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В мире более 2 млрд человек (это 30–39% населения планеты) имеют избыточную массу тела. На фоне имеющегося 
ожирения у пациентов прогрессирует коморбидная патология. 
В статье представлена информация о патогенетических основах ожирения. Описаны особенности функционирова-
ния и гормональной активности адипоцитов. Рассмотрены механизмы влияния гормонов и метаболически активных 
веществ, вырабатываемых адипоцитами на организм человека, развитие коморбидной патологии. 
На основании проведенного анализа можно предположить, что неизученные метаболиты, выделяемые жировой тка-
нью, могут играть ключевую роль в регуляции метаболизма, воспалительных процессов и даже в развитии различных 
заболеваний, в том числе ожирения. Низкая эффективность лечения ожирения, несмотря на финансовые затраты, 
ежегодно превышающие 2 трлн долларов США, актуализирует пересмотр существующих подходов, разработку но-
вых методов лечения и лекарственных препаратов, основанных на более глубоком понимании патогенетических ос-
нов ожирения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: адипоциты; ожирение; биологически активные вещества; гормоны; метаболизм.

ADIPOCYTES AND THE ROLE OF THEIR HORMONAL ACTIVITY IN THE DEVELOPMENT 
OF OBESITY
© Viktoria V. Shishkina, Alexandr A. Glukhov, Alexandr A. Andreev, Natalia S. Kovalenko, Maxim V. Eliseev, 
Anastasia Yu. Laptiyova*, Anton P. Ostroushko, Alexandr Yu. Frolov

Voronezh State Medical University named after N.N. Burdenko, Voronezh, Russia

In the world, more than 2 billion people are overweight, which makes up 30-39% of the world’s population. Against the back-
ground of existing obesity, comorbid pathology is progressing in patients. 
The article provides information on the pathogenetic basis of obesity. The features of functioning and hormonal activity 
of adipocytes are described. The mechanisms of the effect of hormones and metabolically active substances produced by 
adipocytes on the human body, the development of comorbid pathology are considered. all of them have been studied in 
detail. 
Based on the analysis, it can be assumed that unexplored metabolites secreted by adipose tissue may play a key role in 
the regulation of metabolism, inflammatory processes and even in the development of various diseases, including obesity. 
The low effectiveness of obesity treatment, despite financial costs exceeding 2 trillion US dollars annually, actualizes the re-
vision of existing approaches, the development of new treatment methods and medicines based on a deeper understanding 
of the pathogenetic foundations of obesity.

KEYWORDS: hadipocytes; obesity; biologically active substances; hormones; metabolism.

АДИПОЦИТЫ И РОЛЬ ИХ ГОРМОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ В РАЗВИТИИ 
ОЖИРЕНИЯ

АКТУАЛЬНОСТЬ

Ожирение — мировая, не только медицинская, 
но и социальная проблема [1, 9, 29]. В мире более 2 млрд 
человек (это 30–39% населения планеты) имеют избыточ-
ную массу тела, около 300–712 млн из них страдают ожи-
рением [15, 22, 23, 26, 31, 36]. По другим оценкам, людей, 
страдающих ожирением, в мире около 13%, в США  — 
до 35%; в Восточной и Центральной Азии  — до 3,4% 
и до 24,6%, в Восточной и Западной Европе — до 17% 
и до 25,7% соответственно [25]. В Российской Федерации 
данные сильно разнятся. Избыточная масса тела встре-
чается у 46,9% мужчин и 34,7% женщин [40] или у 26,5% 
людей трудоспособного возраста [13]. Приблизительно 

у 30% взрослого населения диагностируется ожирение 
различной степени [14, 32]. 

На фоне имеющегося ожирения у пациентов, про-
грессирует коморбидная патология: кардиометаболи-
ческие нарушения (сахарный диабет 2 типа (СД2), гипер-
холестеринемия, ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
инсульт, гипертоническая болезнь) и неметаболические 
заболевания (гастроэзофагеально-рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ), неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), 
злокачественные новообразования, повреждение опор-
но-двигательного аппарата, нарушение режима сна 
и бодрствования, депрессивные расстройства) и др., — 
что достоверно приводит к сокращению средней про-
должительности жизни [8, 28].
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По оценке статистических данных, у пациентов с из-
быточной массой тела СД2 встречается в 44–57% случаев, 
ИБС — в 17–23%, гипертоническая болезнь — в 17% [20]. 
Избыточная масса тела обеспечивает более тяжелое те-
чение бактериальных и вирусных инфекций [36]. Ожире-
ние способствует развитию гиповитаминоза витамина D 
за счет повышенного его депонирования в жировой тка-
ни и активации метаболизма с образованием неактив-
ных форм, развития НАЖБП, приводящей к снижению 
синтеза 25(ОН)D в гепатоцитах [17] и т.д.

Доля ежегодных затрат во всем мире на лечение из-
быточной массы тела и ожирения достигает 2 трлн дол-
ларов, в нашей же стране — около 369 млрд руб. [1]. 
К 2025 г. ожирение будет диагностироваться у каждого 
пятого трудоспособного пациента [1, 15], к 2030 г. около 
58% взрослого населения будет страдать избыточной 
массой тела или ожирением различной степени [20].

ЦЕЛЬ 

Анализ современных представлений о влиянии ме-
таболической и гормональной активности адипоцитов 
на формирование избыточной массы тела, развитие ожи-
рения и коморбидной патологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Произведен обзор и анализ данных в PubMed, 
CochraneLibrary, ScienceDirect, eLIBRARY в журналах по те-
матике «Медицина, здравоохранение» за период с 2020 г. 
по настоящее время по ключевым словам «адипоциты», 
«ожирение». Статьи были ранжированы по уровню ци-
тирования. В проведенный анализ из 96 первично выяв-
ленных источников включены 43. Исследование прове-
дено инициативной группой авторов без привлечения 
какого-либо материального обеспечения. 

АНАТОМО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Массовая доля жировой ткани в нашем теле может 
достигать от 3 до 70% (при морбидном ожирении) от ис-
ходного веса [18]. В настоящее время она рассматрива-
ется не только как энергетический источник, но и как 
крупнейший эндокринный и иммуноактивный орган, 
источник секреции противо- и провоспалительных фак-
торов [6, 11, 26, 34, 36].

Жировые отложения состоят из адипоцитов и стро-
мально-васкулярной фракции, которая включает пред-
шественники адипоцитов, клетки иммунной системы, 
эндотелиоциты, фибробласты и мезенхимальные ство-
ловые клетки [33]. 

Адипоциты подразделяются на: белые (95%), бурые 
(1–2%), бежевые, розовые и желтые [10, 13, 18]. Выделяют 
несколько типов белой жировой ткани: висцеральную 
(10–20% в жировой ткани у мужчин, 5–10% — у женщин) 
и невисцеральную (подкожная — 80% жировой ткани; 
внутрикожная) [10, 18].

Висцеральная белая жировая ткань отличается 
от подкожной не только по клеточному составу, но так-
же функционально: повышенной продукцией резистина, 
свободных жирных кислот, скоростью липолиза, низкой 

секрецией лептина и низкой чувствительностью к инсу-
лину и др. [10]. Поэтому накопление висцерального жира 
является предвестником приобретения и прогрессиро-
вания метаболического синдрома, СД2, сердечно-сосу-
дистых заболеваний, НАЖБП [10].

В отдельных анатомических областях нашего орга-
низма имеется разный тип жировой ткани. Бурая жи-
ровая ткань локализована вокруг щитовидной железы, 
в области шеи, подмышечных впадин, вдоль позвоноч-
ного столба и над ключицами [10]. Ее особенностью яв-
ляется коричневатый оттенок, который обусловлен вы-
соким содержанием цитохрома — железосодержащего 
пигмента [12].

Желтые адипоциты присутствуют в костном мозге 
трубчатых костей и позвоночника, в то время как розо-
вые адипоциты образуются в грудных железах в период 
беременности и во время грудного кормления [18].

Адипоцит белой жировой ткани представляет собой 
сферу диаметром от 25 до 200 мкм [18]. Пузырек жира 
в виде цитоплазматической вакуоли занимает до 90% 
объема клетки и оттесняет серповидное ядро и цито-
плазму к периферии [18]. В адипоцитах способность 
накапливать липиды достигает своего предела, обеспе-
чивая стабильность функционирования организма [1]. 
Цитоплазма, как основная часть клетки, содержит раз-
нообразные органеллы, такие как митохондрии, глад-
кий и гранулярный эндоплазматические ретикулумы, 
комплекс Гольджи, лизосомы, пероксисомы и пиноци-
тозные везикулы, выполняющие различные функции, 
необходимые для жизнедеятельности организма [18]. 
Каждый белый адипоцит обладает уникальной струк-
турой, включающей базальную мембрану, состоящую 
в основном из коллагена IV типа. Тонкая сеть микрофи-
брилл на внутренней поверхности мембраны и волокна 
коллагена на внешней создают поддерживающую сре-
ду, необходимую для жизнедеятельности клетки  [18]. 
Важно отметить, что структура клетки напрямую влия-
ет на ее функции и способность выполнять различные 
биологические процессы. В клетке бурой жировой тка-
ни множество жировых пузырьков с ядром округлой 
формы [12].

БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫЕ ВЕЩЕСТВА ЖИРОВОЙ 
ТКАНИ

На сегодня, изучено больше 300 активных веществ 
и гормонов, продуцируемых жировой тканью, включая 
цитокины и хемокины, такие как адипоцитокины (лептин, 
висфатин, адипонектин, резистин и т.д.) и другие: фак-
торы некроза опухоли (TNF-α), роста фибробластов, 
роста гепатоцитов, роста нервов; инсулиноподобный 
(IGF-1), сосудистый эндотелиальный (VEGF), трансформ-
ный (ТGF-β) факторы роста; химерин, апелин (AGTRL1), 
оментин, липокалин, интерлейкины (ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, 
ИЛ-8, ИЛ-10, ИЛ-13, ИЛ-17, ИЛ-18), хемокины CCL2, MIP-1α 
и т.д. [1, 3, 5, 21, 25, 37]. Адипоцитокины можно разделить 
на снижающие (например, лептин) и повышающие инсу-
линорезистентность [41].

Гипертрофия адипоцитов сопровождается сниже-
нием уровня адипонектина, повышением содержания 
С-пептида и С-реактивного белка, активности липо-
лиза, нарушением инсулин-опосредованного захвата 
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глюкозы, может являться причиной развития низкоин-
тенсивного воспаления и метаболической дисфункции 
[39]. Неоспорим факт взаимосвязи между висцераль-
ным ожирением и хроническим воспалением в жиро-
вых тканях человека [1, 23]. Рост количества висцераль-
ного жира приводит к уменьшению чувствительности 
периферических тканей к инсулину, из-за чего прогрес-
сирует гиперинсулинемия, и как следствие развивается 
нарушение углеводного, липидного и пуринового об-
менов [1]. Метаболиты висцерального жира оказывают 
негативное влияние на функцию эндотелия сосудов, 
приводя к развитию атеросклероза артерий, прогрес-
сированию артериальной гипертензии и других сер-
дечно-сосудистых заболеваний [9]. По данным метаа-
нализа, наличие избыточного веса приводит к более 
низкой летальности, в отличие от ожирения 2-й степени 
(ИМТ>35 кг/м2) [19].

В настоящее время установлены функции лептина, 
грелина, резистина, влияние других метаболически 
активных веществ, таких как вистафина, оментина, ре-
тинол-связывающего белка, липокалина-2, химерина 
и других, требует дополнительного изучения (табл. 1) [3].

ЛЕПТИН

Лептин открыт в 1994 г. [9]. Он представляет поли-
пептидный гормон, противовоспалительный цито-
кин, снижающий инсулинорезистентность, и состоит 
из 167 аминокислот. По другим данным, молекула лепти-
на включает 146 аминокислот [41]. Его структура сходна 
с интерлейкином 6 (ИЛ-6) и гранулоцитарным колони-
естимулирующим фактором [41]. Лептин кодируется 
геном LEP и выполняет функцию регулирования истин-
ного чувства аппетита, влияет на пищевое поведение 
путем изменения восприятия сладкого вкуса рецепто-
рами языка [8], обеспечивает стабильность внутренне-
го энергетического баланса, оказывая воздействие че-
рез меланокортин-зависимый и независимый пути [4, 8, 
9, 12, 37]. LEP влияет на нейроэндокринную функцию 
гипоталамуса, связываясь с его рецепторами, что выра-
жается в том числе в подавлении и стимуляции аппети-
та после насыщения и израсходования энергии [8, 42]. 
Уменьшает степень положительной обратной связи 
за счет блокирования дофаминергической передачи 
нервных импульсов [8].

Он повышает скорость липолиза, тонус симпатиче-
ской системы, снижает уровень триглицеридов в гепато-
цитах, миоцитах скелетных мышц, клетках поджелудоч-
ной железы, снижает выработку и экскрецию инсулина; 
контролирует аппетит [3, 41]; может стимулировать раз-
витие окислительного стресса, активность моноцитов 
и макрофагов в жировой ткани [24], увеличивает выра-
ботку моноцитами ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-а и резистина [41]. 
Лептин осуществляет координацию синтеза и выделения 
в кровь гормонов репродуктивной функции, ускоряет 
выведение натрия и задерживает калий в организме, за-
медляет выброс соматостатина в кровь, запускает неова-
скулогенез, пролиферацию клеток гематопоэза и β-кле-
ток поджелудочной железы, выработку фактора некроза 
опухоли-а (ФНО-а), инсулина, глюкокортикоидов, эстро-
генов, интерлейкина-1 (ИЛ-1), снижает выброс катехола-
минов, андрогенов, полиненасыщенных жирных кислот, 

соматотропного гормона и гормонов щитовидной желе-
зы [42]. Лептин способен реализовывать свое действие 
через инсулиновые рецепторы, компоненты инсулино-
вого каскада, в патологических концентрациях стано-
вясь одной из причин инсулинорезистентности [21, 28]. 

Провоспалительная роль лептина заключается 
в усилении активации Т-клеток, NK-клеток макрофагов, 
нейтрофилов, моноцитов, пролиферации, хемотакси-
са и окислительного взрыва, высвобождении цитоки-
нов  [28]. Его концентрация в плазме крови пропорци-
ональна проценту содержания висцерального жира 
в теле [4]. 

Изменения гена лептина приводят к следующим 
негативным воздействиям на организм: повышенный 
аппетит, уменьшение тонуса симпатической нервной 
системы, снижение физической активности, снижение 
секреторной активности щитовидной железы, повы-
шение инсулинорезистентности, уменьшение уровня 
половых гормонов, аменорее, нарушению генерации 
фракций Т-клеток иммунитета, что приводит к прогрес-
сированию морбидного ожирения [8]. У пациентов с ге-
нетическими мутациями секреции лептина отмечается 
непрерывная потребность в еде, энергетическая цен-
ность которой почти в пять раз может превышать требо-
вания организма в калориях [8]. Его недостаточная кон-
центрация приводит к развитию стойкой депрессии [8].

Уровень лептина имеет циркадный ритм с максиму-
мом около полуночи и минимумом около полудня  [37]. 
На фоне морбидного ожирения секреция лептина 
в несколько раз увеличивается, и наоборот, чувствитель-
ность рецепторов, отвечающих за формирование пра-
вильного пищевого поведения, в разных отделах ЦНС 
к гормону резко снижается, что приводит к лептинорези-
стентности [3, 9, 30]. Проведенные метаанализы конста-
тируют о взаимосвязи уровня лептина в формировании 
возрастной инсулинорезистентности [16].

При назначении аналогов лептина в среднем 
на 3–4  месяца для снижения голода, увеличения чув-
ства насыщения приводило к терапевтическому эффекту 
в виде снижения избыточной массы тела [8].

РЕЗИСТИН

Резистин получен в 2001 г. [9, 42]. Он принадлежит 
к семейству резистиноподобных молекул в виде гормо-
на, богатого цистеином, и состоящего из 108 аминокис-
лотных фрагментов в виде препропептида, и 92 амино-
кислотных остатков в созревшей циркулирующей форме. 
По другим данным, резистин принадлежит к семейству 
цистеин содержащих С-терминальных доменовых белков 
и включает 114 аминокислотных остатков [42]. Он явля-
ется противовоспалительным цитокином, кодирующим-
ся геном RETN и повышающим инсулинорезистентность. 
Резистин ускоряет глюконеогенез в паренхиме печени 
и индуцирует секрецию ФНО-а и провоспалительных ин-
терлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12) [3, 34, 37, 38, 41].

Исследования показывают, что он играет ключе-
вую роль в различных процессах, таких как активация 
воспаления, нарушение функций эндотелия, образо-
вание тромбов и стимуляция ангиогенеза. Важным 
фактором является его способность стимулировать 
пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов и их 
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Таблица 1. Воздействие гормонов и метаболически активных веществ, вырабатываемых адипоцитами, на организм человека

Table 1. The effects of hormones and metabolically active substances produced by adipocytes on the human body

Гормоны и 
метаболически 

активные вещества

Функции гормонов и метаболически активных 
веществ, вырабатываемых адипоцитами

Снижает / ингибирует Повышает / стимулирует

Лептин 

инсулинорезистентность; уровень 
триглицеридов в крови, ткани печени, 
скелетных мышцах и поджелудочной 
железе; выработку и выброс инсулина; 
высвобождение соматостатина; 
повышение уровня катехоламинов, 
андрогенов, ненасыщенных жирных кислот, 
соматотропного гормона и гормонов 
щитовидной железы

скорость липолиза, тонус симпатической 
системы, выработку моноцитами 
провоспалительных интерлейкинов 
(ИЛ-1, ИЛ-6), резистина, васкулогенез, 
формирование клеток гематопоэза 
и β-клеток поджелудочной железы, 
выработку фактора некроза опухолей-а 
(ФНО-а), глюкокортикоидов, эстрогенов, 
активацию Т-клеток иммунной системы, 
NK-клеток макрофагов, нейтрофилов, 
моноцитов, пролиферацию, хемотаксис, 
перекисное окисление и высвобождение 
цитокинов

Резистин

инсулинорезистентность, глюконеогенез 
в печени, секрецию ФНО-а 
и провоспалительных интерлейкинов 
(ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12), пролиферацию 
гладкомышечных клеток в стенке 
артериальных сосудов и их неоваскулогенез, 
образование эндотелина-1, выработку 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП)

Адипонектин

инсулинорезистентность, адгезию 
моноцитов и экспрессию С-реактивного 
белка, экспрессию адгезивных молекул 
в эндотелиальных клетках и образование 
цитокинов, продукцию TNF-α, ИЛ-6, IFN-γ, 
активацию и пролиферацию Т-клеток, 
лимфопоэз В-клеток, активность моноцитов, 
секрецию лютеинизирующего гормона, 
выработку глюкозы в печени

уровень ИЛ-10, продукцию глюкозы 
в печени, синтез прогестерона и эстрадиола, 
окисление жирных кислот в скелетных 
мышцах

Оментин инсулинорезистентность, активность ФНО-а
фосфорилирование протеинкиназ, 
поглощение глюкозы, выработку эндотелий 
тропного оксида азота

Висфатин развитие апоптоза

энергетический обмен, интенсивность 
окислительно-восстановительных 
реакций, выработку триглицеридов 
и их депонирование в предадипоцитах, 
утилизацию глюкозы миоцитами 
и гепатоцитами

Апелин секрецию инсулина и гистамина высвобождение адренокортикотропного 
гормона из гипофиза, утилизацию глюкозы

Хемерин накопление цАМФ
внутриклеточное высвобождение 
кальция, ангиогенез, воспаление 
в атеросклеротических бляшках сосудов

Грелин синтез стероидных гормонов, секрецию 
инсулина, снижает термогенез

Ретинол-
связывающий 
протеин 4 (RBP4)

инсулинорезистентность, экспрессию 
фермента глюконеогенеза — 
фосфоенолпируваткарбоксикиназы, 
воспаление в жировой ткани

Адипсин апоптоз β-клеток поджелудочной железы, 
массу жировой ткани. метаболизм
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ремоделирование, а также активировать образование 
эндотелина-1 и ЛПНП [9]. Эти процессы имеют значитель-
ное влияние на здоровье сосудов и общее состояние ор-
ганизма [30]. Повышенная выработка резистина жировой 
тканью является одним из ведущих факторов в развитии 
инсулинорезистентности, что приводит к развитию СД2 
и прогрессированию морбидного ожирения [30]. Пред-
полагаемые рецепторы резистина — Toll-подобный ре-
цептор 4 (TLR4) и связанный с аденилатциклазой белок 1 
(CAP1) [12]. Активаторами резистина являются тестосте-
рон, пролактин, гормоны роста и глюкокортикоиды; ин-
гибиторами — инсулин, адреналин и соматотропин [12]. 
Концентрация резистина демонстрирует прямую корре-
ляцию со степенью ожирения [9].

АДИПОНЕКТИН

Адипонектин был открыт в 1995 г. [9, 20]. Относится 
к группе противовоспалительных цитокинов. Структура 
этого белка схожа с коллагеном и ФНО-а. Белок является 
продуктом секреции адипоцитов. Участвует в метаболи-
ческом обмене глюкозы и липопротеидов, неоваскуло-
генезе, остеогенезе [4]. Он кодируется геном ADIPOQ, 
расположенном в хромосоме 3g26, и включает 4 домена 
из 244 аминокислотных остатков, а по своей химический 
структуре похож на ФНО-а [9, 37, 38, 42]. Точка приложе-
ния адипонектина расположена в аркуатном ядре гипо-
таламуса, через стимуляцию рецепторов AdipoR1 и аде-
нозинмонофосфат-активируемой протеинкиназы (AMPK) 
он усиливает аппетит [8]. 

Адипонектин реализует свои эффекты, приводя 
к уменьшению избыточной массы тела, снижению глю-
козы в крови, в отсутствие уменьшения приема пищи 
и увеличения секреции инсулина соответственно. Уча-
ствует в процессе адгезии моноцитов и нормализации 
С-реактивного белка. Способствует процессу окисления 
жирных кислот. Ингибирует экспрессию адгезивных мо-
лекул в эндотелиоцитах сосудистых стенок и выработку 
провоспалительных цитокинов [42].

Исследования показали, что адипонектин играет 
ключевую роль в регуляции метаболизма и иммунной 
системы. Его действие не ограничивается только сни-
жением инсулинорезистентности. Адипонектин также 
воздействует на образование воспалительных медиа-
торов, таких как ФНО-а, ИЛ-6, IFN-γ, оказывая влияние 
на активацию и пролиферацию различных клеточных 
фракций иммунной системы. Помимо этого, адипонек-
тин способен ограничивать активность определенных 
клеток иммунной системы, что влияет на общее функци-
онирование лимфоцитов и моноцитов. Уровень ИЛ-10, 
который является ключевым иммунным цитокином, так-
же увеличивается под воздействием адипонектина. Этот 
гормон оказывает влияние не только на клетки иммун-
ной системы, но и на клетки печени, снижая глюконеоге-
нез и тем самым улучшая обмен веществ. Таким образом, 
адипонектин играет важную роль в регуляции обмена 
веществ и иммунной системы, что делает его потенци-
ально важным фактором в профилактике и лечении ме-
таболических заболеваний, включая метаболический 
синдром [11, 28, 41]. 

Адипонектин оказывает плейотропное, кардио- 
и нейропротекторное действия, проявляет инсулинсен-

сибилизирующие, противовоспалительные, противоди-
абетические, противобезогенные, противоатерогенные 
свойства; снижает риск артериальной гипертензии [11, 
28, 37]. Уровень адипонектина у пациентов с ожирением 
снижается из-за угнетающего действия ФНО-а [25]. 

Пациенты, которые имели в анамнезе инсулиноре-
зистентность, морбидное ожирение, СД2, сердечно-со-
судистые расстройства, имели низкую концентрацию 
адипонектина в плазме крови, а его повышенная кон-
центрация приводит к усилению противовоспалитель-
ной, антиатерогенной, антипролиферативной и проти-
воопухолевой защиты [8, 20]. Считается, что при высоком 
уровне адипонектина на фоне избыточной массы тела 
заболевание СД2 является маловероятным [9].

Лечение диабета лекарственными средствами тиазо-
лидинового класса приводит к повышению выработки 
адипонектина в жировых отложениях и разрешает при-
чину имеющейся инсулинорезистентности [9]. Адипо-
нектин оказывает протективную функцию в отношении 
эндотелия сосудов, снижает количество клеток, насы-
щенных холестерином, и блокирует пролиферативные 
механизмы в гладкомышечных клетках, что в целом 
сказывается на уменьшении вероятности развития ате-
росклеротического процесса в организме [9]. Стоит от-
метить наличие доказанной обратной корреляционной 
связи между концентрацией адипонектина в плазме кро-
ви, наличием факта морбидного ожирения, инсулиноре-
зистентностью, выявлением провоспалительных белков, 
повышением липопротеидов низкой плотности [9]. Ади-
понектин регулирует продукцию гормонов гипофиза 
и ингибирует секрецию лютеинизирующего гормона, 
увеличивает синтез прогестерона и эстрадиола, пода-
вляет выработку глюкозы в печени и усиливает окисле-
ние жирных кислот в скелетных мышцах, также он снижа-
ет резистентность к инсулину, предупреждает развитие 
более грозных метаболических отклонений и прогрес-
сирование морбидного ожирения [3, 4]. Концентрация 
адипонектина у пациентов, страдающих ожирением, 
ниже по сравнению с людьми с нормальной массой тела, 
а также при наличии инсулинорезистентности [3, 4]. Ади-
понектин вступает во взаимодействие с тремя видами 
рецепторов: AdipoR1, AdipoR2 и T-cadherin [4]. Следстви-
ем связи адипонектина сAdipoR1 и AdipoR2 является са-
хароснижающий эффект [4]. Следующие лекарственные 
препараты: метформин, безафибрат, розиглитазон, пиог-
литазон, аторвастатин — эффективно повышают концен-
трацию адипонектина в плазме крови [9].

ОМЕНТИН 

Оментин — противовоспалительный адипоцитокин, 
снижающий инсулинорезистентность, который пред-
ставляет собой гликопротеин, включающий 313 ами-
нокислотных остатков [41, 42]. Он повышает чувстви-
тельность к инсулину, индуцирует фосфорилирование 
протеинкиназ, стимулирует поглощение глюкозы, умень-
шает активность ФНО-а, оказывает противовоспалитель-
ное действие на сосудистую стенку [41]. Его снижение 
приводит к росту рисков развития ожирения [41]. Омен-
тин обладает сосудорасширяющим действием за счет 
участия в выработке эндотелий-ассоциированного окси-
да азота [42].

doi: https://doi.org/10.14341/omet13149Ожирение и метаболизм. – 2025. – Т. 22. – №3. – С. 245-254 Obesity and metabolism. 2025;22(3):245-254



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 250REVIEW

ВИСФАТИН

Висфатин — протеин, изученный с 2005 г., состоящий 
из 491 аминокислотного остатка, кодирующийся геном 
NAMPT. Висфатин — аутокринный, паракринный и эндо-
кринный медиатор, участвующий в клеточной пролифе-
рации, метаболизме глюкозы и липидов [37]. Висфатин 
связывается с рецептором инсулина IR-3, его эффекты 
обусловлены фосфорилированием субстратов рецеп-
торов инсулина 1 и 2 (IRS 1 и 2) [42]. Висфатин обладает 
плейотропным действием, выполняя иммунную, провос-
палительную и ферментативную функции [21]. При при-
менении ингибитора висфатина выработка провоспали-
тельных цитокинов снижается с 63 до 94% [21]. Висфатин 
ускоряет энергетический метаболизм, активность окис-
лительно-восстановительных реакций, образование 
триглицеридов и их депонирование в предадипоцитах, 
утилизацию глюкозы мышечными клетками и клетками 
печени, угнетает развитие апоптоза [42].

АПЕЛИН

Апелин — пептид, кодирующийся геном APLN, матрикс 
которого состоит из 12 аминокислотных остатков [37]. 
Апелин задействован в антигипертензивном эффекте, 
в биомеханике работы сердечной мышцы, в регуляции во-
дного баланса, стимулирует выброс адренокортикотроп-
ного гормона из гипофиза [37]. Апелин участвует в диф-
ференцировке париетальных клеток слизистой оболочки 
желудка во время их роста и секреции холецистокинина, 
снижает выделение инсулина, гистамина, ускоряет ути-
лизацию глюкозы, обладает инотропным и сосудорасши-
ряющим эффектами [42]. Концентрация апелина растет 
на фоне морбидного ожирения, приводящего к гиперин-
сулинемии и гиперхолестеринемии [42]. Апелин может 
стать высокочувствительным диагностическим критери-
ем подтверждения развития метаболического синдрома 
у несовершеннолетних, чем адипонектин и лептин. Аль-
достерон тоже вырабатывается клетками жировой ткани 
и участвует в трансформации предадипоцитов в адипо-
циты, оказывает преимущественно влияние на развитие 
висцерального типа ожирения [3]. 

ХЕМЕРИН

Хемерин — пептид, впервые обнаруженный в 1997 г., 
включающий остаток из 137 аминокислот, кодирующий-
ся геном RARRES2. По другим данным, молекула хеме-
рина состоит из 143 аминокислотных остатков [42]. Ак-
тивность пептида связана с ростом внутриклеточного 
высвобождения кальция, торможением депонирования 
цАМФ, вступая во взаимодействие с гетеротримерными 
G-белками, приводит к мигрированию клеток, участвую-
щих в процессе неоваскулогенеза. Хемерин оказывает 
участие в дифференцировке жировых клеток, модули-
рует экспрессию генов, регулирующих гомеостаз глю-
козы и липидов разной плотности [42]. Его концентра-
ция растет на фоне высокого артериального давления 
и гипертриглицеридемии [42]. Хемерин провоцирует 
каскад воспалительных реакций в атеросклеротических 
бляшках, стимулируя и поддерживая хемотаксис макро-
фагов в пораженные слои эндотелия сосудов [42].

ГРЕЛИН

Грелин — гормон, вызывающий чувство голода. 
Он снижает образование половых гормонов через ме-
ханизм взаимодействия с рецепторами гонадотропин-
рилизинг гормона, предотвращает развитие апоптоза 
и пролиферативные эффекты [3], регулирует гомеостаз 
глюкозы, ингибируя секрецию инсулина, предотвраща-
ет атрофию мышц, а также контролирует формирование 
костей, модулируя пролиферацию и дифференцировку 
остеобластов, снижает термогенез [40].

РЕТИНОЛ-СВЯЗЫВАЮЩИЙ ПРОТЕИН 4

Ретинол-связывающий протеин 4 (RBP4) — ади-
поцитокин, повышающий инсулинорезистентность, 
представляющий собой белок, переносящий ретинол. 
Он вызывает резистентность к инсулину, увеличивает 
экспрессию фермента глюконеогенеза — фосфоенол-
пируваткарбоксикиназы, нарушая действие инсулина 
в скелетных мышцах, усиливает процессы воспаления 
в жировой ткани [41]. 

ВАСПИН

Васпин обнаружен в 2005 г. [43]. Он является пред-
ставителем группы серпинов, ингибирующих расщепля-
ющую активность других белков, и состоит из 415 ами-
нокислот [43]. Васпин кодируется геном SERPINA12, 
который присутствует на длинном плече хромосомы 14 
(14q32.1) и состоит из 1245 нуклеотидов [43]. Он по-
вышает толерантность к глюкозе и чувствительность 
к инсулину, нормализует экспрессию генов инсулино-
резистентности [43]. Васпин оказывает благотворное 
влияние на состояние сосудов, аппетит и липидный 
профиль, стимулирует секрецию поджелудочной же-
лезы, защищает β-клетки от воспаления и снижает вы-
работку глюкозы в печени, генерацию активных форм 
кислорода и апоптоз мезенхимальных стволовых кле-
ток, интимальную пролиферацию и нестабильность 
атеросклеротических бляшек, гипертрофию и фиброз 
сердечной мышцы [43].

ИНСУЛИНОПОДОБНЫЙ ФАКТОР РОСТА

Инсулиноподобный фактор роста (IGF-1). Морбидное 
ожирение и гиперинсулинемия приводят к росту кон-
центрации IGF-1, в связи с сокращением синтеза IGF-свя-
зывающих протеинов, которые блокируют его функцию 
путем взаимодействия с рецептором [4]. IGF-1 стимули-
рует сигнальные пути, активизирующие рост митотиче-
ских реакций, неоваскулогенез и антиапоптотический 
эффект. Инсулиноподобный фактор роста (IGF-1) облада-
ет анаболическим эффектом [4]. 

АДИПСИН

Адипсин — адипоцитокин, представляющий собой 
гомолог сериновой протеазы, который способен замед-
лять апоптоз β-клеток поджелудочной железы. Повыше-
ние уровня адипсина приводит к снижению массы жиро-
вой ткани, ускорению метаболизма [38, 42].
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ИЛ-1. ИЛ-1α играет важную роль в активации провос-
палительных цитокинов, таких как ИЛ-8, ИЛ-6 и ИЛ-1β. 
Эти цитокины воздействуют на процесс торможения 
трансформации мезенхимальных стволовых клеток жи-
ровой ткани в адипоциты [27]. Недостаточный уровень 
ИЛ-1α может спровоцировать остановку процесса рас-
ширения эпидидимальных белых жировых отложений, 
что в свою очередь может привести к уменьшению числа 
адипоцитов. Важно отметить, что это является лишь од-
ним из множества факторов, влияющих на образование 
и рост жировых клеток в организме. Исследования в об-
ласти биохимии показывают, что взаимодействие ИЛ-1α 
с другими цитокинами приводит к сложным изменениям 
в процессах дифференциации клеток жировой ткани. На-
пример, активация провоспалительных цитокинов мо-
жет оказывать как положительное, так и отрицательное 
воздействие на образование адипоцитов. Таким обра-
зом, баланс концентрации цитокинов играет ключевую 
роль в регуляции роста жировых клеток и общем обмене 
веществ. В контексте здоровья и питания понимание вли-
яния ИЛ-1α на процессы образования адипоцитов может 
быть ключом к разработке новых подходов к контролю 
веса и профилактике ожирения. Дальнейшие исследова-
ния в этой области могут пролить свет на механизмы ре-
гуляции жировой ткани и открывать новые перспективы 
для поддержания здоровья и формирования правиль-
ного образа жизни. [27]. Механизм воздействия ИЛ-1β 
направлен на активацию лимфоцитов и макрофагов, 
а также относится к одному из медиаторов острой фазы 
воспаления [27]. ИЛ-1α и 1β обладают способностью раз-
вития инсулинорезистентности на фоне ожирения [27].

ИЛ-6. ИЛ-6 — один из провоспалительных цитоки-
нов — несет в себе не только функцию участия в росте ре-
зистентности к инсулину в крови, но и активирует другие 
протеины воспаления. Этот цитокин играет важную роль 
в процессах пролиферации и дифференцировки клеток. 
Он способствует активации и дифференцировке Т-клеток, 
стимулирует созревание В-клеток, участвует в синтезе 
С-реактивного белка в печени и ускоряет гемопоэз. Изу-
чение функций ИЛ-6 в организме позволяет лучше понять 
взаимосвязи между иммунной и другими системами орга-
низма. Помимо своей роли в воспалительных процессах, 
этот цитокин также может оказывать влияние на метабо-
лические процессы и иммунные реакции [5]. Он активиру-
ет работу иммунной системы, участвует в процессе диффе-
ренцировки лимфоцитов и выработки протеинов острой 
фазы воспаления в печени, на фоне эндокринологических 
нарушений влияет на гормональные колебания, стимули-
рует рост концентрации свободных жирных кислот [27]. 
В жировых депо главными источниками ИЛ-6 являются 
инфильтрирующие макрофаги и стромальные клетки, 
но около 30% выделяется адипоцитами [4, 38]. Рост ИЛ-6 
отмечается у лиц с подтвержденным нарушением липид-
ного обмена и инсулинорезистентностью [27]. Он задей-
ствован в процессе развития инсулинорезистентности, 
усиливает утилизацию глюкозы, оказывает противовоспа-
лительный эффект, снижает индуцированное инсулином 
фосфорилирование субстрата инсулинового рецептора-1, 
усиливает липолиз [4, 41]. Концентрация ИЛ-6 взаимос-
вязана с ростом массы тела, охватом окружности талии 

и количеством свободных жирных кислот в крови [5]. ИЛ-6 
за счет липолитического эффекта приводит к снижению 
избыточного веса, несет ведущую функцию при развитии 
воспалительной реакции и может запустить формирова-
ние периферической инсулинорезистентности в печени 
и жировой ткани, вызывает окислительный стресс [27]. 
Уровни ИЛ-6 и фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) 
значительно выше в висцеральной, чем в подкожной жи-
ровой ткани [4].

ИЛ-7 и ИЛ- 15 играют важную роль в регуляции апоп-
тоза и влияют на активацию Т-клеток в иммунной системе. 
Эти цитокины могут оказывать свое воздействие на клет-
ки через различные сигнальные пути, такие как JAK/STAT 
и PDK/AKT. Кроме того, они способны поддерживать ба-
ланс между противоапоптотическими и антиапоптотиче-
скими белками семейства Bcl-2. ИЛ-7 и ИЛ-15 являются 
ключевыми молекулами, регулирующими жизнеспособ-
ность Т-клеток и их способность к продолжительной акти-
вации. Эти цитокины обеспечивают необходимые сигналы 
для выживания и функционирования Т-клеток в условиях 
стресса или инфекции. Ингибирование апоптоза, актива-
ция сигнальных путей и поддержание баланса между про-
тиво- и антиапоптотическими белками — все это делает 
ИЛ-7 и ИЛ-15 важными мишенями для исследований в об-
ласти иммунологии и терапии различных заболеваний, 
связанных с нарушением иммунного ответа [5]. 

ИЛ-18. Рост количества ИЛ-18 обусловлен толерант-
ностью к инсулину, морбидным ожирением и происхо-
дит с увеличением показателей ИЛ-6 и С-реактивного 
белка [27]. Концентрация ИЛ-18 быстро растет в плазме 
крови на фоне роста уровня глюкозы и эффективно сни-
жается во время активной физической нагрузки [27].

Участие жирового депо и мышечной ткани в регу-
ляции уровня ИЛ-18, а также потенциальная роль ре-
зистентности к ИЛ-18 на фоне прогрессирования мор-
бидного ожирения нуждается в активном дальнейшем 
исследовании [27].

ФАКТОР НЕКРОЗА ОПУХОЛИ АЛЬФА

Фактор некроза опухоли альфа (ФНО-а) — провос-
палительный цитокин, который действует как активатор 
липопротеинлипазы и в эксперименте снижает массу 
тела на 10–15%, что объясняет его более ранее назва-
ние  — «кахектин» [22]. ФНО-а снижает экспрессию ин-
сулинозависимого транспортера глюкозы, индуцирует 
фосфорилирование серина в субстрате инсулинового 
рецептора-1, ингибирует действие инсулина, стимули-
рует липолиз, увеличивает уровень свободных жирных 
кислот, вызывает дисфункцию эндотелия, лимфоцитар-
ную инфильтрацию жировой ткани, что способствует 
развитию воспаления [38, 41]. ФНО-а способен ингиби-
ровать липопротеиновую липазу, совокупность взаимо-
действия двух основных механизмов дифференциров-
ки жировых отложений: фактора транскрипции CCAAТ 
и ядерного рецептора PPAR [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ожирение остается серьезной мировой медицин-
ской и социальной проблемой, и ее значение, соглас-
но прогнозам, будет только расти. Жировая ткань 
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вырабатывает более 300 различных биологически ак-
тивных веществ, и далеко не все подробно изучены. Не-
изученные метаболиты, выделяемые жировой тканью, 
могут играть ключевую роль в регуляции метаболизма, 
воспалительных процессов и даже в развитии различ-
ных заболеваний, в том числе ожирения. Низкая эффек-
тивность лечения ожирения, несмотря на финансовые 
затраты, ежегодно превышающие 2 трлн долларов США, 
актуализирует пересмотр существующих подходов, 
разработку новых методов лечения и лекарственных 
препаратов, основанных на более глубоком понимании 
патогенетических основ ожирения.
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