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Основные положения
• В данном обзоре литературы представлена актуальная информация о связи окситоцина и 

сердечно-сосудистой системы. Помимо известного действия окситоцин участвует в регуляции и 
непосредственно синтезируется в сердечно-сосудистой системе. Данный факт свидетельствует о 
том, что изучение окситоцина как гормона сердечно-сосудистой системы крайне важно, так как 
при помощи данного пептида в дальнейшем могут быть разработаны механизмы борьбы с пато-
логией сердечно-сосудистой системы.
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Резюме

Окситоцин синтезируется в эндотелиальных клетках сердечно-сосудистой 
системы и осуществляет воздействие путем связывания с окситоциновыми 
рецепторами. Доказано воздействие окситоцина на тонус сосудистой стенки, 
артериальное давление, рост и ремоделирование сосудов, а также участие в 
сердечно-сосудистой регуляции. Хорошо изучено благоприятное влияние 
окситоцина на размер инфаркта и сократительную функцию сердца при ре-
перфузии. Механизмы этой кардиопротекции окончательно не определены. 
Опубликованные данные показывают, что лечение окситоцином улучшает ра-
боту сердца, уменьшает апоптоз и воспаление и увеличивает васкуляризацию 
рубцов. Окситоцин стимулирует дифференцировку стволовых клеток в клоны 
кардиомиоцитов, а также образование эндотелиальных и гладкомышечных 
клеток, что в свою очередь способствует ангиогенезу. Благоприятное действие 
окситоцина может включать увеличение поглощения глюкозы кардиомио-
цитами, снижение гипертрофии кардиомиоцитов и окислительного стрес-
са. Окситоцин обладает кардиозащитным действием, которое проявляется в 
уменьшении воспалительной реакции и улучшении сердечно-сосудистой и 
метаболической функций. Из-за плейотропной природы эффектов окситоцина 
последний демонстрирует потенциал в лечении заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы. В данном обзоре описаны возможные внутриклеточные меха-
низмы действия окситоцина, участвующие в кардиопротекции.
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Highlights
• This literature review presents up-to-date data on the relationship between oxytocin and cardiovascular 

system. In addition to widely known action, oxytocin also participates in regulation and is directly 
synthesized in the cardiovascular system. Thus, studying oxytocin as a hormone of the cardiovascular
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Окситоцин и сердечно-сосудистая и кардио-
ренальная системы

В эндотелиальных клетках сердца грызунов 
и человека присутствует собственная специфи-
ческая система окситоцина (ОТ), которая вклю-
чает окситоцин и его рецепторы (OTR) [1, 2]. 
Присутствие OT и OTR в эндотелиальных клет-
ках камер сердца указывает на аутокринную и/
или паракринную роль этого пептида. Эффекты 
ОТ опосредуются OTR, которые присутствуют в 
эндотелиальных клетках крупных сосудов [2, 3], 
а также в микрососудах сердца, которые экспрес-
сируют маркер CD31 и эндотелиальный оксид азо-
та (NO) [4]. У взрослых крыс OTR экспрессиру-
ются в клетках во всех камерах сердца, но больше 
всего их обнаруживается в эндотелии и кардиоми-
оцитах (КМЦ) [5, 6]. ОТ выполняет свои функции 
путем связывания с OTR в клетках сердца или в 
сосудистой сети, регулируя такую функцию, как 
уменьшение преднагрузки левого желудочка и 
инотропное действие на сердце [2]. 

Окситоцин, локализующийся в эндотелиальных 

клетках сосудов, участвует в контроле сосудистого 
тонуса и кровотока, возобновлении роста эндоте-
лиальных клеток и ремоделирования сосудов [7]; в 
зависимости от сосудистого русла вызывает как су-
жение, так и расширение сосудов [8]. В результате 
системное воздействие ОТ оказывает значительное 
влияние на сосудистый тонус, кровоток и давление, 
а также сердечно-сосудистую регуляцию [1, 9].
Однако мыши с дефицитом ОТ или OТR, по-ви-
димому, не демонстрируют дефицита сердечной 
функции [10]. Однако стоит отметить, что сердеч-
но-сосудистая функция нарушается у исследуемых 
взрослых мышей с ожирением и дефицитом функ-
ции OTR. Фактически различия отмечены в ба-
зальном уровне артериального давления, функции 
барорефлекса и вегетативной функции у OT-дефи-
цитных мышей, что подтверждает роль системы 
OT в сердечно-сосудистой функции [11].

Начиная с первого исследования, посвященного 
воздействию ОТ на сердечную систему, четко уста-
новлено, что помимо прямого действия ОТ на сер-
дечно-сосудистую регуляцию эффекты ОТ также

Список сокращений
ИМ
КМЦ
ПНП
Cav

–
–
–
–

инфаркт миокарда
кардиомиоцит
предсердный натрийуретический пептид
кавеолы

eNOS
NO
ОТ
OTR

–
–
–
–

эндотелиальная синтаза окиси азота
оксид азота
окситоцин
рецепторы окситоцина

Abstract

Oxytocin is synthesized in endothelial cells of the cardiovascular system and 
exerts its effects by oxytocin receptors. The effect of oxytocin on vascular tone, 
blood pressure, vascular growth and remodeling, as well as participation in 
cardiovascular regulation has been proven. The positive effect of oxytocin on 
infarct size and recovery of contractile function in reperfusion is well studied. 
It should be noted that the mechanisms of this cardioprotective effect have not 
yet been studied. Research evidence suggests that oxytocin therapy significantly 
improves cardiac function, reduces inflammation and apoptosis, and improves scar 
vascularization. Oxytocin stimulates the transformation of stem cells into clones 
of cardiomyocytes. Oxytocin promotes angiogenesis by stimulating the formation 
of endothelial and smooth muscle cells. Increased consumption of glucose by 
cardiomyocytes, inhibition of cardiomyocyte hypertrophy, and a decrease in 
oxidative stress are the reasons for the positive effects of oxytocin. Oxytocin 
reduces inflammation, improves cardiovascular and metabolic function. This is 
the manifestation of the cardioprotective effect of oxytocin. Potential treatment of 
cardiovascular diseases with oxytocin is possible due to the pleiotropic nature of 
oxytocin effects. This review indicates the likely mechanisms of oxytocin action 
at the cellular level that are involved in cardioprotection.

Keywords Oxytocin • Cardioprotection • Cardiovascular system • Oxytocin receptor • 
Cardiovascular regulation • Cardiovascular diseases • Coronary artery disease
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system is very important, since this peptide can be used for treatment of cardiovascular system pathologies 
in the future.
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опосредуются высвобождением предсердного на-
трийуретического пептида (ПНП) [1]. В экспери-
ментах на изолированном сердце выявлено, что ОТ 
регулирует коронарное перфузионное давление, 
индуцируя вазодилатацию артерий коронарного 
сопротивления. ПНП также участвует во многих 
полезных действиях, таких как уменьшение вне-
клеточной жидкости, улучшение фракции выброса 
сердца и ингибирование как гипертрофии КМЦ, 
так и фиброза при сердечной недостаточности [1]. 
ПНП и мозговой натрийуретический пептид яв-
ляются сильнодействующими диуретическими, 
натрийуретическими и сосудорасширяющими гор-
монами, синтезируемыми в сердце, головном мозге 
и различных периферических тканях [12]. Также 
NO, ключевой регулятор сердечной и сосудистой 
функции, участвует во многих действиях в сердце 
и сосудистом русле с помощью ОТ [1]. Ряд соци-
альных и репродуктивных форм поведения, таких 
как грудное вскармливание, кожный контакт между 
матерью и младенцем, а также сексуальная актив-
ность наедине или с другими, связаны с сенсорной 
стимуляцией ОТ [13, 14].

Роль ОТ в регуляции артериального давления 
изучена достаточно [1, 13, 15, 16]. ОТ регулирует 
артериальное давление, действуя как через цен-
тральные, так и периферические механизмы. Вну-
трицеребральные инъекции ОТ воздействуют на 
артериальное давление. Снижение артериального 
давления и брадикардия при центральном приме-
нении ОТ связаны с повышенной реактивностью 
α2-адренергических рецепторов в голубом пятне, 
ядре солитарного тракта и дорсальном двигатель-
ном ядре блуждающего нерва [13, 16]. Подкожные 

инъекции ОТ также могут снижать артериальное 
давление, воздействуя периферически на сердеч-
но-сосудистую и почечную системы. Действуя через 
эти системы, ОТ снижает артериальное давление, 
модулируя вегетативную нервную систему, что при-
водит к уменьшению частоты сердечных сокраще-
ний и сократительной способности. Кроме того, ОТ 
сокращает сосудистое сопротивление перифери-
ческих кровеносных сосудов и увеличивает почеч-
ный кровоток, оказывая натрийуретический эффект 
и уменьшая объем циркулирующей крови [15, 16].
Высвобождение ПНП из предсердных КМЦ, опо-
средованное паракринным действием ОТ, также 
благоприятно снижает артериальное давление. Это 
косвенно подавляет синтез ренина и альдостерона и 
вызывает форсированный диурез [16]. 

Активация барорецепторного (почечного, аор-
тального и каротидного) рефлекса на увеличение 
объема крови или гипертонию и последующая инте-
грация афферентных сигналов в ядро солитарного 
тракта активируют окситоцинергические нейроны. 
Это вызывает синтез ОТ из гипоталамуса и выброс 
его в плазму. В плазме ОТ может связываться с ОТ, 
обнаруженными в сердце, почках и сосудистой сети. 
Сердце также является источником OTR, где он мо-
жет связываться со своими рецепторами. Актива-
ция OTR в сердце вызывает брадикардию и сниже-
ние инотропии, а также высвобождение ПНП и NO. 
Высвобождение ПНП вызывает расширение сосу-
дов периферических артериол после связывания с 
рецептором натрийуретического пептида. Воздей-
ствие ОТ на периферическую вазодилатацию – это 
NO-зависимый эффект вазодилатации. ПНП также 
связывается с рецепторами натрийуретического

Роль окситоцина в регуляции артериального давления

The role of oxytocin in the regulation of blood pressure

Примечание: АКТГ – адренокортикотропный гормон; КЛ – кортиколиберин; 
ОТ – окситоцин; ОТн – окситоцинергические нейроны; ПНП – предсердный 
натрийуретический пептид; рПНП-A – рецептор предсердного 
натрийуретического пептида, тип A; ЯСТ – ядросолитарный тракт; OTR – 
рецептор окситоцина.

Note: ACTH – adrenocorticotropic hormone; ANP – atrial natriuretic peptide; CL – 
corticoliberin; NST – the nucleus of the solitary tract; Oxt – oxytocin; OTn – oxytocinergic 
neurons; OTR – oxytocin receptor; rPNP-A – atrial natriuretic peptide receptor, type A.

пептида в почечных сосудах. Физио-
логические концентрации ОТ и ПНП 
вызывают расширение артериол, что 
приводит к диурезу, натрийурезу, ка-
лиурезу и уменьшению объема плаз-
мы. Чистый эффект – снижение ар-
териального давления. Известно, что 
высокие уровни ОТ, центрально про-
дуцируемые окситоцинергической 
системой или в плазме, подавляют 
ось «гипоталамус – гипофиз – надпо-
чечники». Это снижает высвобожде-
ние кортиколиберина из гипоталаму-
са и выработку адренокортикотроп-
ного гормона и кортизола (рисунок).

Воздействие окситоцина на ре-
генерацию сердца

Известно об усилении синтеза OT 
и экспрессии OTR в развивающемся 
сердце на 21-й день беременности 
и в первые постнатальные дни [17]. 
На этой стадии сердечные клетки
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интенсивно пролиферируют in vitro и содержат мно-
гочисленные кардиальные клетки-предшественники 
(CPCs), которые могут вносить вклад в сердечные ре-
паративные процессы [18]. В нескольких исследовани-
ях предложена роль ОТ в пролиферации клеток [19], 
а также выдвинуто предположение о том, что ОТ 
участвует в дифференцировке стволовых клеток в 
сердечные клоны. В экспериментах для дифферен-
цировки использовали хорошо зарекомендовавшую 
себя клеточную линию эмбриональной карциномы 
мыши (P19) для оценки ранней дифференцировки 
клеток сердца [20]. Эффективная дифференцировка 
линии клеток P19 зависит от предшествующего об-
разования неадгезирующих клеточных агрегатов, ко-
торые могут дифференцироваться во все три зароды-
шевых листка. Обработка агрегатов 10–7М раство-
ром OT приводила к образованию колоний пульси-
рующих клеток, которые были дифференцированы 
как КМЦ с использованием гистологических, моле-
кулярных и электрофизиологических маркеров [21]. 
В последующем обнаружено, что активация синтеза 
NO играет важную роль в OT-опосредованной диф-
ференцировке КМЦ, а также что OT стимулирует 
дифференцировку эндотелиальных и гладкомышеч-
ных клеток [7], способствуя ангиогенезу.

В ряде сообщений показано, что кардиомио-
генез происходит в различных линиях стволовых 
клеток, включая соматические стволовые клетки 
(Sca-1) [22], выделенные из предшественников сер-
дечных стволовых клеток взрослых мышей и крыс, 
идентифицированных как побочная популяция. 
Эти и другие данные свидетельствуют о том, что 
ОТ служит естественным кардиоморфогеном [23].

В отличие от системы ОТ в гипоталамусе уров-
ни ОТ и OTR повышаются в постнатальных КМЦ, а 
затем снижаются у взрослых кардиомиоцитов [17]. 
Интересно, что хорошо известная и основная кар-
диомиогенная ретиноевая кислота увеличивает 
экспрессию ОТ в сердце плода мыши [17]. Соот-
ветственно, создание функциональных КМЦ из 
стволовых клеток с помощью ОТ [21] предложено 
для сердечной клеточной терапии [19].

Молекулярные сигналы окситоцина в сердце
Кроме того, ОТ участвует в поддержании жизне-

способности и морфологической структуры КМЦ в 
поврежденном сердце. Чтобы объяснить этот эф-
фект, предложено несколько механизмов действия 
ОТ в сердечных клетках: снижение апоптоза, ги-
пертрофии и фиброза КМЦ, а также увеличение 
поглощения и окисления глюкозы. Благоприятные 
воздействия ОТ также проявляются в результате 
повышенной клеточной пролиферации и диффе-
ренцировки сердечных стволовых клеток [15].

Эффекты ОТ, которые приводят к снижению ча-
стоты сердечных сокращений и инотропии, а также 
расширению сосудов, опосредуются путями через 

ПНП – циклический и NO-циклический гуанозин-
монофосфат [15]. Существует исследование, кото-
рое было выполнено с использованием линии мио-
генных клеток (H9c2), полученных из эмбриональ-
ного миокарда сердца крысы. Эта клеточная линия 
экспрессирует пути передачи сигналов КМЦ [24] 
и служит установленной моделью in vitro для из-
учения КМЦ при сердечных патологиях. Исследо-
вания подтверждают характеристики кардиоподоб-
ных клеток линии H9c2 с точки зрения их сходства 
со взрослыми КМЦ и скорости митохондриально-
го дыхания, а также актуальности и уязвимости в 
условиях ишемии и реперфузии [25]. С использо-
ванием клеток линии H9c2, подвергнутых модели-
рованию ишемии и реперфузии, исследована роль 
ОТ в жизнеспособности и устойчивости клеток к 
апоптозу [26]. Жизнеспособность клеток сохраня-
лась за счет активации OTR, тогда как в клетках, 
экспрессирующих низкие уровни OTR в результа-
те РНК-опосредованного нокдауна, OT увеличивал 
гибель клеток в условиях ишемии и реперфузии. 
Лечение ОТ также имело пролиферативное, антиа-
поптотическое и антифиброзное действия [4].

OTR представляют собой рецепторы, сопряжен-
ные с G-белком. Интегральный мембранный белок 
класса Gq/11α и передача сигналов активируют 
фосфолипазу C-β, вызывая повышение внутрикле-
точных уровней образования инозитол-3-фосфата 
и диацилглицерина при связывании ОТ. В результа-
те стимулируются вход Ca2+ из внеклеточного про-
странства и высвобождение из саркоплазматическо-
го ретикулума, что приводит к диссипации мито-
хондриального электрохимического градиента [27]. 
Активация протеинкиназы C с помощью диацилгли-
церина сигнализирует о выживании внеклеточной 
сигнально-регулируемой киназы и нижестоящих 
мишеней, а мобилизация внутриклеточного Ca2+ 
стимулирует высвобождение ПНП из КМЦ [28]. Со-
общалось о кардиозащите с помощью фосфоинози-
тид-3-киназы и NO при ОТ [29]. Более того, на кро-
личьей модели инфаркта миокарда (ИМ) активация 
преобразователя сигнала и активатора транскрипции 
3 (STAT3) и внеклеточной сигнально-регулируемой 
киназы, ключевых молекул, которые обеспечивают 
передачу сигналов выживания, усиливалась в ише-
мических областях сердца, обработанного OT, но не 
в контрольных сердцах [29]. Повышенная продук-
ция NO благотворно влияет на функцию сосудов и 
миокарда и является ключевой молекулой в ангиоге-
незе, включая передачу сигналов фактора роста эн-
дотелия сосудов через путь фосфоинозитид-3-кина-
зы [30]. Пути киназы кальций-кальмодулинкиназы и 
активируемой протеинкиназы также активируются 
в присутствии OT в КМЦ. Активация пути активи-
руемой протеинкиназы признана кардиозащитной за 
счет уменьшения степени апоптоза и повреждения 
клеток после ишемии и реперфузии [31].
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Сигналосомы, сформированные внутри КМЦ, 
представляют собой механизм повышения спец-
ифичности и эффективности путей передачи сиг-
налов, участвующих в защите [32]. Собранные в 
кавеолах (Cav), эти везикулярные и мультимолеку-
лярные сигнальные комплексы нацелены на внеш-
нюю митохондриальную мембрану и нарушают 
активность АТФ-чувствительных калиевых кана-
лов, увеличивая образование активных форм кис-
лорода. Это приводит к активации протеинкиназы 
C-эпсилон и ингибированию митохондриальной 
поры в митохондриях и уменьшению повреждения 
миокарда [33]. В этом отношении известно, что 
сигналосомы, действуя через рецептор, связанный 
с G-белком, вызывают кардиопротекцию как в пре-,
так и посткондиционных условиях [34]. Проде-
монстрировано, что OTR, расположенные внутри 
и снаружи микродоменов кавеол, инициируют раз-
ные сигнальные пути; в зависимости от их лока-
лизации OTR может трансактивировать рецептор 
эпидермального фактора роста и активировать вне-
клеточную сигнально-регулируемую киназу 1/2, 
используя разные промежуточные продукты пере-
дачи сигналов [35]. Имеются доказательства того, 
что лечение ОТ стимулирует образование сигнало-
сом в КМЦ. В КМЦ эндотелиальная синтаза окиси 
азота (eNOS) локализуется в Cav-3, позволяя акти-
вировать eNOS рецепторами клеточной поверхно-
сти и высвобождать NO на клеточной поверхности 
для межклеточной передачи сигналов [36]. При 
использовании кардиомиобластов линии H9c2 об-
наружено, что ишемия и реперфузия увеличивают 
экспрессию Cav-3 при значительном взаимодей-
ствии с лечением ОТ. Кроме того, иммунофлуо-
ресцентная микроскопия продемонстрировала, что 
транслокация Cav-3 с поверхности клетки в пери-
нуклеарную область клетки происходит там, где 
концентрируются митохондрии [26]. Совместная 
локализация фосфорилированной протеинкиназы 
с митохондриальными белками и фосфорилиро-
ванной формой eNOS подтверждает участие OT в 
формировании сигналосом. Этот эффект подавля-
ется протеинкиназой G. Ингибирование с помо-
щью этого механизма также блокирует благотвор-
ное влияние ОТ на жизнеспособность КМЦ [26]. 
Вышеописанные механизмы указывают на плей-
отропные молекулярные механизмы, участвующие 
в кардиопротекции.

Защитная роль окситоцина в сердце
Помимо хорошо задокументированной роли ОТ 

в классических репродуктивных функциях полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что актива-
ция ОТ и ПНП-опосредованной передачи сигналов 
может благоприятствовать сердечно-сосудистой 
функции во время беременности [14]. Предпола-
гается, что стимуляция OTR и ПНП в сердечно-со-

судистой системе защищает сердечно-сосудистую 
функцию матери и плода. Однако в литературе 
представлен ряд сообщений о том, что негативное 
действие ОТ после болюсной инъекции при вы-
сокой концентрации ОТ может быть вредным для 
сердечно-сосудистой системы и повышать риск сер-
дечной недостаточности у матери и потомства [37].
Напротив, продемонстрированы наличие фиброз-
ных отложений, гипертрофия КМЦ, разрежение 
капилляров в сердце и повышенная экспрессия 
маркеров сердечной патологии у беременных крыс 
после ишемии плаценты [38].

Некоторые из этих пагубных последствий пре-
дотвращены лечением этанерцептом, растворимым 
рецептором TNF-α, который активировал eNOS и 
усиливал OTR, идентифицированный в сердечных 
микрососудах [38]. Кроме того, активация OTR с 
использованием эстрогенного стимула генистеина 
у овариэктомированных крыс была потенциально 
связана с улучшением структуры аорты и функцио-
нальных параметров сердца [4].

При изучении роли системы ОТ и OTR как по-
лезной или вредной важно учитывать тонкий ба-
ланс, который существует между сердечным ОТR и 
уровнями ОТ, производимыми локально, и концен-
трацией ОТ, присутствующей в кровотоке. Более 
того, опубликованные данные поднимают важный 
вопрос о том, как естественные вариации в сердеч-
ной системе ОТ могут влиять на патологию и физи-
ологическую обработку ОТ в сердце. Также важное 
значение в этой кардиоспецифической сверхэкс-
прессии модели OTR играет роль аргинин-вазо-
прессиновая система: аргинин-вазопрессин (AVP) 
и рецепторы к AVP (V1/V2-рецепторы) [1].

ОТ и ПНП имеют высокое сродство со свои-
ми собственными рецепторами, однако, когда эти 
пептиды вводятся в высоких концентрациях, веро-
ятна перекрестная связь между этими гормонами с 
OTR и ПНП. Например, в зависимости от концен-
трации и пути введения ОТ вызывает диуретические 
и антидиуретические реакции в почках крыс [39].
При использовании физиологической концентра-
ции диурез и натрийурез стимулируются у грызу-
нов [10] с помощью механизмов, которые вклю-
чают высвобождение ПНП сердцем и активацию 
OTR в почках с образованием NO [40]. При нали-
чии фармакологической концентрации ОТ [41] или 
хронической инфузии наблюдается антидиурети-
ческий эффект. Кроме того, OTR и аналогичные 
рецепторы (т.е. класс 1 типа родопсина), связанные 
с G-белком, регулируются изменениями в экспрес-
сии рецептора и резистентности, а также локаль-
ными концентрациями OT, подверженными воз-
действию OTR [42].

Введение экзогенного ОТ регулирует внутрен-
нюю проводящую систему сердца, обусловливая от-
рицательный хронотропный эффект [2]. ОТ вызывает
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временный отрицательный инотропный и хро-
нотропный эффекты в изолированном перфузируе-
мом правом предсердии собаки за счет увеличения 
продукции NO и высвобождения ацетилхолина на 
парасимпатических постганглионарных нейронах 
сердца. Снижение хронотропности сердца снижа-
ет потребление кислорода и улучшает коронарный 
и субэндокардиальный кровоток, что приводит к 
усилению сократительной функции [43]. Проде-
монстрирована важность этих воздействий ОТ на 
внутреннюю нервную систему сердца [44]: потре-
бление норадреналина и экспрессия кардиоинги-
бирующих рецепторов стимулировались в сердце 
хронически социально изолированных животных, 
получавших ОТ. Это может защитить сердечно-со-
судистую систему в условиях стресса, в период 
активности как симпатической, так и симпатоадре-
наловой систем. Поэтому с точки зрения фарма-
котерапии следует разработать аналоги ОТ, чтобы 
предложить безопасное и эффективное лечение 
сердечно-сосудистых заболеваний [13].

Далее рассмотрим механизмы кардиопротектив-
ного эффекта ОТ при ишемической болезни серд-
ца, которая в виде острого ИМ и острого коронар-
ного синдрома является частой причиной смерти. 
Своевременная реперфузия коронарных артерий 
после острого ИМ имеет решающее значение для 
восстановления кровотока. Уменьшения объема 
зоны инфаркта также можно добиться, подвергая 
сердце повторяющимся коротким периодам ише-
мии, за которыми следует реперфузия [45]. 

В доклинических исследованиях на эксперимен-
тальных моделях животных выявлены многочис-
ленные молекулярные пути, потенциально участву-
ющие в гибели клеток и доступные для терапевти-
ческого вмешательства [46]. Однако применение 
этих кардиозащитных подходов в соответствую-
щей клинической сфере было разочаровывающим 
и предложено множество потенциальных причин 
для этого [47]. Во-первых, пациенты, включенные в 
данные испытания, как правило, находились в пре-
клонном возрасте и имели несколько коморбидных 
заболеваний, таких как гиперлипидемия, гиперто-
ния, ожирение и диабет; эти условия трудно вос-
произвести на животных моделях, используемых 
в исследовательских целях [46, 48, 49]. Во-вторых, 
поскольку ИМ является многофакторным, смерть 
КМЦ происходит через несколько механизмов и 
путей, влияя на тромбоциты, фибробласты, эндоте-
лиальные, гладкомышечные и иммунные клетки. В 
этом отношении оптимальная кардиозащита, веро-
ятно, требует применения нескольких комбинаций 
добавочных или синергетических многоцелевых 
методов лечения [50].

В этом контексте плейотропная природа ОТ про-
является в качестве значимого гормона, который 
может обеспечить дополнительные преимущества 

при лечении сердечно-сосудистых заболеваний [15]. 
Растет признание антиишемического действия ОТ 
на экспериментальных моделях реперфузионного 
повреждения. Так, в моделях ишемической болез-
ни сердца у крыс и кроликов ОТ способствовала 
восстановлению функции левого желудочка за счет 
уменьшения ишемических и реперфузионных по-
вреждений и размера зоны инфаркта [29, 43]. Пода-
вление системы ОТ-OTR, вызванное эксперимен-
тальным ИМ, может быть купировано с помощью 
ОТ, вводимого либо до начала ишемии, либо через 7 
дней после ишемического повреждения [4].

Кроме того, лечение ОТ улучшило работу серд-
ца, увеличило васкуляризацию рубцов и уменьши-
ло апоптоз. Этот антиапоптотический эффект ОТ 
и OTR выявлен на проведенных экспериментах с 
использованием клеток линии H9c2, трансфициро-
ванных последовательностями миРНК, комплемен-
тарными мРНК OTR. В клетках, экспрессирующих 
пониженное содержание OTR, обработка OT уси-
ливала апоптотический эффект реперфузии, тогда 
как в контрольных клетках, обработанных скрем-
блированной мРНК, OT вызывал значительную 
защиту [26]. Эти эффекты согласуются с наблюде-
нием, что в ранний период после ИМ у крысы экс-
прессия мРНК OTR значительно снижается, а за-
тем постепенно увеличивается выше нормальных 
уровней после лечения ОТ [4].

Заключение
ОТ и OTR продуцируются в сердечно-сосуди-

стой системе и имеют решающее значение в ре-
гуляции сердечно-сосудистой функции на раннем 
этапе развития и во взрослом возрасте. Основные 
действия ОТ включают регулирование хроно- и 
инотропии сердца, а также тонуса сосудов сердеч-
ного сопротивления. ОТ также участвует в регуля-
ции артериального давления и объема циркулиру-
ющей крови через сердечно-почечную ось и высво-
бождении ПНП и NO. Помимо регуляции и защиты 
сердечно-сосудистой системы ОТ оказывает силь-
ное антиоксидантное и противовоспалительное 
действие на КМЦ. В клетках ОТ воздействует на 
митохондрии, способствуя поглощению глюкозы и 
уменьшая эффекты активных форм кислорода при 
реперфузии.

Исследования на животных показывают, что ОТ 
является не только пептидом, защищающим сер-
дечно-сосудистую систему, но также играет важ-
ную роль в гомеостазе сердечно-сосудистой систе-
мы и уменьшении тяжести сердечно-сосудистых 
патологий. Значение ОТ в кардиозащитной переда-
че сигналов требует дальнейшего изучения.
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