
◆ Педиатр. 2019. Т. 10. Вып. 2 / Pediatrician (St. Petersburg). 2019;10(2)  eISSN 2587-6252 

ОБЗОРЫ / REVIEWS 83

БИОЛОГИЧЕСКАЯ И ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ АДИПОНЕКТИНА
© Ю.В. Петренко 1, К.С. Герасимова 2, В.П. Новикова 1

1 ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» Минздрава России;
2 ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» 
Минздрава России, Санкт-Петербург
Для цитирования: Петренко Ю.В., Герасимова К.С., Новикова В.П. Биологическая и патофизиологическая значимость адипонек-
тина // Педиатр. – 2019. – Т. 10. – № 2. – С. 83–87. https://doi.org/10.17816/PED10283-87
Поступила: 18.02.2019 Одобрена: 12.03.2019 Принята к печати: 22.04.2019

Жировая ткань в настоящее время признана важным эндокринным органом, способным продуцировать большое 
количество эндокринных факторов, которые регулируют широкий спектр физиологических функций. Проведен 
поиск литературы, посвященной биологической значимости и роли адипонектина — гормона, вырабатываемого 
белой жировой тканью. Адипонектин был независимо выделен несколькими группами ученых более 20 лет 
назад. У человека этот белок кодируется геном ADIPOQ. Рецепторы к адипонектину имеют печень, сердце, 
β-клетки поджелудочной железы, почки, мышечные и многие другие типы клеток в различных тканях. Концен-
трация данного адипокина в крови зависит от индекса массы тела. Снижение уровня адипонектина приводит 
к ожирению, развитию гестационных осложнений у беременных, высокому риску развития сахарного диа-
бета второго типа, ишемической болезни сердца. Его повышенная концентрация в плазме крови определяет 
противовоспалительные, антиатерогенные, антипролиферативные и онкозащитные свойства. Адипонектин по-
давляет глюконеогенез печени, ингибируя гены, участвующие в выработке глюкозы. Таким образом, у людей 
с7ожирением уровень адипонектина в крови ниже, чем у людей с нормальным весом. Противовоспалительные 
и антиапоптотические свойства адипонектина обеспечивают защиту сосудов, сердца, легких и толстой кишки. 
Адипонектин, обильно секретируемый адипоцитами, проявляет широкий спектр биологической активности, 
улучшает чувствительность к инсулину в основных тканях-мишенях инсулина, модулирует воспалительные 
реакции и играет решающую роль в регуляции энергетического обмена.
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Adipose tissue is now recognized as an important endocrine organ that secretes numerous protein hormones, 
including leptin, adiponectin, and resistin. Adiponectin is a hormone that is produced by white adipose tissue. 
Adiponectin has been isolated independently by several groups of scientists. In humans, this protein is encoded by 
the ADIPOQ gene. Adiponectin receptors are widely distributed in many organs and tissues including liver, heart, 
pancreas, kidneys, muscles and many other cell types. A serum concentration of adipocin correlates with body 
mass index (BMI). Decreased level of adiponectin leads to obesity, the development of gestational complications 
in pregnant women, as well as a high risk of diabetes mellitus development and atherosclerosis. A high concen-
tration of this hormone has anti-inflammatory, antiatherogenic, antiproliferative and cancer-defense mechanisms. 
Adiponectin strongly suppresses hepatic gluconeogenesis by inhibiting genes involved in glucose production. Obese 
people have lower blood levels of adiponectin than normal weight individuals. Adiponectin’s anti-inflammatory 
and anti-apoptotic properties result in protection of the blood vessels, heart, lungs, and colon. Adiponectin, an 
abundant adipocyte-secreted factor with a wide-range of biological activities, improves insulin sensitivity in insulin 
target tissues, modulates inflammatory responses, and plays a crucial role in the regulation of energy metabolism.
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В течение последних 20 лет было доказано, 
что жировая ткань является не только органом, 

предназначенным для «хранения» неактивной 
и неиспользуемой энергии, но и гормонопродуци-
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рующей тканью [7]. Клетки жировой ткани — ади-
поциты — участвует в регуляции энергетического 
постоянства внутренней среды организма через 
секрецию специальных белков — адипокинов: 
лептина, резистина, ФНО-α, адипонектина и др. 
На сегодняшний день известно более 50 адипоки-
нов, разнообразных по своей структуре и выпол-
няющих различные функции в организме [7, 9].

Следует отметить особую роль такого адипоки-
на, как адипонектин, также именуемого AdipoQ, 
ACRP30, apM1, gbp28. Он был открыт в 1995–
1996 гг. сразу несколькими независимыми груп-
пами ученых [23].

Адипонектин — полипептид, состоящий из 244 ами-
нокислот, который синтезируется и выделяется ис-
ключительно жировой тканью. В кровотоке цирку-
лирует по меньшей мере в виде трех форм (тример, 
гексамер и высокомолекулярная изоформа) [19]. 
В среднем уровень адипонектина в крови состав-
ляет 5–20 мг/мл. Концентрация в плазме крови при-
мерно 0,01 % от общего белка плазмы [20].

Адипонектин связывается с клеточными рецеп-
торами AdipoR 1 и AdipoR 2. Первый находится 
преимущественно в поперечно-полосатой мускула-
туре, действует как высокоаффинный рецептор для 
трехмерного адипонектина и как низкоаффинный 
для высокомолекулярной формы адипонектина [13]. 
AdipoR2 расположен в печени и эндотелиальных 
клетках, функционирует как низкоаффинный ре-
цептор для высокомолекулярного изомера [19].

Ряд исследователей доказал, что некоторые 
гормоны и цитокины, такие как глюкокортикосте-
роиды (ГКС), интерлейкин-6 (ИЛ-6), пролактин, 
тестостерон, фактор некроза опухолей-α (ФНО-α) 
и энергетические субстраты — циклический аде-
нозинмонофосфат (цАМФ), тормозят экспрессию 
гена адипонектина [24, 30]. Доказано, что гормон 
роста и инсулиноподобный фактор роста-1, а так-
же ряд продуктов питания, например, белок сои, 
линолевая кислота, рыбий жир способствуют се-
креции адипонектина [7, 11].

Говоря об основном биологическом действии 
адипонектина, стоит отметить его направленность 
на инициацию систем, обеспечивающих поступле-
ние в кровоток энергетических субстратов, таких 
как жирные кислоты и глюкоза [1, 13]. Физиологи-
ческая роль адипонектина полностью не изучена, 
но на данный момент известно, что он обладает 
антиатерогенным эффектом, противовоспалитель-
ными свойствами, регулирует метаболизм липо-
протеинов, богатых триглицеридами [7].

Немаловажную роль в развитии ожирения 
играют адипокины. Отмечено уменьшение секре-
ции адипонектина при ожирении и, напротив, его 

значительное увеличение при истощении, что вы-
глядит парадоксально, поскольку по мере увели-
чения подкожной жировой клетчатки возрастает 
число адипоцитов, при этом уменьшается коли-
чество вырабатываемого ими адипонектина [15]. 
Y. Matsuzawa et al. доказали, что секреция адипо-
нектина снижается при ожирении, в том числе аб-
доминальном, что предположительно обусловлено 
выработкой ингибиторов экспрессии адипонекти-
нов клетками жировой ткани [4, 16].

Уменьшение массы тела — один из эффектив-
ных способов повышения концентрации адипонек-
тина в плазме. Уровень этого гормона при голода-
нии и снижении массы при условии соблюдения 
низкокалорийной диеты у больных с ожирением 
повышается, при этом дополнительные занятия 
спортом также способствуют увеличению плазмен-
ной концентрации адипонектина [17, 29].

Изучается влияние адипонектина на процессы 
развития беременности. Он играет значительную 
роль в формировании нормальной беременности 
и развитии гестационных осложнений. Например, 
при преэклампсии в плазме крови резко повы-
шается уровень адипонектина [10]. Снижение его 
уровня у беременных отмечается при избыточной 
массе тела и выступает признаком угрозы геста-
ционного сахарного диабета [25].

Адипонектин оказывает влияние на чувстви-
тельность к инсулину. Установлено, что снижение 
его содержания в плазме крови предшествует фор-
мированию инсулинорезистентности. По результа-
там исследований также известно, что высокий 
уровень адипонектина связан с более низким ри-
ском развития сахарного диабета второго типа [18].

Адипонектин способен формировать анти-
атерогенный и противовоспалительный эффекты, 
поскольку является эндогенным ангиопротекто-
ром [27]. Одно из его свойств заключается в бы-
стром накоплении в субэндотелиальном простран-
стве при повреждении сосудистой стенки, что 
препятствует экспрессии молекул адгезии и пре-
вращению макрофагов в пенистые клетки. Адипо-
нектин тормозит секрецию ФНО-α и тем самым 
подавляет развитие системного воспаления [8].

В исследовании M. Furuhashi et al. описан рас-
пад адипонектина в коронарных артериях. Дан-
ное явление авторы расценивают как механизм 
профилактики повреждения сосудов миокарда. 
Существует мнение, что уменьшение количества 
адипонектина в плазме крови служит фактором 
риска развития атеросклероза коронарных сосудов. 
По результатам эксперимента введение экзогенно-
го адипонектина способствовало подавлению при-
знаков атеросклероза [12].
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Установлено, что адипонектин вызывает умень-
шение стеатогепатоза [19, 21]. На ранних стадиях 
жировой болезни печени данный адипокин за счет 
уменьшения выработки ФНО-α вносит свой в клад 
в защиту от прогрессирования процесса и форми-
рования фиброза [5].

Отмечается, что уровень адипонектина имеет 
отрицательную связь со скоростью клубочковой 
фильтрации и повышен у пациентов с альбумину-
рией [2]. Низкое содержание адипонектина приво-
дит к возникновению диабетической нефропатии 
у больных сахарным диабетом [3]. В ходе экспе-
римента установлено, что адипонектин способству-
ет восстановлению поврежденных подоцитов [22]. 
Однако в исследовании С.А. Савельевой и др. 
низкое содержание адипонектина в плазме крови 
отмечалось у пациентов без признаков диабетиче-
ской нефропатии либо на ее начальных стадиях, 
при этом повышение его уровня наблюдалось при 
прогрессировании поражения почек и появлении 
протеинурии [3].

Известно, что адипонектин обладает антипро-
лиферативным и онкозащитным свойствами [14]. 
При его недостаточности больного следует отнести 
в группу риска развития онкологического заболе-
вания. Большое количество случаев возникнове-
ния злокачественных новообразований различной 
локализации у людей с ожирением, главным обра-
зом колоректального рака, рака молочной железы, 
объясняется снижением секреции адипонектина 
при избыточной массе тела [6, 26]. Более ран-
нее метастазирование рака при ожирении так-
же вызывается недостаточностью адипонектина. 
D. Barb et al. установили, что опухолевые клетки 
обладают рецепторами к адипонектину, а посколь-
ку адипонектин тормозит ангиогенез и пролифера-
цию клеток, это позволяет осуществлять защиту 
от канцерогенеза [6].

Ученые Юго-Западного медицинского центра 
Техасского университета сделали открытие, благо-
даря которому установлено, что адипонектин спо-
собен влиять на выживаемость клеток и на многие 
биологические системы в целом. Чтобы опреде-
лить весь спектр разностороннего воздействия ади-
понектина, ученые использовали модели индуциро-
ванного апоптоза β-клеток поджелудочной железы 
и кардиомиоцитов. Основная задача исследования 
состояла в мониторинге активности гормона в мо-
мент взаимодействия со специфическим набором 
липидов — церамидами. Было выяснено, что вве-
дение адипонектина в клетки приводит к преобра-
зованию церамидов. Они, в свою очередь, вместо 
разрушения клеток способствуют их выживаемо-
сти, подавляя запрограммированную гибель [28].

На данный момент удалось синтезировать аго-
нисты рецепторов AdipoR 1 и AdipoR 2 (AdipoRon) 
для перорального применения. Препараты про-
верили в эксперименте на мышах: у генетически 
тучных мышей, получавших диету с высоким со-
держанием жиров, отмечалось улучшение рези-
стентности к инсулину и непереносимости глю-
козы [23].

Таким образом, адипонектин, обильно секрети-
руемый адипоцитами, представляет собой фактор 
с широким спектром биологической активности, 
улучшает чувствительность к инсулину в основ-
ных тканях-мишенях, модулирует воспалитель-
ные реакции, пролиферацию и апоптоз, а также 
играет решающую роль в регуляции энергети-
ческого обмена. В использовании адипонектина 
в клинической практике заинтересованы многие 
специалисты: акушеры-гинекологи, гастроэнтеро-
логи, кардиологи, нефрологи, онкологи, педиатры, 
эндокринологи и врачи многих других специаль-
ностей.
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