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Резюме
Жировая ткань является эндокринным органом, секретирующим сигнальные пептиды адипокины. 

Адипокины играют заметную роль в регуляции иммунной, эндокринной, нервной, выделительной систем 
организма. Дисбаланс адипокинов приводит к развитию хронического воспалительного состояния, ме-
таболических и сердечно-сосудистых заболеваний. Ожирение как первопричина дисбаланса адипокинов 
является важнейшим фактором риска возникновения гипертензии, атеросклероза и инфаркта миокарда. 
Это обусловливает важность экспериментальных и клинических исследований биологии адипокинов для 
определения перспективных направлений в терапии сердечно-сосудистых заболеваний. Настоящий обзор 
сфокусирован на рассмотрении роли адипонектина, лептина, хемерина, оментина и висфатина в физио-
логических и патофизиологических процессах в сердечно-сосудистой системе.
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Введение
Жировая ткань традиционно рассматривалась 

как энергетическое депо организма, пассивный 
резервуар для накопления энергии в химических 
связях молекул липидов. Однако еще в 1987 году 
жировая ткань была определена как орган метабо-
лизма половых стероидов [1] и выработки адип-
сина, эндокринного фактора, секреция которого 
значительно подавляется при ожирении грызунов 
[2]. Последующие идентификация и исследова-
ние лептина в 1994 году утвердили представления 
о жировой ткани как об эндокринном органе [3]. 
В настоящее время известно, что жировая ткань 
экспрессирует и секретирует множество биологиче-
ски активных пептидов, известных как адипокины, 
которые действуют как на локальном (аутокрин-
ном/паракринном), так и системном (эндокринном) 
уровнях. К адипокинам принадлежат такие белки, 
как адипонектин, лептин, резистин, адипсин, хе-
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Abstract
Adipose tissue is an endocrine organ secreting signal peptides adipokines. Adipokines play a significant 

role in the regulation of the immune, endocrine, nervous, excretory systems. Adipokine imbalance leads 
to chronic inflammation, metabolic and cardiovascular diseases. Obesity as the primary reason of the 
adipokine imbalance is the leading risk factor of hypertension, atherosclerosis and coronary artery disease. Thus, 
experimental and clinical studies of adipokine biology are essential for the development of the novel therapeutic 
approaches for the management of cardiometabolic diseases. This review focuses on the role of adiponectin, 
leptin, chemerin, omentin and visfatin in physiological and pathophysiological processes in the cardiovascular 
system.
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мерин, оментин, васпин, висфатин, липин, фактор 
некроза опухоли альфа (tumor necrosis factor, TNF-α) 
и другие. В дополнение к этим эфферентным сиг-
нальным молекулам жировая ткань экспрессирует 
многочисленные рецепторы, которые позволяют 
ей реагировать на афферентные гормональные 
сигналы, а также сигналы центральной нервной 
системы. Таким образом, жировая ткань является 
активным компонентом нейро-эндокринной регу-
ляторной системы.

Адипокины обладают провоспалительной либо 
противовоспалительной активностью, и их баланс 
имеет решающее значение для поддержания систем-
ного гомеостаза. Уровень экспрессии и секреции 
адипокинов зависит от источника (подкожная или 
висцеральная жировая ткань) и количества жировой 
ткани. Например, избыток висцерального жира при 
ожирении сдвигает баланс адипокинов в провоспа-
лительную часть спектра, что вызывает метаболи-
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ческие нарушения и приводит к непереносимости 
глюкозы, инсулинорезистентности и сахарному диа-
бету 2-го типа (СД 2-го типа). Мишенями адипоки-
нов могут быть ткани и органы сердечно-сосудистой 
системы, а эффекты при этом могут иметь как кос-
венный характер, через метаболические заболева-
ния, такие как СД 2-го типа, так и прямой с непо-
средственным воздействием на кардиомиоциты, 
эндотелий и гладкомышечные клетки сосудов.

Адипонектин
В середине 1990-х годов четыре исследователь-

ские группы независимо друг от друга идентифици-
ровали специфичный для жировой ткани секрети-
руемый белок адипонектин [4–7]. По этой причине 
адипонектин может иметь различные наименова-
ния: ACRP30 (adipocyte complement-related protein 
30 кДа), ADIPOQ, apM1 (adipose most abundant gene 
transcript 1) и GBP28 (gelatin binding protein 28 кДа). 
Помимо адипоцитов жировой ткани, источником 
секреции адипонектина могут выступать скелетная 
мускулатура, миокард, печень или костный мозг [8]. 
Кроме того, показана секреция адипонектина эпи-
телием млечных желез [9].

Адипонектин представляет собой полипептид 
из 244 аминокислот и синтезируется как мономер, 
затем претерпевает посттрансляционную модифи-
кацию, образуя комплексы с более высокой молеку-
лярной массой. Циркулирующий в крови человека 
адипонектин может находиться в трех различных 
формах [10, 11]. Низкомолекулярная (LMW) фор-
ма адипонектина является тримером, состоящим 
из полноразмерных белков. Дальнейшая олигомери-
зация LMW адипонектина реализуется в образова-
нии высокомолекулярной (HMW) формы, в то время 
как протеолитическое расщепление LMW адипо-
нектина лейкоцитарной эластазой, секретируемой 
активированными моноцитами или нейтрофилами, 
дает глобулярную форму [10]. В настоящее время 
предполагается, что HMW форма является наиболее 
значимой клинически [12].

Концентрация адипонектина в сыворотке че-
ловека колеблется от 3 до 30 мкг/мл, примерно 
в 2–3 раза выше у женщин, чем у мужчин [13]. Эта 
концентрация намного превосходит таковые других 
адипокинов (например, нанограммы на миллилитр 
для лептина). Лица с ожирением и СД 2-го типа 
имеют более низкую концентрацию адипонектина 
в плазме крови по сравнению со здоровыми людьми 
[14, 15]. P. Medina-Bravo и соавторы (2011) показа-
ли, что концентрация адипонектина обратно про-
порционально связана со степенью висцерального 
ожирения у детей и подростков, независимо от пу-
бертатной стадии, и это может привести к наруше-

нию метаболизма глюкозы и сердечно-сосудистым 
заболеваниям [16]. Низкие концентрации адипонек-
тина в сыворотке крови были обнаружены у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) [17], 
артериальной гипертензией (АГ) [18] и гипертро-
фией левого желудочка [19], а также связаны с вы-
соким риском возникновения инфаркта миокарда 
[20]. Корреляция уровня адипонектина в грудном 
молоке с индексом массы тела (ИМТ) остается 
спорным вопросом [21, 22].

Было показано, что адипонектин обладает ва-
скулопротективными и ангиогенными свойства-
ми. Исследования на мышах с дефицитом адипо-
нектина показали, что адипонектин способствует 
реваскуляризации при ишемии конечностей [23, 
24] и защищает от повреждений при церебральной 
ишемии и реперфузии [25]. У мышей с дефицитом 
адипонектина также показано развитие АГ [26] 
и нарушения эндотелийзависимой вазодилатации 
[27]. Было высказано предположение, что снижение 
секреции адипонектина приводит к резистентно-
сти к инсулину [28, 29], и некоторые исследования 
показали связь между концентрацией адипонек-
тина в плазме и активностью ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы [30]. Кроме того, в зре-
лом возрасте низкий уровень адипонектина связан 
с повышением активности симпатической нервной 
системы [29]. Наконец, некоторые исследования 
показали, что гиперэкспрессия адипонектина ин-
гибирует образование атеросклеротических бля-
шек, тогда как дефицит адипонектина приводит 
к усилению развития атеросклероза [31–33]. Один 
из механизмов действия адипонектина заключается 
в увеличении синтеза оксида азота (II) NO с помо-
щью 5’АМФ-активируемой протеинкиназы AMPK 
(AMP activated protein kinase)-зависимой активации 
эндотелиальной синтазы оксида азота (endothelial 
nitric oxide synthase, eNOS) или синтазы оксида азо-
та 3 (nitric oxide synthase 3, NOS3) [34–36]. Кроме 
того, адипонектин индуцирует экспрессию про-
стагландина PGI2 (prostaglandin I2), обладающего 
вазодилататорным свойством [37], и препятствует 
TNF-α-индуцированной активации эндотелиальных 
клеток [38, 39]. Также было показано, что адипонек-
тин подавляет пролиферацию и миграцию гладко-
мышечных клеток сосудов путем ингибирования 
фактора роста тромбоцитов PDGF-BB (platelet-
derived growth factor) [40] и способствует диффе-
ренцировке миоцитов посредством супрессии сиг-
нального комплекса mTORC1 и транскрипционного 
фактора FoxO4 [41].

Различные исследования продемонстрировали 
прямое действие адипонектина на сердце. Адипо-
нектин ингибирует развитие гипертрофии миокар-
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да, вызванной действием ангиотензина II или АГ, 
посредством активации в кардиомиоцитах AMPK-
зависимого сигнального пути [23, 42]. Адипонектин 
оказывает протективное действие на миокард при 
ишемии и реперфузии [43, 44], а также в моделях 
систолической и диастолической сердечной недо-
статочности [45, 46].

AdipoR1 и AdipoR2 признаны в качестве основ-
ных клеточных рецепторов адипонектина, ответ-
ственных за его метаболические эффекты [47, 48]. 
AdipoR1, рецептор глобулярной формы адипонек-
тина, в основном экспрессируется в скелетных 
мышцах, AdipoR2, рецептор полноразмерного ади-
понектина, экспрессируется в печени [47]. Кроме 
того, AdipoR1 и AdipoR2 экспрессируются в клетках 
поджелудочной железы, эндотелиальных, гладко-
мышечных клетках и атеросклеротических бляш-
ках. Третий тип AdipoR3, специфичный для HMW 
формы адипонектина, был обнаружен в клетках 
эндотелия и гладких мышц [15]. Недавно было по-
казано, что T-кадгерин, адипонектин-связывающий 
белок [49], имеет большое значение для кардиопро-
тективных и ангиогенных эффектов адипонектина 
[50, 51]. Т-кадгерин представлен в кардиомиоцитах, 
скелетных мышцах и сосудистой ткани [52], где 
локализуется совместно с адипонектином [50, 51]. 
Мыши с дефицитом Т-кадгерина демонстрируют 
фенотип, сходный с таковым у мышей с дефицитом 
адипонектина в экспериментальных моделях хро-
нического и острого повреждения сердца [50] или 
хронической ишемии конечностей [51], что сви-
детельствует о роли Т-кадгерина в опосредовании 
эффектов адипонектина в сердечно-сосудистой си-
стеме. Было показано, что адипонектин отсутствует 
в клетках сердца, эндотелии сосудов и скелетных 
мышцах у мышей с дефицитом Т-кадгерина [50, 
51, 53]. Кроме того, у таких мышей значительно 
повышен уровень адипонектина в сыворотке кро-
ви, подтверждая нарушение доставки адипонектина 
в ткани и органы сердечно-сосудистой системы.

Лептин
Лептин (от греч. leptos, что означает «тонкий») 

представляет собой полипептид массой 16 кДа, со-
держащий 167 аминокислот со структурной гомо-
логией с цитокинами. Главным источником лепти-
на являются адипоциты, секретирующие адипокин 
в прямой пропорции к массе жировой ткани [54, 
55]. Концентрация лептина у человека в сыворотке 
составляет примерно 1–10 нг/мл. Основной функ-
цией лептина является регуляция пищевого пове-
дения, следовательно, поддержание массы тела [3]. 
Лептин подавляет голод, уменьшает потребление 
пищи и усиливает обмен веществ. Мыши с дефи-

цитом лептина демонстрируют гиперфагию, ожи-
рение и инсулинорезистентность. Восстановление 
содержания лептина вызывает обратное развитие 
этих фенотипов [56].

В отличие от адипонектина, уровень лептина 
положительно коррелирует с ИМТ и степенью ожи-
рения [57, 58]. Несмотря на то, что концентрация 
циркулирующего лептина очень высока при ожире-
нии, лептин не может эффективно блокировать уве-
личение массы тела вследствие развития резистент-
ности к лептину. Секреция лептина и активация его 
рецепторов способствуют экспрессии ингибитора 
цитокин-зависимых сигнальных каскадов SOCS3 
(suppressor of cytokine signaling 3), который в свою 
очередь подавляет лептин-зависимую передачу 
сигналов [59]. Существуют очень редкие случаи 
врожденного дефицита лептина у людей, у которых 
введение экзогенного лептина приводит к сниже-
нию ожирения [60].

В литературе описаны некоторые кардиопро-
тективные эффекты лептина, например, уменьше-
ние степени повреждений при инфаркте миокар-
да и после ишемии/реперфузии [61]. Тем не ме-
нее большинство авторов считают лептин одним 
из патогенных факторов для сердечно-сосудистой 
системы. Гиперлептинемия в общей популяции ас-
социирована с развитием атеросклероза, АГ и ме-
таболическим синдромом [62]. Эффекты лептина 
опосредуются активацией симпатической нервной 
системы, развитием инсулинорезистентности, сти-
муляцией агрегации тромбоцитов и провоспали-
тельными реакциями.

Хроническое внутривенное введение лепти-
на увеличивает частоту сердечных сокращений 
и среднее артериальное давление [63] путем акти-
вации симпатической нервной системы и увеличе-
ния высвобождения катехоламинов [64]. Повышен-
ный уровень лептина регистрируется при инфаркте 
миокарда и инсульте независимо от традиционных 
факторов риска или ожирения [64] и связан с каль-
цификацией коронарных артерий [65]. В экспери-
ментах на мышах было показано, что повышение 
уровня лептина усиливает развитие атеросклероза 
путем активации моноцитов [66]. В других случаях 
было установлено, что у женщин при постменопаузе 
лептин как атерогенный фактор усиливает окисли-
тельный стресс [67] и стимулирует секрецию таких 
атерогенных цитокинов, как TNF-α, интерлейкин 6 
(IL-6) и фактор роста эндотелия сосудов (vascular 
endothelial growth factor, VEGF) [68, 69].

Уровень циркулирующего лептина увеличива-
ется после инфаркта миокарда [70] и у пациентов 
с сердечной недостаточностью независимо от мас-
сы тела [71]. У мышей с дефицитом лептина разви-
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вается гипертрофия миокарда [72], увеличивается 
смертность в модели вирусного миокардита [73] 
и усиливается ремоделирование сердца, вызванное 
хронической ишемией [74]. Дефицит рецептора 
лептина также приводит к снижению вызванной 
ишемией реваскуляризации, что связано с наруше-
нием индукции факторов регуляции ангиогенеза 
в ишемической ткани [75]. Наблюдаемые феноти-
пические изменения обратимы при восстановлении 
уровня лептина. Тем не менее трудно определить, 
имеет ли прямое влияние истощение или вос-
полнение лептина на эти изменения в сердечно-
сосудистой функции, потому что модуляция уровня 
лептина также влияет на пищевое поведение, массу 
жировой ткани и многочисленные системные мета-
болические характеристики.

Хемерин
В 1997 году хемерин был идентифицирован 

как тазаротен-индуцированный ген 2 (tazarotene-
induced gene 2, TIG2) в качестве ретиноидного гена-
ответчика в коже человека [76]. Хемерин является 
лигандом рецептора ChemeR23 (Chemerin Receptor 
23), также известного как хемокин-подобный рецеп-
тор 1 (Chemokine like receptor 1, CMKLR1), впервые 
был идентифицирован в 2003 году в дендритных 
клетках и макрофагах [77], и только в 2007 году бы-
ло показано, что жировая ткань является основным 
источником хемерина [78–80]. Высокая экспрессия 
хемерина в адипоцитах была продемонстрирована 
у мышей на высокожировой диете [78]. Активность 
хемерина регистрируется на стадии дифференци-
ровки адипоцитов и повышается в ответ на стиму-
лированное инсулином поглощение глюкозы адипо-
цитами [81]. В исследованиях на выборке пациентов 
с ожирением было показано, что уровень хемерина 
плазмы крови возрастает при повышении ИМТ, ар-
териального давления и концентрации триглицери-
дов крови [82].

Ген TIG2 транслируется как полипептид 
из 163 аминокислот, затем секретируется в виде 
143 аминокислотного белка массой 18 кДа. Внекле-
точная сериновая протеаза в плазме крови отщепля-
ет С-концевую часть белка с образованием активной 
формы массой 16 кДа [83, 84]. Хемерин и мРНК его 
рецептора обнаруживаются почти во всех тканях 
и органах у мышей, но наибольший уровень экс-
прессии наблюдается в жировой ткани [80]. В от-
личие от некоторых других адипокинов (адипонек-
тина и лептина), экспрессия хемерина не зависит 
от пола или нарушения углеводного обмена [85, 
86]. Хемерин стимулирует внутриклеточное вы-
свобождение кальция и фосфорилирование киназы, 
регулируемой внеклеточными сигналами ERK-1/2 

(extracellular signal-regulated kinase), ингибирует 
накопление цАМФ, связываясь с гетеротримерны-
ми G-белками, и вызывает миграцию клеток [77]. 
Хемерин стимулирует ангиогенез и его потенциал 
сравним с таковым для VEGF [87].

Существуют свидетельства участия хемери-
на в патогенезе сердечно-сосудистых заболева-
ний. R. Hart и D. R. Greaves (2010) показали, что 
хемерин способствует развитию воспаления в ате-
росклеротических бляшках сосудов, рекрутируя ма-
крофаги в пораженные участки [88]. Показана поло-
жительная корреляция между экспрессией хемерина 
в периаортальной и перикоронарной жировой ткани 
и аортальным и коронарным атеросклерозом [89]. 
Было установлено, что экспрессия мРНК и белка 
хемерина значительно выше в эпикардиальной жи-
ровой ткани пациентов с ИБС по сравнению с кон-
трольной группой [90]. M. Becker и соавторы (2010) 
показали, что гиперэкспрессия хемерина у мышей 
с нокаутным геном рецептора липопротеинов низ-
кой плотности (ЛПНП) повышает уровень глюкозы 
в сыворотке и индуцирует резистентность к инсу-
лину в скелетных мышцах, но без изменения мас-
сы тела, уровня липидов в крови или степени ате-
росклеротических поражений [91]. Исследования, 
проведенные на выборке пациентов со стенозом 
коронарной артерии, показали значительную кор-
реляцию между уровнем хемерина, кардиометабо-
лическими факторами риска и степенью ИБС [92]. 
Хемерин положительно коррелирует с дисфункцией 
эндотелия, включая изменение экспрессии адгези-
онных белков и увеличение толщины каротидных 
сосудов [93]. С другой стороны, полученные данные 
свидетельствуют о том, что сывороточный хемерин 
не является независимым фактором риска развития 
ИБС [92]. H. J. Yoo с соавторами (2011) выявили, что 
уровень циркулирующего хемерина положительно 
коррелирует с ИМТ, окружностью талии, уров-
нем ЛПНП, триглицеридов, C-реактивного белка 
(C-reactive protein, CRP) и скоростью распростране-
ния пульсовой волны, но не с толщиной комплекса 
интима-медиа сонной артерии [94].

Оментин
Оментин был впервые выявлен в кишечнике, 

в клетках Панета и первоначально назван интелек-
тином [95] или интестинальным рецептором лак-
тоферрина [96]. Также адипокин был обнаружен 
в эндотелиальных клетках и назван эндотелиальным 
лактином [97]. В 2005 году A. Schäffler и соавторы 
(2005) показали, что есть 100-процентная гомология 
между аминокислотной последовательностью омен-
тина и интелектина [98]. В 2006 году оментин был 
представлен как новый секреторный белок, специ-
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фичный для жировой ткани, участвующий в регу-
ляции инсулина [99]. Оментин кодируется двумя 
генами, известными как omentin-1 и omentin-2, 
причем первый является основной циркулирующей 
формой [100].

Оментин является гидрофильным белком 
из 313 аминокислот с молекулярной массой 35 кДа. 
Оментин экспрессируется висцеральной, но не под-
кожной жировой тканью и специфически секре-
тируется клетками сосудисто-стромальной фрак-
ции, но не адипоцитами [99, 101]. Концентрация 
оментина в сыворотке варьирует в зависимости 
от степени ожирения [102], у женщин выше, чем 
у мужчин, положительно коррелирует с концен-
трацией адипонектина и липопротеинов высокой 
плотности и отрицательно с ИМТ и содержанием 
лептина [103]. Экспрессия оментина на уровне бел-
ка и мРНК в жировой ткани снижаются при ожи-
рении и СД 2-го типа [103–106]. Вызванная низко-
калорийной диетой потеря массы тела повышает 
уровень циркулирующего оментина и увеличивает 
чувствительность к инсулину [106]. Оментин также 
экспрессируется эпикардиальной жировой тканью, 
что объясняет роль этого адипокина в атерогенезе 
коронарных сосудов [101].

H. Yamawaki и соавторы (2010) показали, что 
предварительная обработка оментином изолирован-
ной аорты или брыжеечной артерии крысы ингиби-
ровала сокращение сосудов и индуцировала эндо-
телийзависимую релаксацию, NO-опосредованную 
при фосфорилировании аминокислотного остатка 
Ser1177 фермента NOS3 [107]. Предполагается, что 
уменьшение концентрации циркулирующего омен-
тина при избыточной жировой массе может являться 
фактором развития АГ, ассоциированной с ожирени-
ем [108]. С другой стороны, S. Maruyama и соавторы 
(2012) продемонстрировали, что оментин способ-
ствует реваскуляризации и поддержанию функцио-
нальной активности эндотелия путем стимуляции 
Akt/eNOS-зависимого сигнального пути [109]. 
Показано, что оментин обладает противовоспали-
тельными свойствами, ингибируя TNF- и CRP-ин- 
дуцированное воспаление эндотелия сосудов [110, 
111]. R. Liu и соавторы (2011) обнаружили, что 
уровень циркулирующего оментина ниже у па-
циентов с метаболическим синдромом по срав-
нению с контролем и у пациентов с метаболиче-
ским синдромом и атеросклерозом по сравнению 
с пациентами с метаболическим синдромом без 
атеросклероза [112].

Висфатин
Висфатин был впервые идентифицирован 

в 1994 году и назван пре-B клеточным колониести-

мулирующим фактором PBEF (pre-B cell colony-
enhancing factor), так как секретируется активиро-
ванными лимфоцитами и стимулирует выделение 
цитокинов при хронических и острых воспалитель-
ных заболеваниях: ревматоидном артрите, воспа-
лениях кишечника, повреждении легких при сеп-
сисе [113–117]. В 2002 году висфатин был назван 
никотинамидфосфорибозилтрансферазой, так как 
было установлено, что имеет фосфорибозилтранс-
феразную активность, посредством которой моду-
лирует биосинтез никотинамидадениндинуклеоти-
да (НАД) [118, 119]. В 2005 году белок был иден-
тифицирован как новый адипокин, выделенный 
из жировой ткани и названный висфатином за его 
высокий уровень экспрессии в висцеральной жи-
ровой ткани [120]. Висфатин представляет собой 
белок массой 52 кДа, экспрессируемый в костном 
мозге, печени, мышцах, легких, почках, плаценте 
и в жировой ткани [117, 121]. Ген висфатина ко-
дирует полипептид из 491 аминокислоты с тремя 
альтернативными вариантами сплайсинга [113]. 
Висфатин секретируется главным образом клетка-
ми сосудисто-стромальной фракции жировой ткани 
человека [122].

Исследования показали, что уровень висфатина 
в плазме крови повышен у пациентов с ожирением 
[123, 124] и СД [125–127], но снижается после по-
тери массы тела из-за желудочного бандажа [128] 
или упражнений [126]. С другой стороны, имеются 
сведения о снижении уровня висфатина в плазме 
при гестационном диабете [129], ожирении [130] 
или потере массы тела после гастропластической 
операции [131]. Противоречивые данные могут 
быть обусловлены использованием различных 
методов измерения концентрации висфатина (ра-
диоиммунный или иммуноферментный анализ) 
и циркадными изменениями секреции адипокина 
[132].

Висфатин активирует Akt-, ERK-1/2-и AMPK-
зависимые сигнальные пути [120], причем тран- 
скрипция PBEF1 усиливается гипоксияинду-
цируемым фактором (hypoxia-inducible factor, HIF) 
в ответ на развитие гипоксии при ишемии миокарда 
[133, 134]. Висфатин ингибирует апоптотическую 
гибель нейтрофилов при воспалении и сепсисе 
[113] и подавляет апоптоз гладкомышечных кле-
ток кровеносных сосудов [135]. Активируя синтез 
НАД, висфатин усиливает энергетический обмен 
и интенсивность окислительно-восстановительных 
реакций, что повышает устойчивость миокарда 
к ишемическим повреждениям [136]. В исследо-
ваниях с введением мышам экзогенного висфа-
тина было показано уменьшение на 41 % размера 
пораженных инфарктом участков миокарда [137]. 
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Эти данные особенно важны, так как эффект был 
продемонстрирован при введении висфатина перед 
реперфузией миокарда, что предполагает потен-
циальную фармакологическую терапию для паци-
ентов с острым инфарктом миокарда [137]. В до-
полнение к кардиопротективным эффектам было 
показано, что висфатин обладает определенным 
влиянием на сосудистую стенку. Хроническое воз-
действие висфатином стимулирует ангиогенез в эн-
дотелиальных клетках как in vivo, так и ex vivo, что 
рассматривается в качестве предполагаемого ме-
ханизма неоваскуляризации атеросклеротических 
бляшек или жировой ткани при наличии ожирения 
[138]. Однако имеются доказательства того, что 
хроническая экспрессия висфатина способствует 
накоплению липидов и атерогенезу. Недавно было 
обнаружено, что экспрессия PBEF1 активируется 
в макрофагах, полученных из атеросклеротических 
бляшек сонных артерий у пациентов с острым ин-
фарктом миокарда [139], тогда как подавление экс-
прессии PBEF1 увеличивает накопление липидов 
в макрофагах и трансформирует последние в ксан-
томные или пенистые клетки (foam cells) [140]. 
S. G. Spiroglou и соавторы (2010) исследовали экс-
прессию висфатина в периаортальной и эпикар-
диальной жировой ткани человека и обнаружили 
положительную связь с аортальным и коронарным 
атеросклерозом [89].

Заключение
Многочисленные научные исследования по-

следних десятилетий показали, что жировая ткань, 
продуцируя широкий спектр регуляторных сигналь-
ных пептидов под общим названием адипокины, 
является самым большим эндокринным органом. 
Клинические данные, полученные от пациентов 
и в экспериментальных моделях на животных, сви-
детельствуют, что существует тесная связь между 
динамикой жировой ткани, уровнем циркулирую-
щих в крови адипокинов и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Адипокины играют роль медиато-
ров в кардиометаболических взаимоотношениях. 
Дисбаланс адипокинов приводит к развитию хро-
нического воспалительного состояния, метаболи-
ческих и сердечно-сосудистых заболеваний. Таким 
образом, ожирение как первопричина дисбаланса 
адипокинов является важнейшим фактором риска 
возникновения АГ, атеросклероза и инфаркта мио-
карда. В связи с этим экспериментальные и клини-
ческие исследования биологии адипокинов имеют 
большое значение для определения перспективных 
направлений в терапии сердечно-сосудистых за-
болеваний.
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