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Резюме
цель исследования — определить влияние морбидного ожирения, нарушения углеводного обмена 

(НУО) и бариатрической хирургии на уровни мРНК адипонектина и лептина в подкожной и висцераль-
ной жировой ткани. Материалы и методы. В исследование было включено 30 пациентов женского пола 
с ожирением. У 11 пациентов ожирению сопутствовало нарушение углеводного обмена. Группу контроля 
составили 10 практически здоровых женщин без ожирения. У всех пациентов с ожирением забор под-
кожной и висцеральной жировой ткани осуществлялся во время бариатрической операции. У пациентов 
с ожирением через 1 год после вмешательства и индивидуумов из группы контроля осуществлялся забор 
подкожной жировой ткани. Уровни циркулирующих в крови белков адипонектина и лептина определяли 
иммуноферментным методом. Количество мРНК адипонектина и лептина в жировой ткани анализиро-
вали с помощью полимеразной цепной реакции в реальном времени. Результаты. В течение первого по-
слеоперационного года у всех пациентов наблюдалось монотонное снижение индекса массы тела. После 
операции уровни циркулирующих в крови адипонектина и лептина вернулись к референсным значени-
ям для здоровой популяции. По сравнению с контрольной группой, у пациентов с ожирением в подкож-
ной жировой ткани уровень мРНК адипонектина понижен в 1,4 раза (р < 0,01), а уровень мРНК лептина 
не изменен. В висцеральной жировой ткани пациентов с ожирением и НУО уровень мРНК адипонекти-
на понижен в 2 раза (р < 0,01), по сравнению с пациентами без НУО. Как у пациентов с ожирением, так 
и у пациентов с ожирением и НУО, в висцеральной жировой ткани, по сравнению с подкожной, уровни 
мРНК обоих адипокинов понижены более чем в 2 раза (р < 0,05). В подкожной жировой ткани через 
1 год после бариатрического вмешательства уровень мРНК адипонектина понижается в 4,5 раза (р < 0,01) 
у пациентов с ожирением, а уровень мРНК лептина понижается в 3,1 раза (р < 0,01) у пациентов с ожи-
рением и в 1,5 раза (р < 0,05) у пациентов с ожирением и НУО. Ни для адипонектина, ни для лептина 
не обнаружено статистически значимых связей между уровнями их мРНК из жировой ткани различной 
локализации. Также не обнаружено статистически значимых связей между уровнями белковых продук-



569

Оригинальная статья / Original article

25(5) / 2019

тов исследуемых адипокинов в крови и их экспрессией на уровне мРНК в жировой ткани. Заключение. 
Результаты работы указывают на то, что уровни мРНК адипонектина и лептина в клетках жировой ткани 
зависят от локализации жировой ткани, наличия ожирения и НУО, а также меняются в ответ на бариа-
трические вмешательства.

Ключевые слова: адипонектин, лептин, ожирение, нарушение углеводного обмена, подкожная и вис-
церальная жировая ткань, бариатрическая хирургия
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Abstract
objective. To determine the effect of morbid obesity, impaired carbohydrate metabolism and bariatric surgery 

on adiponectin and leptin mRNA levels in subcutaneous and visceral adipose tissue. design and methods. The 
study included 30 obese female patients. Eleven patients had co-existent impaired carbohydrate metabolism. 
The control group consisted of 10 healthy non-obese women. In all obese patients, subcutaneous and visceral 
adipose tissue samples were taken during bariatric surgery. In obese patients 1 year after the intervention and in 
control individuals subcutaneous adipose tissue samples were collected. The circulating levels of adiponectin and 
leptin were determined by the enzyme immunoassay. The amount of adiponectin and leptin mRNA in adipose 
tissue were analyzed by real-time polymerase chain reaction. Results. During the first postoperative year, all 
patients showed a monotonous decrease in body mass index. After the surgery, the circulating levels of adiponectin 
and leptin returned to reference values (for healthy population). Compared with the control group, obese patients 
showed 1,4-times lower adiponectin mRNA level (p < 0,01) in subcutaneous adipose tissue, while leptin mRNA 
level did not change. In obese patients with impaired carbohydrate metabolism, the adiponectin mRNA level 
was twice lower in visceral adipose tissue (p < 0,01), compared to patients without impaired carbohydrate 
metabolism. In obese patients with and without impaired carbohydrate metabolism, mRNA levels of adipokines 
were more than 2-times lower in visceral adipose tissue compared to subcutaneous adipose tissue (p < 0,05).  
In subcutaneous adipose tissue, 1 year after bariatric intervention, adiponectin mRNA level decreases by 4,5 times 
(p < 0,01) in obese patients, and leptin mRNA level decreases by 3,1 times (p < 0,01) in patients with obesity and 
by 1,5 times (p < 0,05) in patients with obesity and impaired carbohydrate metabolism. Neither adiponectin nor 
leptin mRNA levels from adipose tissue of different localization showed statistically significant correlation. No 
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Введение
Распространенность ожирения является акту-

альной проблемой здравоохранения во всем мире. 
Избыточное накопление жировой ткани способству-
ет развитию ряда серьезных заболеваний, включая 
патологию сердечно-сосудистой системы и нару-
шения метаболизма [1].

Жировая ткань обладает эндокринной функ-
цией, которая реализуется в секреции различных 
метаболитов и адипокинов. Адипокины — это сиг-
нальные пептиды, которые, действуя как на локаль-
ном, так и на системном уровнях, регулируют клю-
чевые метаболические процессы [2, 3]. К наиболее 
важным, с клинической точки зрения, адипокинам 
принадлежат адипонектин и лептин [4]. Адипо-
нектин обладает антивоспалительным действием 
и контролирует чувствительность к инсулину [5]. 
Лептин контролирует аппетит и энергетический 
метаболизм [6].

При развитии ожирения меняются как количе-
ство, так и свойства адипоцитов, что приводит к из-
менению уровней секретируемых ими адипокинов. 
В частности, при ожирении уменьшается уровень 
адипонектина и увеличивается уровень лептина 
в крови [2, 7, 8]. Висцеральное ожирение обычно 
является самым ранним компонентом метаболи-
ческого синдрома [9]. Известно, что висцеральная 
жировая ткань (ВЖТ) обладает большей активно-
стью в отношении продукции провоспалительных 
цитокинов и адипокинов, усиливающих инсулино-
резистентность. Дисфункция висцеральных ади-
поцитов и изменение продукции ими адипокинов 
рассматриваются как вероятные причины наруше-
ний, лежащих в основе развития метаболическо-
го синдрома и сахарного диабета 2-го типа (СД2) 
[10]. Важным механизмом изменения продукции 
адипокинов является нарушение чувствительности 
адипоцитов к инсулину и лептину, что приводит 
к развитию гиперинсулинемии, гиперлептинемии 
и дефицита адипонектина, хорошо описанных при 
висцеральном ожирении [7, 11].

Бариатрическая хирургия — сравнительно но-
вый метод лечения ожирения и СД2, эффективный 

correlation was found between the levels of circulating adipokines and their mRNA amount in adipose tissue. 
conclusions. Our results indicate that adiponectin and leptin mRNA levels in adipose tissue cells depend on 
their localization in the body, as well as the presence of obesity and impaired carbohydrate metabolism. We also 
showed that adiponectin and leptin mRNA levels in adipose tissue change in response to bariatric surgery.
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в отношении снижения массы тела, нормализации 
уровней адипокинов в крови [12, 13], устранения 
симптомов нарушения чувствительности клеток 
к инсулину, а также улучшения течения связанных 
с ожирением заболеваний (СД2, артериальной ги-
пертензии, дислипидемии) [14]. Эффекты бариатри-
ческих операций основаны на нескольких факторах. 
Во-первых, за счет уменьшения объема желудка 
обеспечивается контроль над количеством прини-
маемой еды, во-вторых, снижается аппетит. После 
операции пациент соблюдает специальный режим 
питания, но в отличие от питания до операции его, 
как правило, меньше беспокоит чувство голода. 
Также облегчается контроль аппетита, за счет чего 
достигается значительное снижение массы тела. 
Самыми распространенными бариатрическими 
операциями сегодня являются продольная резекция 
желудка и желудочное шунтирование. Стандартом 
выполнения бариатрических операций является ла-
пароскопический доступ.

За прошлые несколько десятилетий в иссле-
дованиях метаболизма жировой ткани произошел 
огромный прогресс. Была установлена роль адипо-
цитов как центральных участников в регуляции си-
стемного энергетического гомеостаза. Адипоциты 
координируют эти процессы, в том числе и путем 
регуляции различных уровней экспрессии генов 
адипокинов, вовлеченных в контроль жирового 
и глюкозного метаболизма, уравновешивая, таким 
образом, метаболические потребности в сторону 
положительного или отрицательного энергетиче-
ского баланса. Углубленное изучение механизмов 
регуляции адипокинов в жировой ткани различной 
локализации имеет большое практическое значе-
ние, позволяя определить новые мишени лечения 
ожирения и связанных с ним нарушений обмена 
веществ, включая нарушение углеводного обмена 
(НУО), дислипидемию и другие патологические 
состояния.

Долгое время исследования метаболической 
активности жировой ткани, носили косвенный 
характер или проводились in vitro. Разработка 
молекулярно-генетических методов, позволяющих 
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непосредственно в жировой ткани изучить экс-
прессию различных генов, вовлеченных в процес-
сы регуляции продукции адипокинов, воспаления, 
гипоксии, существенно расширили возможности 
изучения метаболической активности различных 
типов жировой ткани.

Различие в молекулярных программах функ-
ционирования адипоцитов из подкожной (ПЖТ) 
и висцеральной жировой ткани играет важную роль 
в регуляции метаболического гомеостаза и патофи-
зиологии осложнений ожирения [15], что повышает 
актуальность сравнительного изучения экспрессии 
адипокинов в депо жировой ткани различной ло-
кализации.

Первым этапом контроля уровней циркулиру-
ющих адипокинов является регуляция синтеза их 
мРНК в клетках жировой ткани. Однако данные 
об особенностях экспрессии мРНК адипонектина 
и лептина в ответ на различные стимулы все еще 
малочисленны и нередко противоречивы. Развитие 
методик динамической оценки активности жировой 
ткани в процессе различных вмешательств, в том 
числе направленных на снижение массы тела, пред-
ставляет собой актуальную задачу.

цель исследования — определить влияние 
морбидного ожирения, НУО и бариатрического 
вмешательства на уровни мРНК адипонектина 
и лептина в подкожной и висцеральной жировой 
ткани.

Учитывая наличие выраженных гендерных раз-
личий как в уровнях данных адипокинов в цирку-
ляции, так и в уровне их экспрессии в различных 
жировых депо, была изучена выборка пациентов 
одного пола — женщин.

Материалы и методы
Все исследования были проведены в соот-

ветствии с рекомендациями Этического комитета 
ФГБУ «НМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава Рос-
сии (протокол № 63 от 14.04.2014 г.). В исследова-
ние было включено 30 женщин с ожирением. Среди 
них у 19 пациенток (индекс массы тела (ИМТ) 43,7 
[38,7; 52,4] кг/м 2, возраст 42 [35; 43] года) не было 
НУО. У остальных 11 пациенток (ИМТ 43,7 [38,7; 
52,4] кг/м 2, возраст 44 [36; 52] года) ожирению со-
путствовало НУО: СД2 — в 26,7 % случаев, нару-
шение толерантности к глюкозе — в 10 % случаев. 
Среди всех пациентов с ожирением у 69,0 % отме-
чено ожирение 3-й степени; у 20,7 % — ожирение 
2-й степени; у 10,3 % — ожирение 1-й степени. 
Группу контроля составили 10 практически здоро-
вых женщин без ожирения (ИМТ 21,8 [21,0; 23,6] 
кг/м 2, возраст 36 [29; 44] года).

Пациенткам с ожирением выполнены следую-
щие бариатрические операции: продольная резек-
ция желудка — 24 (80 %), гастрошунтирование — 3 
(10 %), минигастрошунтирование — 2 (6,7 %), про-
дольная резекция желудка после выполненного ра-
нее баллонирования желудка — 1 (3,3 %).

У всех пациенток с ожирением и лиц из груп-
пы контроля осуществлялся забор жировой ткани. 
У пациенток с ожирением во время проведения 
бариатрической операции жировая ткань заби-
ралась из двух локализаций. Образец подкожной 
жировой ткани забирался через кожный разрез 
длиной 1,5 см, из которого с помощью нож-
ниц выделялся участок жировой ткани объемом 
1,5–2 см 3. Образец висцеральной жировой ткани 
забирался с помощью ультразвукового скальпеля, 
посредством резецирования краевого фрагмен-
та большого сальника объемом 3–4 см 3. В кон-
трольной группе, а также у прооперированных 
пациентов спустя в среднем 12 месяцев после 
операции образец подкожной жировой ткани за-
бирался аспирационным способом, с помощью 
шприца для инъекций. Полученные образцы жи-
ровой ткани перед замораживанием однократно 
промывали в физиологическом растворе и затем 
хранили при температуре –80 °C.

Контрольные осмотры для определения те-
кущей массы тела проводились до, а также через 
3 и 12 месяцев после бариатрической операции.

В плазме пациентов с ожирением концентра-
цию циркулирующих белков адипонектина и леп-
тина определяли иммуноферментным методом 
до и в среднем через 12 месяцев после бариатри-
ческой операции.

Общую РНК из образцов жировой ткани вы-
деляли с помощью реактива ExtractRNA (Евроген, 
Россия) согласно рекомендациям производителя. 
Осаждение РНК проводили в присутствии глико-
гена GlycoBlue (Thermo Fisher Scientific, США). 
Осадки РНК растворяли в 20 мкл деионизован-
ной воды обработанной диэтилпирокарбонатом. 
Водные растворы РНК хранили при температуре 
–80 °C. Концентрацию РНК определяли с помо-
щью спектрофотометра Нанодроп ND-1000 (Thermo 
Fisher Scientific, США).

Анализ относительных уровней мРНК продук-
тов генов лептина (LEP) и адипонектина (ADIPOQ) 
проводили с помощью количественной полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) в реальном времени. Об-
ратную транскрипцию со случайными праймерами 
выполняли в системе Veriti 96-Well Thermal Cycler 
model 9902 (Life Technologies, США) с помощью 
набора MMLV RT kit (Евроген, Россия) по реко-
мендациям производителя. В реакциях обратной 
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транскрипции использовали 4 нг РНК из жировой 
ткани. Амплификацию и регистрацию флуоресцент-
ного сигнала выполняли в системе 7500 Real-Time 
PCR System (Life Technologies, США). Для детекции 
продуктов генов лептина и адипонектина использо-
вали наборы на основе олигонуклеотидных зондов 
Hs00174877_m1 и Hs00605917_m1 соответственно 
(Life Technologies, США). Для детекции референс-
ного транскрипта GAPDH использовали праймеры: 
GAPDH_F 5’-AATGAAGGGGTCATTGATGG-3’, 
GAPDH_R 5’-AAGGTGAAGGTCGGAGTCAA-3’ 
(Алкор Био, Россия). Нормировку значений ци-
клов квантификации выполняли следующим обра-
зом: Cq = Cq_мишень — (Cq_GAPDH — Cq_GAPDH_median), где  
Cq_ мишень — значение цикла квантификации иссле-
дуемых мишеней в конкретном образце, Cq_GAPDH — 
значение цикла квантификации GAPDH в этом  
же образце, Cq_GAPDH_median — медиана Cq GAPDH 
всех образцов жировой ткани. Относительные ко-
личества транскриптов мишеней определяли как  
2(Cq_max — Cq), где Cq — нормированное значение цик-
ла квантификации в конкретном образце, Cq_max — 
максимальное из нормированных значений цикла 
квантификации во всех образцах.

Статистический анализ и визуализацию резуль-
татов проводили с помощью программы GraphPad 
Prism 5. Количественные данные представлены 
в формате медиана и интерквартильный интервал 
[25; 75 %]. Для анализа различий значений параме-
тров использовали непараметрический критерий 
Манна–Уитни. Для исследования связи между па-
раметрами рассчитывали коэффициент корреляции 
Спирмена и его фактический уровень значимости 

(р-значение). Различия при р-значении < 0,05 счи-
тали статистически значимыми.

Результаты
В течение первого послеоперационного года 

у всех пациентов наблюдалось монотонное сниже-
ние индекса массы тела (ИМТ). Через 3 и 12 меся-
цев после операции медиана ИМТ уменьшилась 
c 43,7 [38,7; 52,4] до 36,3 [30,9; 43,4] и 29,7 [26,5; 
37,9] кг/м 2 соответственно. До операции у пациен-
ток с ожирением отмечен пониженный уровень ади-
понектина 5,00 [3,78; 7,75] мкг/мл и повышенный 
уровень лептина 93,34 [50,93; 113,20] нг/мл в крови. 
После операции уровни обоих адипокинов в крови 
вернулись к референсным значениям для здоровой 
популяции и стали составлять 11,30 [8,70; 13,20] 
мкг/мл для адипонектина и 19,83 [12,04; 43,68] 
нг/мл для лептина.

Результаты анализа уровней мРНК адипонекти-
на и лептина в жировой ткани разной локализации 
представлены на рисунке.

По сравнению с контрольной группой, у паци-
енток с ожирением в подкожной жировой ткани 
уровень мРНК адипонектина понижен в 1,4 раза 
(р < 0,01), а уровень мРНК лептина не изменен. При 
сравнении уровней мРНК исследуемых адипоки-
нов между пациентками с ожирением и ожирением 
и НУО выявлено единственное различие — уровень 
мРНК адипонектина в висцеральной жировой ткани 
пациенток с ожирением и НУО понижен в 2 раза 
(р < 0,01), по сравнению с пациентками без НУО.

При сравнении экспрессии в жировой ткани 
разной локализации установлено, что как у паци-

Рисунок. Относительные уровни мРНК адипонектина (А) и лептина (Б) в образцах подкожной 
и висцеральной жировой ткани

Примечание: НУО — нарушение углеводного обмена; ПК — подкожная жировая ткань; ПК12 — образец подкожной жи-
ровой ткани, собранный через 12 месяцев после операции; ВИ — висцеральная жировая ткань.
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енток с ожирением, так и у пациенток с ожирением 
и НУО в висцеральной жировой ткани по сравне-
нию с подкожной уровни мРНК обоих адипокинов 
понижены: мРНК адипонектина в 3 раза (р < 0,05) 
при ожирении и в 2,5 раза (р < 0,01) при ожире-
нии и НУО; мРНК лептина в 2,7 раза (р < 0,01) 
при ожирении и в 3,6 раза (р < 0,01) при ожирении 
и НУО.

При анализе эффекта бариатрических операций 
на экспрессию адипокинов в подкожной жировой 
ткани установлено, что через 12 месяцев после опе-
рации (пк12) уровень мРНК адипонектина понижа-
ется в 4,5 раза (р < 0,01) у пациенток с ожирением, 
а уровень мРНК лептина понижается в 3,1 раза 
(р < 0,01) у пациенток с ожирением и в 1,5 раза 
(р < 0,05) у пациенток с ожирением и НУО.

Для оценки связей между ИМТ и уровнями 
мРНК и белковых продуктов генов адипонектина 
и лептина в крови и жировой ткани разной лока-
лизации был применен корреляционный анализ. 
До операции уровень в крови лептина, но не ади-
понектина прямо коррелирует с исходным ИМТ 
как у пациенток с ожирением (r = 0,67, p < 0,01), 
так и у пациенток с ожирением и НУО (r = 0,87, 
p < 0,01). У пациенток с ожирением дооперацион-
ные уровни мРНК адипонектина и лептина в под-
кожной жировой ткани прямо коррелирует друг 
с другом (r = 0,70, p < 0,01). У пациенток с ожире-
нием и НУО дооперационные уровни мРНК адипо-
нектина и лептина прямо коррелирует друг с другом 
как в подкожной (r = 0,65, p < 0,05), так и в висце-
ральной жировой ткани (r = 0,69, p < 0,05). Кроме 
этого, у пациенток с ожирением и НУО наблюдает-
ся прямая корреляция исходного ИМТ с уровнями 
мРНК адипонектина (r = 0,81, p < 0,01) и лептина 
(r = 0,76, p < 0,01) в висцеральной жировой ткани. 
Ни для адипонектина, ни для лептина не обнаруже-
но статистически значимых связей между уровнями 
их мРНК из жировой ткани различной локализации. 
Также не обнаружено статистически значимых свя-
зей между уровнями белковых продуктов исследуе-
мых адипокинов в крови и их экспрессией на уровне 
мРНК в жировой ткани.

Обсуждение
В течение первого послеоперационного года 

у всех исследуемых пациентов c ожирением наблю-
далось монотонное снижение ИМТ. Зарегистриро-
ванное изменение ИМТ сравнимо со значениями, 
полученными в предыдущих работах по анализу 
эффективности бариатрического лечения ожирения 
[16, 17]. Так же, как и в большинстве более ранних 
работ [12, 13], в исследуемой группе пациентов 
с ожирением циркулирующий в крови до операции 

уровень адипонектина был понижен, а уровень леп-
тина повышен, в то время как после бариатрическо-
го лечения уровни обоих адипокинов приблизились 
к референсным значениям. Выявленные изменения 
ИМТ и уровней адипокинов в крови подтверждают 
репрезентативность исследуемой выборки паци-
ентов и дают основание использовать образцы их 
жировой ткани для анализа экспрессии адипокинов 
на уровне мРНК.

Накопленные к настоящему времени данные 
довольно отчетливо указывают на наличие суще-
ственных отличий в экспрессии адипокинов у здо-
ровых людей с нормальной массой тела и у людей 
с ожирением. В частности, известно, что при ожире-
нии в ПЖТ уровень мРНК адипонектина снижается 
[18, 19], в то время как данные о лептине противо-
речивы и свидетельствуют как о снижении [18], 
так и о повышении его уровня при ожирении [20]. 
В настоящей работе установлено, что, по сравне-
нию с контрольной группой, у женщин с ожирени-
ем в ПЖТ уровень мРНК адипонектина понижен, 
а уровень мРНК лептина не изменен. Уменьшение 
количества мРНК адипонектина в ПЖТ может 
быть одной из причин пониженного уровня этого 
адипокина в крови. Повышенный уровень лептина 
в крови может быть следствием увеличения коли-
чества адипоцитов при ожирении, несмотря на за-
регистрированную неизменность его экспрессии 
в ПЖТ. Кроме этого, ни для адипонектина, ни для 
лептина нами не обнаружено статистически значи-
мых связей между уровнями их мРНК из жировой 
ткани различной локализации. Ранее подобное яв-
ление было описано для лептина [21] и может ука-
зывать на различие в организации молекулярных 
путей в этих двух локализациях жировой ткани.

В качестве фактора, влияющего на экспрессию 
адипокинов, показана роль гипоксии [22–25]. Ре-
зультаты наших более ранних исследований, про-
демонстрировавших активацию маркеров гипоксии 
и воспаления в биоптатах жировой ткани пациентов 
с ожирением по сравнению со здоровым контролем, 
позволяют предположить, что гипоксия является 
вероятной причиной изменения экспрессии адипо-
кинов при развитии ожирения. Другими факторами, 
влияющими на экспрессию адипокинов, могут яв-
ляться изменения цитокинового профиля и активно-
сти липолиза вследствие дисрегуляции сигнальных 
путей с участием инкретинов.

В настоящей работе продемонстирована депо-
специфичная экспрессия адипокинов — при ожи-
рении более высокий уровень мРНК адипонек-
тина и лептина детектируется в ПЖТ, по сравне-
нию с ВЖТ, независимо от наличия у пациентов 
НУО. Это согласуется с данными литературы о по-
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вышении мРНК адипокинов в ПЖТ по сравнению 
с ВЖТ у индивидуумов с нормальной массой тела, 
пациентов с ожирением и пациентов с СД2 [26, 27]. 
Одной из причин различий в уровнях экспрессии 
адипокинов между разными депо жировой ткани 
может быть большая выраженность воспаления 
и гипоксии в ВЖТ.

Результаты нашей работы показали, что в обоих 
исследованных депо жировой ткани уровни мРНК 
лептина у лиц с ожирением не зависят от НУО, что 
соответствует данным литературы [21]. При этом 
было установлено, что уровень мРНК адипонекти-
на в ВЖТ пациенток с ожирением и НУО понижен 
по сравнению с пациентками с ожирением и нор-
мальным углеводным обменом. Это наблюдение со-
гласуется с известными ранее данными о том, что 
при НУО экспрессия адипонектина уменьшается 
в висцеральной [28, 29], но не подкожной жировой 
ткани [30]. Появление у пациентов с ожирением 
НУО закономерно сопровождается большей вы-
раженностью воспаления и гипоксии в ВЖТ, ко-
торые в свою очередь могут выступать в качестве 
негативных регуляторов экспрессии адипонектина. 
Кроме этого, известно, что экспрессия адипонекти-
на в ВЖТ положительно регулируется инсулином 
[31]. В связи с этим зависимость уровней мРНК 
адипонектина в ВЖТ от наличия НУО может объ-
ясняться еще и тем, что при ожирении в ВЖТ бо-
лее выражено нарушение чувствительности клеток 
к инсулину [32]. Нарушение регуляторных путей 
с участием инсулина может также обусловливать 
наблюдаемое в настоящей работе понижение в ответ 
на бариатрические вмешательства мРНК адипонек-
тина в ПЖТ у пациентов с ожирением, но не у лиц 
с ожирением и НУО. Ранее в исследовании J. Chen 
и соавторов (2012) было показано, что бариатриче-
ские вмешательства приводят к повышению мРНК 
адипонектина в ВЖТ, но не ПЖТ [33]. Причина рас-
хождения этих данных с нашими результатами мо-
жет заключаться в том, что в исследовании J. Chen 
и соавторов (2012) у трети пациентов зарегистри-
рованы и ожирение, и сахарный диабет, при этом, 
в отличие от нашей работы, авторы не разделяли 
пациентов на подгруппы в зависимости от нали-
чия НУО.

Положительное влияние бариатрических вме-
шательств на количество мРНК адипонектина 
в ВЖТ [33] может быть причиной повышения уров-
ня этого адипокина в плазме после операции. Кро-
ме этого, получены данные о том, что мышечные 
клетки способны экспрессировать адипонектин, 
причем его уровни в мышцах повышаются в ответ 
на ограничение энергии [34, 35]. Можно предпо-
ложить, что мышечные клетки пациентов также 

способны вносить вклад в повышение уровней цир-
кулирующего адипонектина после бариатрических 
вмешательств.

В настоящей работе не обнаружено статисти-
чески значимых связей между уровнями белковых 
продуктов исследуемых адипокинов в крови и их 
экспрессией на уровне мРНК в жировой ткани. 
Ранее многие авторы отмечали отсутствие таких 
зависимостей для продуктов генов адипонектина 
и лептина [31, 35–38].

Причиной этого может являться существование 
дополнительных механизмов посттранскрипцион-
ной регуляции уровней этих адипокинов в плазме. 
В частности, известно, что после синтеза значи-
тельная доля адипонектина и лептина может не се-
кретироваться, а запасаться в адипоцитах [39, 40]. 
Дополнительным фактором, влияющим на отсут-
ствие связи между уровнями продуктов адипокинов 
в крови и жировой ткани, может быть их экспрессия 
в тканях, отличных от ПЖТ и ВЖТ, в частности, 
в скелетных мышцах [35].

Выводы
Результаты работы указывают на то, что уровни 

мРНК адипонектина и лептина в клетках жировой 
ткани зависят от локализации жировой ткани, на-
личия ожирения и НУО, а также меняются в ответ 
на бариатрические вмешательства.
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