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ВВЕДЕНИЕ

Метаболический синдром (МС) — это комплекс сим-
птомов, характеризующийся сочетанием нарушений 
углеводного, липидного, пуринового обменов, а также 
артериальной гипертензией (АГ) [1].

Современное представление о МС сформировалось 
не сразу. На связь ожирения с повышением артериального 
давления (АД) и подагрой врачи обратили внимание еще 
много лет назад [2]. В дальнейшем представления о данном 
симптомокомплексе трансформировались. Лишь во вто-
рой половине ХХ в. было высказано предположение, что 
основными факторами развития этого состояния являют-
ся висцеральное (абдоминальное) ожирение и инсулино-
резистентность (ИР). А сам термин «метаболический син-
дром» предложили в 1981 г. M. Hanefeld и W. Leoonardt [2].

В течение последних двух десятков лет данная пато-
логия находится в фокусе интересов врачей различных 
специальностей, о чем свидетельствует значительный 
рост числа работ, посвященных данной теме начиная 
с 2000-х годов. Столь пристальное внимание связано с вы-
сокой распространенностью МС в мире, а также с выра-
женным негативным влиянием этого состояния на разви-
тие сахарного диабета (СД) 2 типа, сердечно-сосудистых 
заболеваний и смертность от них. Частота МС в популяции 
составляет 20–40% [3]. Данный симптомокомплекс чаще 
встречается у лиц среднего и старшего возраста и дости-
гает 30–40%. Наличие МС в 3–6 раз повышает риск разви-
тия СД 2 типа и АГ. Увеличение численности пациентов 
с этими заболеваниями приводит к росту затрат здраво-
охранения на их лечение, хотя профилактическая тера-
пия требует не меньших затрат.  Распространенность  АГ, 
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Метаболический синдром является симптомокомплексом, который имеет в своей основе висцеральное ожирение 
и  инсулинорезистентность. Его распространенность достаточно высока, что представляет большую проблему, так 
как данное состояние повышает риск развития сердечно-сосудистых заболеваний и смертности от них. Метаболи-
ческий синдром включает в себя, помимо абдоминального ожирения, артериальную гипертензию, нарушения угле-
водного, липидного и пуринового обменов. Висцеральная жировая ткань играет ключевую роль в формировании 
инсулинорезистентности и остальных компонентов метаболического синдрома. Это обусловлено тем, что абдоми-
нальный жир, в отличие от подкожного, синтезирует провоспалительные цитокины, а также адипокины — гормоны 
жировой ткани, которые участвуют в формировании резистентности к инсулину, влияют на углеводный, жировой 
обмен и сердечно-сосудистую систему. К ним относятся лептин, адипонектин, резистин, апелин и другие. Одни адипо-
кины оказывают неблагоприятное воздействие на метаболизм и повышают кардиоваскулярные риски, в то время как 
другие, напротив, действуют положительно. Учитывая их роль в развитии компонентов метаболического синдрома, 
обсуждаются возможности терапевтического влияния на гормоны жировой ткани для улучшения метаболических 
процессов и профилактики связанных с ним осложнений.
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Metabolic syndrome is a symptom complex that is based on visceral obesity and insulin resistance. Its prevalence is quite 
high, which is a big problem, since this condition increases the risk of developing cardiovascular diseases and mortality 
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по данным исследования ЭПОХА-АГ, за 19 лет увеличилась 
на 7,8% [4]. Количество пациентов с диабетом за послед-
ние 18 лет увеличилось на 2,5 млн, при этом основной 
прирост происходил за счет СД 2 типа [5]. Число больных 
СД 2 типа на 31.12.2017 г. составило 4,15 млн человек [6], 
а на 01.01.2019 г. — уже 4,24 млн [7].

Кроме того, МС также ассоциируется с такими прояв-
лениями, как снижение фильтрационной функции почек, 
микроальбуминурия, повышение жесткости артерий, ги-
пертрофия миокарда левого желудочка, диастолическая 
дисфункция и другие. Причем многие из этих нарушений 
проявляются независимо от наличия АГ. МС в настоящее 
время рассматривается как предстадия атеросклероза 
и СД 2 типа [3]. Наличие МС повышает вероятность разви-
тия ишемического инсульта. Отдельные компоненты МС 
описываются более чем у 70% больных, имеющих ишеми-
ческий инсульт. У пациентов старческого возраста с ишеми-
ческим инсультом в сочетании с МС наблюдались значимое 
повышение частоты удлинения интервала Q–T и более низ-
кие показатели артериального давления, что влияет на воз-
растание риска гипоперфузионных осложнений и развитие 
фатальных аритмий у таких пациентов [8]. Также отдельные 
компоненты МС, такие как ожирение и СД 2 типа, ухудшают 
прогноз при хронической сердечной недостаточности [9] 
и течение острого периода инфаркта миокарда, увеличи-
вая риск возникновения нарушений ритма [10].

В данной обзорной статье поиск информации прово-
дился в базах данных PubMed и eLIBRARY за последние 
10 лет по ключевым словам: ожирение, метаболический 
синдром, инсулинорезистентность, лептин, резистин, 
адипонектин, апелин.

ОЖИРЕНИЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Частота МС часто совпадает с частотой ожирения 
и СД 2 типа, который является одним из компонентов 
МС [11]. Тем не менее ожирение не всегда является сино-
нимом МС.  Есть так называемые метаболически здоро-
вые люди с ожирением, у которых достаточно высокий 
уровень чувствительности к инсулину и нет гипертонии, 
гиперлипидемии и других признаков МС. Эпидемиоло-
гические исследования показывают, что такие метабо-
лически здоровые лица могут составлять значительную 
часть среди пациентов с ожирением [12]. Однако не су-
ществует единых критериев метаболически здорового 
ожирения (МЗО), в связи с чем частота его отличается 
в разных исследованиях. По данным М.А. Бояриновой 
и соавт. (2016), частота МЗО составляет от 12 до 35% в за-
висимости от выбранных критериев. При этом отмечено, 
что с увеличением индекса массы тела (ИМТ) доля лиц 
с фенотипом МЗО снижалась по всем критериям. Это го-
ворит о том, что данное состояние наиболее характер-
но для лиц с меньшей выраженностью ожирения. Хотя 
МЗО отмечалось даже у пациентов с ожирением III сте-
пени [13]. Таким образом, изолированная оценка только 
ИМТ недостаточно информативна в плане прогноза ме-
таболических нарушений и риска сердечно-сосудистых 
заболеваний.

В качестве дополнительных антропометрических па-
раметров для оценки типа ожирения используют показа-
тель окружности талии (ОТ). Отмечено, что этот показа-
тель связан с неблагоприятными сердечно-сосудистыми 

событиями. У пациентов с фибрилляцией предсердий 
увеличение значения ОТ сопровождается увеличением 
размера левого предсердия и частоты гипертрофии ле-
вого желудочка, а также частоты пароксизмов [14].

Увеличение показателя ОТ свидетельствует о распре-
делении жировой ткани по висцеральному (абдоминаль-
ному) типу. Именно этот тип ожирения является основ-
ным компонентом МС.

КРИТЕРИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

В настоящее время для постановки диагноза «метабо-
лический синдром» необходим 1 основной критерий — 
висцеральное ожирение (ОТ у женщин более 80  см 
и у мужчин более 94 см) и 2 дополнительных [1]:
• уровень АД >140 и 90 мм рт.ст. или лечение антиги-

пертензивными препаратами;
• повышение уровня триглицеридов (≥1,7 ммоль/л);
• снижение уровня холестерина липопротеинов высо-

кой плотности (<1,0 ммоль/л у мужчин; <1,2 ммоль/л 
у женщин);

• повышение уровня холестерина липопротеинов низ-
кой плотности >3,0 ммоль/л;

• нарушения углеводного обмена (нарушенная толе-
рантность к глюкозе, или нарушение гликемии нато-
щак, или СД 2 типа).
Связующим звеном всех указанных проявлений яв-

ляется ИР, которая посредством ряда механизмов повы-
шает тонус сосудов, стимулирует пролиферацию глад-
комышечных клеток сосудов, способствует развитию 
дислипидемии. Все это приводит к развитию сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Висцеральное ожирение не случайно выделяют как 
основной критерий постановки диагноза МС. Именно 
оно является мощным фактором риска метаболических 
нарушений и приводит к развитию ИР и компенсаторной 
гиперинсулинемии. В организме человека существуют два 
вида белой жировой ткани: висцеральная и подкожная. 
Сами адипоциты, даже в пределах одной жировой подуш-
ки, также могут быть неоднородны по своей природе как 
генетически, так и метаболически [15–17]. Абдоминальный 
жир имеет некоторые особенности, которые приводят 
к формированию ИР, в то время как накопление подкож-
ного жира, напротив, не приводит к метаболическим нару-
шениям и может даже быть защитным от МС [18, 19]. При 
абдоминальном — метаболически неблагополучном  — 
варианте ожирения наблюдаются гипертрофия адипо-
цитов висцеральной жировой ткани и ее инфильтрация 
макрофагами и лимфоцитами с увеличением синтеза про-
воспалительных цитокинов, а также ряда вазоконстрик-
торных и прокоагуляционных соединений, вносящих 
вклад в формирование дисфункции эндотелия и последу-
ющее ремоделирование сердечно-сосудистой системы. 
Кроме того, в гипертрофированных адипоцитах происхо-
дит усиленный липолиз, который приводит к массивному 
поступлению свободных жирных кислот в кровоток, экто-
пическому депонированию жира, хроническому воспале-
нию и ИР [20]. Абдоминальный жир является гормонально 
активным. Известно, что висцеральная жировая ткань вы-
рабатывает множество различных биологически активных 
веществ, которые получили название адипокинов. Эти 
адипокины играют важную роль в формировании ИР.
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Тот факт, что патологическое изменение содержания 
адипокинов при МС обусловлено именно ожирением, 
а не другими компонентами МС, подтверждают результаты 
исследования Farooq R. еt al. (2017). Авторами обнаружены 
более выраженные нарушения уровней лептина, резисти-
на и адипонектина у пациентов с ожирением по сравнению 
с пациентами, имеющими только СД 2 типа [21].

Многочисленные исследования последних лет позво-
лили выдвинуть гипотезу, что адипокины — лептин, рези-
стин, адипонектин и другие — являются возможным связу-
ющим звеном между ожирением и другими компонентами 
МС и могут способствовать возникновению таких ассоци-
ированных с ожирением проблем, как дислипидемия, ИР 
и атеросклероз. Высокая частота сердечно-сосудистых 
заболеваний при МС и ее сочетания с висцеральным ожи-
рением также может быть связана с изменением секреции 
адипокинов. Кроме того, нарушение выработки этих адипо-
кинов избыточным количеством висцерального жира спо-
собствует провоспалительному состоянию [22].

ЛЕПТИН

Этот адипокин является одним из наиболее изученных. 
В настоящее время общеизвестной является связь гипер-
лептинемии с ожирением. Это подтверждают исследова-
ния как отечественных, так и зарубежных авторов [23–25]. 
При ожирении отмечаются более высокие уровни лептина 
по сравнению с лицами без ожирения, причем содержание 
этого адипокина прямо коррелирует с выраженностью 
ожирения и ИМТ как у мужчин, так и у женщин [23–25], 
а также с гипертрофией подкожных адипоцитов [26].

Основная роль лептина в организме — контроль по-
требления пищи. При этом от режима и характера пи-
тания содержание этого адипокина тоже зависит: при 
потреблении пищи, богатой жирами, уровень лептина 
увеличивается, а уменьшается — при голодании [27] 
и применении омега-3-полиненасыщенных жирных кис-
лот [28]. Ранее было обнаружено, что мыши и люди, 
имеющие мутации лептина и его рецепторов, страдают 
гиперфагией и выраженным ожирением [29, 30]. Лече-
ние рекомбинантным лептином в этом случае приво-
дило к улучшению состояния. Однако при других фор-
мах ожирения эффект лептина снижен, что указывает 
на резистентность к этому адипокину больных ожирени-
ем [30, 31]. Одним из факторов, влияющих на централь-
ную резистентность к лептину, является аутосупрессия, 
посредством которой лептин стимулирует экспрессию 
супрессора передачи сигналов цитокинов-3 (SOCS-3), 
который ингибирует передачу сигналов лептина. Повы-
шенная экспрессия SOCS-3 в ответ на лептин может быть 
основной причиной нечувствительности к лептину [27].

Позже было выявлено, что стресс влияет на секрецию 
лептина. В исследованиях на животных обнаружено, что 
в группах «Стресс» и «Ожирение+стресс» уровень лепти-
на достоверно снижался, при этом в группе «Ожирение» 
его уровень был повышенным. Авторы считают, что сни-
женное содержание лептина в крови при хроническом 
стрессе может быть фактором, приводящим к наруше-
нию пищевого поведения [32].

Помимо связи с ИМТ, наблюдаются также ассоциации 
гиперлептинемии с резистентностью к инсулину и гипе-
ринсулинемией [24, 33], что позволяет предположить, 

что высокое содержание лептина является предиктором 
развития ИР и других метаболических нарушений у па-
циентов с ожирением [24]. Так, гиперлептинемия наблю-
дается при СД  2  типа и вносит вклад в развитие этого 
заболевания [34, 35]. Использование лептина в качестве 
терапевтической мишени при лечении СД 2 типа в насто-
ящее время обсуждается. Отмечено, что снижение этого 
адипокина происходит в результате применения ингиби-
торов SGLT-2 [36].

Лептин вносит определенный вклад в развитие АГ. 
Отмечается его более высокий уровень у пациентов с АГ 
по сравнению с нормотензивными лицами [33, 37]. Воз-
можно, это связано с тем, что лептин может увеличивать 
избыточную жесткость сосудов, внося вклад в патогенез 
АГ и поражение органов-мишеней [38]. У женщин с АГ 
и ожирением отмечен рост уровня лептина по мере уве-
личения степени диастолической дисфункции левого 
желудочка [39]. Кроме того, гиперлептинемия уже у мо-
лодых пациентов с ожирением оказывает влияние на ре-
моделирование миокарда [23].

Лептин связан и с другими сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями. Отмечена связь высоких уровней 
лептина с частотой пароксизмов у пациентов с фибрил-
ляцией предсердий: гиперлептинемия более 8,7 мг/мл 
и ОТ более 80 см увеличивали риск повторных пароксиз-
мов. Также авторами отмечено, что в группе пациентов 
с повторными пароксизмами уровень лептина был выше, 
чем в пациентов без них [14]. У пациентов с острым ин-
фарктом миокарда концентрация лептина была прямо 
связана с уровнем тропонинов. Авторы рассматривают 
гиперлептинемию как дополнительный фактор постин-
фарктного ремоделирования миокарда [40].

Таким образом, лептин является адипокином, кото-
рый оказывает влияние на развитие ИР, нарушений угле-
водного обмена, АГ и тем самым вносит существенный 
вклад в формирование МС. 

АДИПОНЕКТИН

Этот секретируемый адипоцитами пептид являет-
ся основным связующим звеном между ожирением, ИР 
и воспалением [41].

Основными рецепторами к адипонектину являются 
AdipoR-1 и AdipoR-2. AdipoR-1 располагается в основном 
в мышечной ткани, коже и подкожной жировой клетчатке. 
Он имеет сродство в большей степени к глобулярному до-
мену адипонектина и в меньшей степени — к целой моле-
куле этого адипокина. AdipoR-2 расположен в печени и мо-
жет связываться как с целой молекулой адипонектина, так 
и с расщепленной [41, 42]. Ген адипонектина локализуется 
на участке хромосомы 3q27. Данный участок ассоциирует-
ся с высоким риском развития ожирения и неблагоприят-
ным метаболическим фенотипом [43]. Была показана связь 
мутаций и полиморфных вариантов этого гена с различ-
ными метаболическими отклонениями, а также с риском 
кардиоваскулярной патологии. Так, например, в популяции 
арабов Туниса обнаружена значимая связь 6 полиморфиз-
мов гена ADIPOQ с развитием СД 2 типа [44].

Адипонектин является одним из немногих ади-
покинов, оказывающих положительное влияние 
на метаболизм. Он обладает антиатерогенным и карди-
опротективным действиями. Этот гормон увеличивает 
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чувствительность к инсулину, а также выживаемость 
и функциональность бета-клеток поджелудочной желе-
зы. Адипонектин снижает ИР через два атипичных се-
мимембранных рецептора. В мышцах адипонектин дей-
ствует через AdipoR1, активируя 5’АМФ-активируемую 
протеинкиназу (AMPK); в печени адипонектин действует 
как на AdipoR1, так и на AdipoR2, подавляя выработку 
глюкозы в печени [45, 46]. 

Адипонектин оказывает непосредственное положи-
тельное влияние на жировую ткань: приводит к увеличе-
нию плотности митохондрий, уменьшению размера ади-
поцитов и усилению транскрипции факторов, связанных 
с эффективной этерификацией свободных жирных кис-
лот. Также этот адипокин оказывает защитное действие 
в отношении развития МС, что было показано в опытах 
на мышах с синдромом поликистозных яичников [47].

Протективное действие адипонектина на метаболизм 
и чувствительность к инсулину объясняется его противо-
воспалительным действием. В этом случае эффект ади-
понектина противоположен лептину. Лептин повышает 
концентрацию воспалительных адипокинов: фактора не-
кроза опухоли-α и интерлейкина-6, усиливая ИР и увели-
чивая риск развития СД 2 типа. Адипонектин, напротив, 
снижает экспрессию и высвобождение этих медиаторов 
воспаления и предотвращает развитие метаболических 
расстройств [48–50]. В связи с этим лептин и адипонектин 
могут быть маркерами активности воспалительного про-
цесса в жировой ткани и использоваться при прогнози-
ровании развития и тяжести метаболических нарушений 
при различных заболеваниях [51]. Так, например, повы-
шение уровня лептина у больных бронхиальной астмой 
может служить фактором риска развития нарушений угле-
водного обмена, а снижение уровня адипонектина — фак-
тором прогрессирования дислипидемии [51].

Снижение уровня адипонектина связано с развитием 
ряда заболеваний: ожирения, атеросклероза, ишемиче-
ской болезни сердца и СД 2 типа [41, 21]. Отечествен-
ными и зарубежными авторами продемонстрировано 
значимое снижение содержания адипонектина при ожи-
рении и СД 2 типа, а также связь гипоадипонектинемии 
с ИР [25, 34, 52–54]. Предполагается, что уровни адипоне-
ктина в сыворотке крови могут быть независимым фак-
тором риска прогрессирования предиабета и развития 
СД 2 типа [53], а также маркером ИР [54]. Хотя, по неко-
торым данным, гипоадипонектинемия, наблюдаемая 
при ожирении, не участвует в развитии СД 2 типа. Авто-
ры делают такой вывод после обследования подростков 
с СД 2 типа, так как уровни адипонектина не различались 
у подростков с ожирением в сочетании с СД 2 типа и без 
диабета [55].

Свое кардиопротективное действие адипонектин 
оказывает также посредством стимуляции фосфорили-
рования и активации АМФ(аденозинмонофосфат)-кина-
зы, оказывая при этом прямое воздействие на эндотелий 
сосудов, уменьшая воспалительную реакцию на меха-
ническое повреждение и усиливая защиту эндотелия 
в случаях дефицита аполипопротеина Е [41]. Кроме того, 
адипонектин оказывает значимое влияние на липидный 
обмен. Он повышает уровень липопротеинов высокой 
плотности и снижает уровень триглицеридов. Имеются 
данные об ассоциации низкого уровня адипонектина 
с нарушениями липидного обмена у лиц с ожирением 

и СД 2 типа [34, 52], что свидетельствует об антиатеро-
генном действии этого адипокина [51].

Гипоадипонектинемия, напротив, связана с развити-
ем кардиоваскулярной патологии и повышением сердеч-
но-сосудистого риска. Так, согласно данным Л.В.  Родио-
новой (2017), у пациентов с АГ содержание адипонектина 
значимо ниже, чем у пациентов без АГ [37]. Кроме того, 
авторы выявили обратную ассоциацию между содер-
жанием адипонектина и курением. То есть имеется за-
висимость между интенсивностью курения и утратой 
способности жировой ткани к синтезу такого кардиопро-
тективного адипокина, как адипонектин [37], что вносит 
определенный вклад в повышение кардиоваскулярного 
риска у курящих пациентов. Отмечено, что концентра-
ция адипонектина при остром инфаркте миокарда об-
ратно связана с уровнем тропонинов в крови. Возмож-
но, защитные свойства этого адипокина уменьшаются 
при тяжелом, распространенном инфаркте миокарда. 
 Также в остром периоде инфаркта миокарда отмечена 
обратная ассоциация адипонектина с индексом HOMA-IR 
и уровнем глюкозы [40]. Гипоадипонектинемия связана 
с диастолической дисфункцией, которая довольно часто 
наблюдается при ожирении. По данным Н.Н. Кириченко 
(2019), развитие диастолической функции сопровожда-
ется снижением адипонектина [39].

Таким образом, гипоадипонектинемия имеет нега-
тивные последствия в отношении развития МС и свя-
занных с ним нарушений, а также сердечно-сосудистых 
заболеваний. Кроме того, более высокое содержание 
адипонектина связано с лучшим гликемическим контро-
лем. Возможно, терапевтические меры, направленные 
на повышение его уровня, будут полезны для улучше-
ния контроля СД 2 типа [54]. Повысить содержание это-
го адипокина можно путем  коррекции образа жизни. 
Концентрация адипонектина у пациентов с ожирением 
повышается за счет снижения веса как у пациентов с СД 
2 типа, так и без него, а также сопровождается снижени-
ем провоспалительных факторов. Изменение характера 
питания, такое как потребление рыбы, употребление до-
бавок омега-3-полиненасыщенных жирных кислот [28], 
соблюдение средиземноморской диеты и потребление 
кофе, способствуют повышению уровня адипонекти-
на. Ряд препаратов оказывает влияние на увеличение 
уровня этого гормона. К ним относятся: глимепирид [21], 
глитазоны и производные фиброевой кислоты (фенофи-
брат) [41], ингибиторы SGLT-2 [36]. Антигипертензивные 
препараты также могут повышать содержание адипоне-
ктина. К таким препаратам относятся ингибиторы анги-
отензинпревращающего фермента (АПФ) и блокаторы 
рецепторов ангиотензина (БРА) [41]. Не все препараты 
имеют одинаковый эффект в отношении роста уровня 
этого адипокина. Так, например, азилсартан медоксо-
мил вызывал более значимое повышение адипонектина 
по сравнению с другими БРА (лозартаном, валсартаном 
и телмисартаном), а также ингибиторами АПФ [56, 57].

РЕЗИСТИН

Свое название он получил за способность вызывать 
ИР у мышей, у которых он вырабатывается адипоцита-
ми висцеральной жировой ткани. У человека в неко-
торых работах также было показано прогностическое 
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 значение резистина в отношении СД 2 типа [58, 59] и его 
повышение при ожирении и диабете [33, 34]. Однако нет 
однозначного мнения в отношении механизмов такого 
влияния. У людей резистин вырабатывается макрофага-
ми, что позволяет предположить, что этот гормон и его 
эффекты связаны с воспалением [60, 61]. Есть данные, что 
олигомерная форма резистина у людей стимулирует вы-
работку провоспалительных цитокинов [62].

В ряде исследований была продемонстрирована ас-
социация резистина с кардиоваскулярной патологией. 
Показано, что у пациентов с СД 2 типа резистин являет-
ся предиктором серьезных сердечно-сосудистых собы-
тий и смертности от всех причин [63]. Резистин участвует 
в процессе развития атеросклероза [64]. Это происходит 
посредством влияния на эндотелий сосудов. Он увеличи-
вает пролиферацию и миграцию эндотелиальных и глад-
комышечных клеток сосудов и увеличивает проницае-
мость эндотелия [65]. Это подтверждается тем, что уровень 
резистина связан с рецидивирующими коронарными 
событиями у пациентов после госпитализации по поводу 
острого коронарного синдрома [66]. Аналогичные резуль-
таты получены и отечественными авторами. В исследова-
нии А.З. Авсараговой (2019) показано, что гиперрезисти-
немия более 8,5 нг/мл является фактором риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений в отдаленном периоде 
после перенесенного острого коронарного синдрома, со-
провождавшегося стентированием [67].

Некоторые клинические исследования показали, что 
уровни циркулирующего резистина связаны с АГ [68]. 
Отмечено, что содержание резистина выше у пациентов 
с АГ. При этом уровень этого адипокина увеличивался 
при наличии такого фактора сердечно-сосудистого ри-
ска, как курение. Этот феномен наблюдался не только 
у лиц с АГ, но и у курящих контрольной группы [37]. Также 
резистин участвует в ремоделировании миокарда у мо-
лодых пациентов с ожирением [23].

Таким образом, несмотря на неоднозначность роли 
резистина в развитии ИР, исследования последних лет 
показали связь этого адипокина с отдельными компо-
нентами МС: ожирением, СД 2 типа, АГ, а также сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями.

АПЕЛИН

Этот адипокин является относительно малоизучен-
ным. Отмечено, что его уровень увеличивается при ожи-
рении и связан непосредственно с висцеральным типом 
распределения жировой ткани. Обнаружено, что концен-
трация апелина плазмы достоверно повышается при уве-
личении степени абдоминального ожирения и при этом 
прямо коррелирует с ОТ и отношением ОТ к окружности 
бедер (ОТ/ОБ) [69]. Высокое содержание апелина зареги-
стрировано также при ожирении в сочетании с гиперин-
сулинемией [70]. Повышение уровня этого пептида при 
СД 2 типа отмечено в нескольких исследованиях [71–73]. 
Причем Habchi M. et al. (2014) продемонстрировали по-
вышение уровня апелина при СД как 1, так и 2 типа. При 
этом рост уровня апелина при СД 1 типа был выше, чем 
при СД 2 типа. Это может свидетельствовать о том, что 
содержание апелина определяется не только наличием 
ожирения. Также показано, что у пациентов с СД 2 типа 
данный адипокин отрицательно коррелирует с уровнем 

гликозилированного гемоглобина. Это может указывать 
на участие апелина в гликемическом балансе и его влия-
ние на чувствительность к инсулину [71].

Помимо влияния на углеводный обмен, апелин вно-
сит определенный вклад в развитие АГ. Так, уровень это-
го гормона при ожирении ниже у лиц с АГ по сравнению 
с нормотензивными пациентами. Концентрация апелина 
изменяется в зависимости от степени АГ. В исследовании 
А.В. Федоровой, Т.Н. Пановой (2015) концентрация апе-
лина в плазме была выше при 2 степени АГ по сравне-
нию 1 степенью, однако при 3 степени она снижалась. 
Вероятно, это объясняется срывом защитных механиз-
мов [74]. Аналогичные результаты получили С.М. Коваль, 
К.О. Юшко (2014). Авторы показали снижение уровня апе-
лина у пациентов с сочетанием АГ и СД 2 типа по сравне-
нию с группой пациентов без АГ. При этом выраженность 
снижения уровня апелина ассоциировалась с продолжи-
тельностью гипертензии и величиной диастолического 
артериального давления. Возможно, это свидетельствует 
об истощении продукции этого адипокина при длитель-
ном течении заболевания. Зависимость уровня апелина 
от величины диастолического артериального давления, 
по мнению авторов, свидетельствует о наличии у этого 
пептида вазодилатационного эффекта [75]. По данным 
метаанализа, снижение уровня циркулирующего апели-
на в значительной степени связано с повышенным ри-
ском АГ [76]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Патогенез МС сложен и не до конца ясен. Тем не ме-
нее можно утверждать, что гормональная активность 
абдоминальной жировой ткани играет важную роль 
в развитии главного связующего звена всех компонентов 
МС — резистентности к инсулину. Помимо этого, адипо-
кины участвуют в формировании и других компонентов 
этого симптомокомплекса — АГ, СД 2 типа и дислипи-
демии. Эти данные свидетельствуют о перспективности 
терапевтического воздействия на гормоны жировой 
ткани с целью уменьшения метаболических нарушений. 
В настоящее время обнаружено влияние некоторых 
препаратов на уровни лептина и адипонектина. Однако 
алгоритмов использования адипокинов в качестве тера-
певтических целей на данный момент не сформировано, 
что требует дополнительных исследований.
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