
12 8'2016

актуальная тема

АДИПОНЕКТИН: 
БИОЛОГИЧЕСКИЕ 
И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ЭФФЕКТЫ
А. Пашенцева, кандидат медицинских наук, 
А. Вербовой, доктор медицинских наук, профессор, 
Л. Шаронова, кандидат медицинских наук
Самарский государственный медицинский университет 
E-mail: a-pashentseva@yandex.ru

Обсуждаются современные представления о биологических эффектах 

адипонектина, рассматривается его роль в развитии инсулинорезистент-

ности, атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний.

Ключевые слова: эндокринология, адипонектин, инсулинорезистент-

ность, сахарный диабет типа 2, атеросклероз, сердечно-сосудистые за-

болевания.

ингибитор 1-го типа активатора плазминогена и др. Имея 

паракринный, аутокринный и эндокринный механизмы 

действия, адипокины влияют на метаболизм липидов, го-

меостаз глюкозы, процессы воспаления, свертывания, им-

мунитета, ангиогенеза, образования костной ткани, опухо-

левого роста.

В последнее время много внимания уделяется одному 

из адипокинов, открытому в 1995 г., – адипонектину, из-

вестному также как AdipoQ и ACRP30 [5]. Он представля-

ет собой гликопротеин, имеющий различающиеся по мо-

лекулярной массе и пространственной структуре фракции 

(тримеры, гексамеры и мультимеры). Изоформа с высокой 

молекулярной массой – наиболее активная форма гормона 

ввиду высокого связывающего сродства к его рецепторам. 

Установлено, что адипонектин – специфический адипокин, 

т.е. он синтезируется только адипоцитами, а его экспрессия 

в подкожном жире выше, чем в висцеральном [6]. Выявле-

ны различия показателей гормона по полу: у женщин его со-

держание на 40% выше, чем у мужчин, что, возможно, объ-

ясняется разными количествами эстрогенов и андрогенов у 

мужчин и женщин [7].

Y. Matsuzawa и соавт. (2003) доказали, что экспрессия, се-

креция и плазменный уровень адипонектина снижаются при 

ожирении и (или) абдоминальном распределении жировой 

ткани [8]. В эксперименте адипонектин тормозит дифферен-

цировку преадипоцитов, что подтверждает его влияние на 

регуляцию жировой массы. Плазменная концентрация ади-

понектина обратно пропорциональна массе жировой ткани 

и индексу массы тела (ИМТ). Имеются экспериментальные 

доказательства регуляции экспрессии генов адипонектина ти-

реоидными гормонами [9]. 

Адипонектин повышает аппетит и снижает расход энер-

гии при голодании путем воздействия на центральную нерв-

ную систему (ЦНС) [10]. Весьма вероятно, что адипонектин 

действует на ЦНС, давая периферические эффекты путем 

активации симпатической нервной системы. К тому же уста-

новлено, что эффект адипонектина при снижении функцио-

нальной активности лептина сохраняется дольше, что свиде-

тельствует о наличии антагонистических отношений между 

этими 2 гормонами.

Имеются сообщения о положительном влиянии адипо-

нектина на углеводный обмен в связи с действием на рецеп-

торы GLUT4 и повышением усвоения глюкозы мышечными 

клетками, а также увеличением синтеза гликогена [11]. 

У пациентов с СД2 уровень адипонектина ниже, чем 

у лиц без нарушений углеводного обмена. В исследовании 

А.Ю. Майорова (2011) уровень адипонектина у больных СД2 

был ниже, чем у здоровых лиц. Автор обнаружил прямую 

корреляцию уровня адипонектина с коэффициентом утили-

зации глюкозы (М-индексом) и слабую обратную корреля-

цию – с окружностью талии и отношением окружность та-

лии/окружность бедер [12]. В популяционном исследовании 

Pima Indians показано, что у лиц с высокими уровнями ади-

понектина меньше вероятность развития СД2, чем у людей с 

низкими его концентрациями [13]. 

Американские ученые на основании метаанализа 13 про-

спективных исследований (14 598 обследованных и 2623 слу-

чая развития СД2) установили, что высокие концентрации 

адипонектина в крови коррелируют с низким риском разви-

тия СД2 [14].

В ряде зарубежных исследований изучались уровни ади-

покинов в крови, в том числе и адипонектина, при разной сте-

пени нарушений углеводного обмена [15, 16]. Было показано, 

Распространенность в мире ожирения и связанных с ним 

метаболических нарушений и заболеваний в последние 

годы достигла эпидемических размеров [1]. По статистике 

ВОЗ, около 1,4 млрд людей старше 20 лет имеют избыточную 

массу тела (МТ), и из них >200 млн мужчин и около 300 млн 

женщин страдают ожирением. В 2010 г. число детей старше 

5 лет с избыточной МТ составило >40 млн, причем в разви-

вающихся странах – около 35 млн, а в развитых – 8 млн [2]. 

Согласно отчету ВОЗ за 2010 г., в США 78 млн (36,7%) взрос-

лых людей и 12,5 млн (16,9%) детей в возрасте 2–19 лет стра-

дали ожирением.

В России нет четкой официальной статистики, касаю-

щейся числа лиц с избыточной МТ и ожирением. По дан-

ным выборочных исследований российских ученых, в на-

стоящее время не менее 60% трудоспособного населения 

нашей страны имеют избыточную МТ и около 30% – ожи-

рение [3]. 

Вместе с ожирением неуклонно возрастает частота свя-

занных с ним заболеваний: сахарного диабета типа 2 (СД2), 

артериальной гипертензии (АГ), ишемической болезни 

сердца (ИБС), атеросклероза, онкологических заболева-

ний и др. В 2002 г. заболевания, обусловленные ожирением, 

были зарегистрированы у 115 млн человек. Установлено, 

что средняя продолжительность жизни больных ожирени-

ем на 8–10 лет короче, чем у людей с нормальной массой 

тела.

Учитывая глобальную эпидемию СД2 и ожирения и их 

тесную взаимосвязь, некоторые исследователи даже пред-

ложили термин DiObesity, или «диожирение» [4]. Высокая 

социальная значимость 2 этих заболеваний обосновывает де-

тальное изучение строения и функций жировой ткани при на-

рушениях углеводного обмена.

Согласно данным исследований последних лет, жировая 

ткань является эндокринной железой, секретирующей зна-

чительное количество гормонов и биологически активных 

пептидов: лептин, резистин, фактор некроза опухоли-β, 

адипонектин, висфатин, интерлейкин-6, ангиотензиноген, 
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что при нормальной толерантности к глюкозе концентрации 

адипонектина высокие, при нарушенной – сниженные, а при 

СД2 – достоверно наиболее низкие.

А.Ф. Вербовой и соавт. (2011) выявили достоверное сни-

жение уровня адипонектина у пациентов и с СД2, и с ИБС, и 

при сочетании этих заболеваний. Кроме того, они обнаружили 

отрицательные взаимосвязи между уровнями адипонектина и 

общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), липопро-

теидов низкой плотности (ЛПНП) и коэффициентом атеро-

генности, а также положительную корреляцию между содер-

жанием в крови этого адипокина и липопротеидов высокой 

плотности (ЛПВП). Авторы предположили, что адипонектин 

принимает участие в развитии атерогенной дислипидемии у 

пациентов с ИБС и СД2 [17]. 

В.А. Петеркова, А.В. Косыгина, О.В. Васюкова (2008) 

изучали содержание адипонектина в сыворотке крови при 

ожирении у детей и подростков. Обнаружено, что уровень 

адипонектина отрицательно коррелирует с окружностью та-

лии и ИМТ. У детей с ожирением и инсулинорезистентно-

стью (ИР) концентрация адипонектина в сыворотке крови 

ниже, чем у детей с нормальными показателями базального 

и постпрандиального инсулина и индексом ИР HOMA-IR. 

Обнаружены корреляции уровня адипонектина с показа-

телями ЛПНП и ТГ. Эти данные позволяют предположить, 

что снижение уровня адипонектина является связующим 

звеном между ожирением, ИР и атерогенными сдвигами в 

сыворотке крови уже в детском возрасте и может использо-

ваться как дополнительный биомаркер для выявления груп-

пы высокого риска развития осложнений, ассоциированных 

с ожирением [18]. 

А.Ф. Вербовой и соавт. (2014) приводят данные обсле-

дования женщин с гипотиреозом, у которых ИМТ соот-

ветствовал избыточной МТ. Было установлено снижение 

уровня адипонектина в сравнении с таковым в контрольных 

группах женщин в возрасте 20–40 лет и старше 40 лет [19]. 

Н.И. Вербовая и соавт. (2014) выявили существенное сни-

жение концентрации адипонектина у пациенток с гипоти-

реозом в сравнении с таковой в контроле. Указанные авто-

ры приводят данные о положительной корреляции уровня 

адипонектина с содержанием ЛПВП и отрицательной – с 

ОХС, ТГ, ЛПНП и коэффициентом атерогенности. Таким 

образом, снижение уровня адипонектина может играть роль 

в развитии атерогенной дислипидемии у больных гипоти-

реозом [20].

Адипонектин участвует в разных клеточных механиз-

мах антиатерогенной защиты. Когда агрессивные факторы 

(окисленные ЛПНП, химические вещества или механи-

ческое воздействие) повреждают эндотелиальный барьер, 

адипонектин накапливается в субэндотелиальном про-

странстве сосудистой стенки путем связывания с субэн-

дотелиальным коллагеном. Далее адипонектин проявляет 

антиатерогенные свойства в сосудистой стенке, подавляя 

связывание моноцитов с клетками эндотелия путем инги-

бирования экспрессии молекул адгезии VCAM-1, ICAM-1 

и Е-селектина вследствие подавления активации NF-kB. 

Адипонектин уменьшает также индуцированную фактора-

ми роста пролиферацию клеток гладкой мускулатуры со-

судистой стенки путем ингибирования процессинга МАР-

киназы [21]. 

Гипоадипонектинемия приводит к дисфункции эндоте-

лия [22] вследствие стимуляции продукции молекул адгезии 

в эндотелиальных клетках и пролиферации гладкомышечных 

клеток [23]. Освобождение оксида азота из эндотелия, вероят-

но, стимулируется связыванием адипонектина с рецепторами 

на поверхности эндотелия [24]. Оксид азота ингибирует агре-

гацию тромбоцитов, адгезию лейкоцитов к эндотелиальным 

клеткам и пролиферацию гладкомышечных клеток. В то же 

время уменьшается окислительный стресс в клетках эндоте-

лия. Все эти эффекты предотвращают негативное действие 

эндотелина на сердечно-сосудистую систему при эндотели-

альной дисфункции [25].

А.С. Осина (2010), изучая эндотелиальную дисфункцию у 

больных СД2, установила, что одной из причин дисфункции 

эндотелия является гипоадипонектинемия [26]. 

Низкий уровень адипонектина в последнее время рас-

сматривается как независимый предиктор развития раннего 

атеросклероза у пациентов с ожирением. Тем не менее при 

атеросклерозе эта взаимосвязь может стать слабее, особенно 

при наличии условий, вызывающих гипоксию (сердечная или 

почечная недостаточность). В некоторых исследованиях по-

казано, что высокие уровни адипонектина связаны с повы-

шением сердечно-сосудистой смертности у пациентов с ИБС 

[27]. Таким образом, гипоадипонектинемия может иметь кли-

ническое значение на ранних этапах атерогенеза, но на более 

поздних стадиях заболевания ее роль в качестве биомаркера 

остается спорной.

Некоторые исследователи объясняют высокие уровни 

адипонектина у пожилых пациентов с ИБС возможным вли-

янием других гормональных факторов. Так, S. Wannamethee и 

соавт. (2011) сделали вывод, что положительная корреляция 

между высокими плазменными концентрациями адипонек-

тина, риском развития ИБС и смертностью может быть (по 

крайней мере частично) опосредована повышением уровня 

мозгового натрийуретического пептида [28]. Возможно, не-

которое компенсаторное повышение уровня адипонектина у 

пациентов с длительными метаболическими нарушениями 

не сопровождается дополнительным протективным дей-

ствием, а лишь косвенно подтверждает тяжесть существую-

щих заболеваний.

Адипонектин способен также препятствовать образова-

нию свободных радикалов в культуре клеток эндотелия [29]. 

Как показали исследования in vitro и in vivo, адипонектин 

действует непосредственно на кардиомиоциты, защищая 

сердце от ишемии, гипертрофии, кардиомиопатии и систо-

лической дисфункции [30]. В частности, к кардиопротек-

тивным эффектам адипонектина относятся его способность 

подавлять апоптоз, оксидативный стресс и воспаление в 

кардиомиоцитах [31]. Т. Pischon и соавт. (2005) обследовали 

745 мужчин с СД2, не имевших ИБС на момент начала на-

блюдения. В течение 5 лет 89 из них был поставлен диагноз 

ИБС [32]. Установлено, что уровень адипонектина у этих 

пациентов имел обратную корреляцию с наличием у них 

ИБС независимо от приема ацетилсалициловой кислоты, 

семейного анамнеза по инфаркту миокарда, потребления 

алкоголя, использования инсулина, длительности СД, уров-

ня гликированного гемоглобина, ТГ, С-реактивного белка. 

Авторы заключают, что у мужчин с СД2 высокий уровень 

адипонектина снижает риск ИБС. Высказано предположе-

ние, что этот эффект может реализоваться воздействием на 

ЛПНП. 

В работе Н.В. Морковских (2010), посвященной изуче-

нию прогностических факторов риска развития сердечно-

сосудистых осложнений у пациентов с СД2, установлено 

снижение уровня адипонектина у мужчин с СД2, причем в 

большей степени – у больных, перенесших инфаркт миокарда 

и инсульт. Автор показал, что уровень адипонектина плазмы у 
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мужчин с диабетом является наиболее информативным про-

гностическим маркером риска развития сердечно-сосудистых 

осложнений [33]. 

Возможно участие гипоадипонектинемии в развитии 

гипертрофии левого желудочка (ЛЖ). Адипонектин мо-

жет способствовать ремоделированию кардиомиоцитов. 

Концентрическая гипертрофия миокарда и диастоличе-

ская дисфункция часто встречаются при СД, АГ и других 

заболеваниях. Низкий уровень адипонектина может вно-

сить вклад в развитие гипертрофии сердца, что предпо-

лагает возможность его использования для лечения этой 

патологии. Способность ослаблять степень гипертрофии 

может реализовываться стимуляцией сигнального пути, 

зависимого от АМФ-киназы в кардиомиоцитах. АМФ-

киназа – стресс-активируемая протеинкиназа, участвую-

щая в регуляции энергетического и метаболического го-

меостаза. Активность АМФ-киназы увеличивается при 

острых и хронических стрессах, например, при гипоксии, 

ишемии. Адипонектин способен стимулировать АМФ-

киназные пути в эндотелиальных клетках [34]. По данным 

Е.В. Митрошиной (2011), у мужчин с дебютом ожирения в 

пубертатном периоде при уровне адипонектина <10 мкг/

мл достоверно увеличивались масса миокарда (ММ) ЛЖ, 

а также индекс ММ ЛЖ относительно роста по сравнению 

с таковыми у людей с более высокими концентрациями 

адипонектина в крови. У юношей с пубертатным ожирени-

ем была выявлена обратная взаимосвязь между толщиной 

задней стенки ЛЖ и уровнем адипонектина [35]. Это под-

тверждается и результатами эксперимента, свидетельству-

ющими о том, что гипоадипонектинемия при нагрузке со-

провождается гипертрофией ЛЖ. Введение адипонектина 

предотвращало гипертрофию ЛЖ [36].

И.Ю. Капралова и соавт. (2014), изучив эхокардиогра-

фические показатели у больных гипотиреозом, выявили ги-

пертрофию ЛЖ и левого предсердия, диастолическую дис-

функцию и установили, что гипоадипонектинемия влияет на 

ремоделирование миокарда при этом заболевании [37]. 

Таким образом, адипонектин может играть значитель-

ную роль в развитии ИР, метаболического синдрома и СД2. 

Исходя из этого, ученые предполагают возможную роль ади-

понектина в предупреждении и лечении заболеваний, разви-

вающихся на основе ИР, в частности СД2. Одним из вариан-

тов подхода к терапии может быть создание и использование 

фармакологических препаратов, повышающих уровень цир-

кулирующего в крови адипонектина или действующих как 

агонисты рецепторов этого адипокина, что усиливает его 

протективное действие на организм.
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Обобщены данные о лечебных столах, применяемых у больных детей по 

результатам исследований выдающихся отечественных диетологов 

М.И. Певзнера, Ю.К. Полтевой, И.М. Воронцова, А.В. Мазурина, К.С. Ла-

додо и др. 

Ключевые слова: диетотерапия, дети, лечебные столы.

Рациональное питание играет ключевую роль в обеспече-

нии гармоничного развития детей, их устойчивости к 

воздействию инфекций и других неблагоприятных факто-

ров внешней среды. Роль лечебного питания при разных за-

болеваниях у больных детей неодинакова [8]. Лечебное пи-

тание в педиатрии – одно из основных звеньев общего ком-

плекса терапевтических воздействий. Групповая система 

лечебного питания с определенным числом диетических 

столов, разработанная основоположником диетологии и 

клинической гастроэнтерологии в СССР, одним из органи-

заторов Института питания в Москве профессором Мануи-

лом Исааковичем Певзнером (1872–1952), явилась значи-

тельным вкладом как в практику, так и в дело массовой про-

паганды и организации лечебного питания, в том числе – в 

педиатрии [6, 18].

Приходится отметить, что М.И. Певзнер посмертно был 

причислен к категории «врачей-убийц»... По этому делу был 

арестован заведующий отделом клиники лечебного питания 

Г.Л. Левин, из которого выбили показания, что он «…при-

менял при лечении больных колитом, гепатитом и гипер-

тонической болезнью порочную методику М.И. Певзнера, 

заключавшуюся в изолированном назначении этой катего-

рии больных только лечебного питания без сочетания его с 

рядом других весьма важных лечебных средств, как лекар-

ственных, так и физиотерапевтических»… «Порочная» ме-

тодика в нашей стране применялась, применяется и будет 

применяться.

Во всех медицинских и санаторно-курортных учреждени-

ях пользуются номерной системой диет. При сочетании 2 за-

болеваний у 1 больного, которому требуется диетическое пи-

тание, соблюдаются принципы обеих диет. Лечебные столы по 

М.И. Певзнеру с цифровыми обозначениями (15 диетических 

столов) и физиологические столы (№15 и №16) имеют свои 

характеристики: показания; целевое назначение; содержание 

диеты, определяемое ее химическим составом, набором про-

дуктов и характером кулинарной обработки; режим питания; 

перечень рекомендуемых и противопоказанных продуктов и 

блюд [14, 16, 17]. Показания к назначению диеты и виды па-

тологии представлены в табл. 1. 

В частности, целевое назначение отдельно выделяемой 

гипоаллергенной диеты, показанной при атопическом дер-

матите, бронхиальной астме и других аллергических забо-

леваниях [10], способствовало снижению антигенного воз-

действия пищи, аллергенность которой доказана, созданию 




