные показатели групп исследования

Table 1. Anthropometric and laboratory parameters in the study groups

Пациенты с ожирением N=53 Контрольная 
группа
N=15

p

без сахарного диабета 2 типа
N=27

сахарный диабет 2 типа
N=26

Возраст, лет 41,7±11,3 44,4±10,8 47,0±13,5 10,476
20,721
30,974

Пол (мужчины/женщины) 6/21 7/19 4/11

Вес (кг) 121,1±18,0 137,5±23,3 74,5±11,9 10,099
20,001
30,000

Индекс массы тела, кг/м2 42,9±6,.4 49,6±6,9 25,2±3,2 10,027
20,000
30,000

Окружность талии (ОТ), см 120,2±14,3 139,0±16,0 – 10,002

Окружность бедер (ОБ), см 129,4±13,8 134,4±16,2 – 10,361

ОТ/ОБ 0,9±0,1 1,0±0,1 – 10,012

Глюкоза, ммоль/л 5,4
(4,3–8,1)

7,3
(5,4–14,9)

5
(4.3–6.6)

10,000
20,700
30,000

Инсулин, мкМЕ/мл 14,3
(9,4–41,4)

26,6
(8,7–79,4)

– 10,035

Индекс инсулинорезистентности 3,5
(1,8–10,8)

8.8
(4,2–23,4)

– 10,004

С-пептид, нг/мл 2,7
(1,8–4,6)

3.9
(1,9–11,9)

– 10,014

Гликированный гемоглобин, % 5,5
(5,1–6,0)

6.8
(5,0–11,9)

– 10,000

Общий холестерин, ммоль/л 4,9±1,1 5,1±0,9 – 10,512

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,4±0,3 1,2±0,2 – 10,383

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 2,8±1,0 2,7±0,8 – 10,897

Триглицериды, ммоль/л 1,3±0,9 2,0±0,8 – 10,022

Избыточная масса тела, кг 54,8±15,2 75,6±24,0 – 10,016

Примечание: ОТ – окружность талии, ОБ – окружность бедер, HOMA-IR – индекс инсулинорезистентности, ЛПВП – липопротеины 
высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности. 1Ожирение (СД2 vs без СД2), 2 Без СД2 vs контроль, 3СД2 vs контроль.
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ратной транскрипции и ПЦР был выполнен нами 
по методу, предложенному ранее [21]. Методика пред-
полагает проведение реакции обратной транскрип-
ции с использованием специфического праймера для 
удлинения микроРНК с образованием шпилечной 
структуры, которая включает в себя участок, соот-
ветствующий универсальному праймеру, и участок, 
комплементарный микроРНК, для узнавания спец-
ифическим праймером (табл. 2). Реакция обратной 
транскрипции проводилась с использованием набора 
реагентов MMLV (Евроген) и смеси специфических 
праймеров для обратной транскрипции. ПЦР в ре-
альном времени проводили с помощью мастер-мик-
са HS-SYBR (Евроген). Для нормировки в качестве 

референсных были использованы miR-425-5p и ма-
лая ядерная РНК (мяРНК) U6 [22]. 

Статистическая обработка данных
Статистический анализ выполнялся в среде 

R-Studio с использованием встроенных пакетов R вер-
сии 4.3.3. Определение соответствия данных нормаль-
ному распределению проводилось с помощью крите-
рия Шапиро-Уилка. Оценка различий между группами 
была выполнена с помощью теста Данна с учетом по-
правки на множественные сравнения. Анализ корре-
ляции между количественными характеристиками был 
выполнен с использованием метода Спирмана. За зна-
чимый уровень достоверности принимался p < 0,05.

Таблица 2. Праймеры для детекции микроРНК

Table 2. Primers for microRNA detection

микроРНК Система праймеров для детекции

hsa-miR-551b-3p RT_primer:
5’-ТGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTGCGACCCATAAAACCAAG-3’
REV: 5’-AAACCAAGTATGGGTCGC-3’

hsa-miR-302d-3p RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTACTTTAACATGTGCCTCC-3’
REV: 5’-CATGTGCCTCCATGTTAAAGT-3’

hsa-miR-145-5p RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTGTCCAGTTTTTTCCTGGG-3’
REV: 5’-TTCCTGGGAAAACTGGAC-3’

hsa-miR-132-3p RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTACCGTGGCTTACAATCGA-3’
REV: 5’-AACAATCGAAAGCCACGGT-3’

hsa-miR-10a-5p RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTTACCCTGTAGATTCGGAT-3’
REV: 5’-GATTCGGATCTACAGGGTA-3’

hsa-miR-1246 RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTAATGGATTTTCTGCTCCA-3’
REV: 5’-TTCTGCTCCAAAAATCCATT-3’

hsa-miR-210 RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTCTGTGCGTGTCCGCTGTC-3’
REV: 5’-CCGCTGTCACACGCACAG-3’

hsa-miR-155-5p RT_primer:
5’-TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTTTAATGCTAATCCCTATCAC-3’
REV: 5’-CCCTATCACGATTAGCATTAA-3’

hsa-miR-181a RT_primer 5’TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTAACATTCAACCCGACAGC-3’
REV: 5’-CCCGACAGCGTTGAATGTT-3’

hsa-miR-425-5p RT_primer 5’TGGCATTGATCTGGTTCATCAAGGCCTTAATGACACGATCGGGAGTG-3’
REV: 5’-ATCGGGAGTGATCGTGTCATT-3’

мяРНК U6 FOR: 5’-GCTTCGGCAGCACATATACTAAAAT-3’
REV: 5’-CGCTTCACGAATTTGCGTGTCAT-3’

Универсальный форвард: 5’-TGGCATTGATCTGGTTCATC-3’
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Результаты и обсуждение

В настоящей работе был проведен сравнительный 
анализ содержания микроРНК hsa-miR-551b-3p, hsa-
miR-145-5p, hsa-miR-132-3p, hsa-miR-10a-5p, hsa-miR-
302d-3p, hsa-miR-1246, hsa-miR-210, hsa-miR-155-5p, 
hsa-miR-181a в подкожной и висцеральной ЖТ в под-
группах пациентов с ожирением без СД2, с ожирением 
с СД2 и у индивидуумов без ожирения и СД2. Резуль-
таты сравнительного анализа представлены в табл. 3.

Наше исследование продемонстрировало, что от-
носительный уровень экспрессии микроРНК hsa-
miR-132-3p снижен в ПЖТ у пациентов с ожирением 
и СД2 по сравнению с пациентами с ожирением без 
СД2 и контрольной группой (табл. 3). В общей выбор-
ке была выявлена отрицательная корреляция уровня 
экспрессии hsa-miR-132-3p в ПЖТ с ИМТ (r=-0,321, 
p=0,018), то есть относительный уровень экспрессии 
этой микроРНК в ПЖТ снижается при наборе массы 
тела. В группе пациентов с ожирением и СД2 уровень 

экспрессии hsa-miR-132-3p в ЖТ положительно кор-
релировал с концентрацией глюкозы (коэффициенты 
корреляции по Спирману r=0,465, p=0,045 для ПЖТ; 
r=0,563, p=0,006 для ВЖТ) и гликированного гемогло-
бина в плазме крови (r=0,593, p=0,005 для ВЖТ). В це-
лом данные, полученные нами и другими авторами, 
указывают на то, что микроРНК miR-132 может играть 
важную роль в развитии СД2. miR-132 участвует в ре-
гуляции секреции инсулина бета клетками поджелу-
дочной железы, обеспечивая их рост и защиту от апоп-
тоза [23, 24]. Таким образом, можно предположить, 
что нормальный уровень микроРНК hsa-miR-132-3p 
в жировой ткани необходим для защиты от развития 
СД2 [15]. Во-первых, более высокий уровень экспрес-
сии микроРНК hsa-miR-132-3p был ассоциирован со 
снижением инфильтрации ЖТ иммунными клетками, 
то есть снижением воспаления [25]. Во-вторых, не-
сколько исследований указывают на снижение уров-
ня hsa-miR-132-3p в ВЖТ у пациентов с СД2 [25, 26]. 
Следует отметить, что в нашем исследовании уровень 

Таблица 3. Относительный уровень микроРНК в подкожной и висцеральной ЖТ у пациентов с ожирением без/с сахарным 
диабетом 2 типа и в контрольной группе.

Table 3. Relative microRNA levels in subcutaneous and visceral adipose tissue in obese patients with/without type 2 diabetes  
mellitus and in the control group.

микроРНК

Относительный уровень микроРНК в ПЖТ Относительный уровень микроРНК в ВЖТ

пациенты с ожирением контрольная 
группа

пациенты с ожирением контрольная 
группабез СД2 с СД2 без СД2 с СД2

hsa-miR-551b-3p 1,72
(0,22–9,50)

1,47
(0,42–4,62)

1,88
(0,26–7,76)

0,95
(0,33–4,29)

1,38
(0,22–4,26)

1,22
(0,27–4,05)

hsa-miR-145-5p 1,90
(0,01–9,05)

1,79
(0,15–5,43)

1,27
(0,61–4,70)

1,47
(0,05–7,47)

1,10
(0,24–2,71)

1,53
(0,30–4,45)

hsa-miR-132-3p 1,40
(0,45–4,70)*

1,10
(0,18–1,84)*

1,43
(0,35–3,53)

1,07
(0,19–4,06)

0,85
(0,27–1,99)

0,99 
(0,45–3,37)

hsa-miR-10a-5p 2,87
(0,66–8,25)

2,00
(0,18–6,75)

2,35
(0,46–5,14)

1,54
(0,03–7,8)

0,91
(0,33–1,99)

1,11
(0,45–4,83)

hsa-miR-302d-3p 1,66
(0,59–8,40)

1,98
(0,48–5,6)

1,64
(0,34–5,12)

1,24
(0,25–5,34)

0,96
(0,32–3,2)

1,02
(0,53–5,10)

hsa-miR-1246 1,88
(0,34–3,72)

1,91
(0,27–4,65)

1,35
(0,14–2,94)

1,43
(0,25–4,92)

1,31
(0,27–3,29)

1,25 
(0,44–4,95)

hsa-miR-210 1,59
(0,54–5,07)

1,48
(0,35–3,36)

1,75
(0,42–5,3)

1,13
(0,36–3,9)

1,10 
(0,55–4,52)

1,18
(0,74–2,0)

hsa-miR-155-5p 2,58
(0,62–10,37)

2,73
(0,29–8,19)

4,06
(0,37–14,21)

1,84
(0,53–8,75)

1,54 
(0,62–4,28)

1,84
(0,57–6,98)

hsa-miR-181a 2,26
(0,72–10,66)

2,35
(0,41–8,10)

2,34
(0,26–10,34)

1,36
(0,19–7,64)

0,97
(0,23–6,79)

1,41
(0,38–4,51)

Примечание: СД2 – сахарный диабет 2 типа, ПЖТ – подкожная жировая ткань, ВЖТ – висцеральная жировая ткань; * – Ожирение (СД2 
vs без СД2), р<0,05.
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hsa-miR-132-3p, как в ПЖТ, так и ВЖТ также был ни-
же у пациентов с СД2 по сравнению с лицами без СД2, 
однако результаты достигли статистической значимо-
сти только для ПЖТ. Можно отметить, что уровень 
данной микроРНК выше в ЭВ ПЖТ и за счет этого мо-
жет снижаться в сыворотке крови при снижении экс-
прессии в ПЖТ [11]. Мы ранее не выявили различий 
по содержанию hsa-miR-132-3p в ЭВ сыворотки кро-
ви в зависимости от наличия СД2 у пациентов с мор-
бидным ожирением [11]. С другой стороны, ранее бы-
ло показано, что сниженный уровень hsa-miR-132-3p 
в ЭВ сыворотки крови ассоциирован с развитием СД2 
у лиц с избыточным весом и ожирением 1 степени [27]. 
Однако в другой работе было продемонстрировано, что 
уровень hsa-miR-132-3p в ЭВ сыворотки крови, наобо-
рот, повышался у пациентов с СД2 на фоне дислипи-
демии по сравнению с пациентами СД2, не страдаю-
щими дислипидемией [15]. Жировая болезнь печени, 
в свою очередь, ассоциирована со снижением уров-
ня hsa-miR-132-3p в ВЖТ и повышением экспрес-
сии этой микроРНК в печени [28, 29]. У мышей с ги-
перэкспрессией miR-132 наблюдаются фенотип тяже-
лой жировой дистрофии печени, увеличенная масса 
тела, дислипидемия с повышением уровня липопро-
теинов низкой плотности/липопротеинов очень низ-
кой плотности (ЛПНП/ЛПОНП) в сыворотке крови, 
что также свидетельствует о связи данной микроРНК  
с липидным обменом. Продемонстрировано, что уро-
вень hsa-miR-132-3p в сыворотке крови снижен при 
диабетической ретинопатии по сравнению с пациента-
ми с СД2 без осложнений [30]. Таким образом уровень 
hsa-miR-132-3p в сыворотке крови у пациентов с СД2 
может зависеть и от наличия дислипидемии и других 
сопутствующих СД2 патологий.

В нашем исследовании мы наблюдали у пациентов 
с ожирением (с/без СД2) следующие обратные кор-
реляции уровня экспрессии hsa-miR-551b-3p в ПЖТ 
и показателей состояния углеводного обмена: ин-
сулин (r=-0,409, p=0,020), С-пептид плазмы крови 
(r=-0,360, p=0,043), индекс инсулинорезистентно-
сти HOMA-IR (r=-0,540, 0,002), несмотря на то, что 
уровень экспрессии данной микроРНК между иссле-
дуемыми группами не различался. Хотя ранее в рабо-
те Kirby с соавт. наблюдали тенденцию к снижению 
уровня данной микроРНК в ПЖТ у инсулинорези-
стентных индивидуумов [31]. Таким образом, можно 
предположить, что уровень экспрессии hsa-miR-551b-
3p в ЖТ может изменяться при развитии инсулиноре-
зистентности и СД2. Следует отметить, что ранее нами 
было показано снижение уровня данной микроРНК  

в ЭВ, секретируемых ЖТ, а также в ЭВ сыворотки 
крови у пациентов с ожирением без СД2 [11]. С дру-
гой стороны, при ожирении и СД2 отмечается уве-
личение содержания экзосомальной микроРНК hsa-
miR-551b-3p в сыворотке крови [11]. Несмотря на 
то, что данная микроРНК детектируется в FABP4+ 
ЭВ сыворотки крови, то есть в ЭВ, происходящих 
из ЖТ, источником ее в сыворотке могут быть и дру-
гие ткани организма [32]. Например, было показано, 
что уровень miR-551b снижается в тканях сердца при 
диабетической кардиомиопатии [33, 34]. Feng с соавт. 
ранее продемонстрировали, что miR-551b участвует 
в развитии диабетической кардиомиопатии у модель-
ных животных [35]. Однако повышение уровня экзо-
сомальной hsa-miR-551b-3p в сыворотке крови при 
СД2 может являться следствием лечения, поскольку 
было показано на клеточной линии гепатокарцино-
мы, что широко используемый препарат метформин 
может влиять на уровень микроРНК [36]. Таким об-
разом, можно предположить, что уровень hsa-miR-
551b-3p дополнительно может зависеть от длитель-
ности заболевания, наличия сопутствующих ослож-
нений или сахароснижающей терапии [36, 37].

Заключение

Уровень экспрессии hsa-miR-132-3p в ПЖТ сни-
жен у пациентов с ожирением с сопутствующим ди-
агнозом СД2 и коррелирует с концентрацией глю-
козы и гликированного гемоглобина плазмы крови 
в данной группе пациентов. У пациентов с ожирением  
(с/без СД2) уровень экспрессии hsa-miR-551b-3p 
в ПЖТ обратно коррелирует с показателями состо-
яния углеводного обмена (концентрация инсулина 
и С-пептида в плазме крови, индекс инсулинорези-
стентности HOMA-IR). Таким образом развитие ин-
сулинорезистентности и СД2 ассоциировано с изме-
нением уровня экспрессии микроРНК hsa-miR-132-
3p и hsa-miR-551b-3p в ПЖТ.
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