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Аннотация
Жировая ткань (ЖТ) привлекает все больше внимания исследователей с позиции эндокринного органа, реализующего свои 
функции через широкий спектр биомолекул, носящих название «адипокины» («адипоцитокины»). Дисфункция ЖТ, наблюда-
емая на фоне ожирения, приводит к патологической секреции данных биомолекул, что служит причиной развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ) атеросклеротического генеза, сахарного диабета 2-го типа (СД2), дислипидемии. В обзоре 
представлены последние данные об основных депо ЖТ, их клеточном составе, ключевых функциях, а также результаты 
исследований в области метаболической активности ЖТ различных локализаций. Для поиска литературы использовались 
базы данных PubMed и Google Scholar. Были включены исследования, проведенные на пациентах в возрасте старше 18 лет. 
В анализ не вошли обзоры, исследования на животных, исследования медикаментозных препаратов, а также не оценивалось 
влияние диеты и хирургического лечения ожирения.
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Abstract
Adipose tissue is attracting more and more attention of researchers from the position of an endocrine organ that implements its 
functions through a wide range of biomolecules called adipokines (adipocytokines). The dysfunction of adipose tissue with obesity 
leads to pathological secretion of these biomolecules, which causes the development of cardiovascular diseases of atherosclerotic 
genesis, type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia. The review presents the latest data on the main adipose tissue depots, their cellular 
composition, key functions, as well as recent studies in the field of metabolic activity of adipose tissue of various localizations. PubMed 
and Google Scholar databases were used to search for literature. Studies conducted on patients over the age of 18 were included. 
The analysis did not include reviews, animal studies, drug studies, and the effects of diet and surgical treatment of obesity were not 
evaluated.
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Введение
Значительный вклад ожирения в патогенез сердеч-

но-сосудистых заболеваний (ССЗ), сахарного диабета 
2-го типа (СД2), артериальной гипертензии, дислипиде-
мии и атеросклероза был неоднократно подтвержден и 
на настоящий момент не вызывает сомнений [1]. Вме-
сте с тем рядом исследователей было обнаружено, что 
именно распределение жира, а не факт наличия ожире-
ния, влияет на развитие ССЗ и метаболических заболе-
ваний [2, 3]. Эпидемия ожирения и ассоциированных с 
ним заболеваний задает направление современных ис-
следований по поиску новых патофизиологических зве-
ньев в жировой ткани (ЖТ). Известно, что при ожирении 
происходит каскад реакций, запускаемых гипертрофией 
адипоцитов. Их метаболизм перестраивается, инициируя 
хроническое вялотекущее воспаление, которое в свою 
очередь изменяет физиологическую функцию ЖТ [4]. В 
последние годы сформировалось представление о ЖТ 
как об активном эндокринном органе, реализующем свои 
эффекты через спектр белков, называемых адипоцитоки-
нами (адипокинами) [5].

Цель обзора: анализ имеющихся исследований за по-
следние 10 лет, касающихся экспрессии адипоцитокинов 
в различных жировых депо, а также выявление их связи 
с кардиометаболическими параметрами. Для поиска ли-
тературы использовались базы данных PubMed и Google 
Scholar. Были включены исследования, проведенные на 
пациентах в возрасте от 18 лет. В анализ не вошли об-
зоры, исследования на животных, исследования медика-
ментозных препаратов, а также не оценивалось влияние 
диеты и хирургического лечения ожирения. 

Жировая ткань как орган
В соответствии с традиционной анатомической клас-

сификацией выделяют два крупных депо ЖТ: подкожная 
ЖТ (ПЖТ) и висцеральная ЖТ (ВЖТ). ВЖТ представле-
на сальниковым, брыжеечным и ретроперитонеальным 
жиром. Отдельно рассматриваются эктопические висце-
ральные депо, включая ткань, окружающую внутренние 
органы, – эпикардиальную, периваскулярную, паранеф-
ральную и эпигастральную, а также локализующуюся в 
средостении, – интраторакальную или паракардиальную. 
Кроме того, эктопический жир в норме в небольших коли-
чествах обнаруживается в печени, почках, поджелудоч-
ной железе и мышцах.

Висцеральное и подкожное жировые депо характери-
зуются различиями в клеточном и молекулярном соста-
ве и секретоме, которые могут изменяться в зависимо-
сти от наличия и степени ожирения [6]. Так, при оценке 
клеточного состава жировых депо обращает на себя 
внимание тот факт, что ПЖТ состоит преимущественно 
из зрелых адипоцитов, на их долю приходится до 70% 
клеточного состава, а паракардиальный жир отличает-
ся высоким профилем иммунных клеток (более 20%) [7]. 
Существует другая широко распространенная классифи-
кация, согласно которой разные авторы выделяют от 2 
до 5 типов ЖТ [8, 9]. К основным типам можно отнести 
белую и бурую ЖТ. Большая часть белой ЖТ (55–80%) 
представлена зрелыми белыми адипоцитами. Они име-
ют сферическую форму, позволяющую им накапливать 
максимальное количество высокоэнергетических моле-
кул при минимальном объеме. Их морфология довольно 
проста: практически весь объем клетки (до 90%) занима-
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ет жировая капля – единственная цитоплазматическая 
вакуоль, содержащая триглицериды. В оставшемся 
объеме белого адипоцита с трудом помещается дефор-
мированное ядро и небольшое количество митохондрий 
[10]. Белая ЖТ представлена как в подкожном, так и в 
висцеральном депо. Основная функция белых адипоци-
тов – запасание энергии в виде липидов. Не последнее 
место занимает защитная роль белого жира, которая 
проявляется в виде термальной и механической защи-
ты органов. Как было сказано ранее, белая ЖТ являет-
ся крупным эндокринным органом, реализующим свои 
многочисленные эффекты посредством более чем 700 
адипоцитокинов [11]. На фоне ожирения нарастает пато-
логическое ремоделирование белой ЖТ, гипертрофиро-
ванные адипоциты вырабатывают провоспалительные 
цитокины, такие как фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), 
интерлейкин-6 (ИЛ-6), моноцитарный хемоаттрактантный 
белок-1 и др. [12]. Бурый адипоцит в отличие от белого 
имеет полигональную форму и меньшие размеры. Ли-
пиды бурой жировой клетки заключены в нескольких не-
больших вакуолях, округлое ядро занимает центральное 
положение, вокруг него располагаются крупные много-
численные митохондрии, что и обеспечивает бурую окра-
ску и высокий энергетический потенциал адипоцитов. [13, 
14]. Ведущая роль бурых адипоцитов состоит в обеспе-
чении несократительного термогенеза. Термогенный эф-
фект достигается благодаря белку UCP-1 (англ. uncouple 
protein 1, разобщающий протеин 1), представляющему 
собой митохондриальный белок [15]. Бежевые адипоци-
ты несмотря на фенотипическое и функциональное сход-
ство с бурыми клетками имеют существенные отличия в 
происхождении. Их относят к рекрутируемым клеткам, 
которые в ответ на адренергические стимулы начинают 
активно экспрессировать белок UCP-1. Бежевые адипо-
циты можно обнаружить в белой ЖТ, отсюда и происхо-
дит их название – brite (от англ. словосочетания «brown in 
white»). Окраска бежевых адипоцитов зависит от их функ-
ционального состояния. В покое они практически не отли-
чимы от белых адипоцитов, при активации напоминают 
бурые богатые митохондриями адипоциты [16]. Бурые и 
бежевые адипоциты, так же, как и белые, вырабатыва-
ют обширный спектр адипоцитокинов, оказывающих как 
ауто- и паракринные эффекты по реализации термоген-
ной функции, так и эндокринный контроль над органами 
и тканями, вовлеченными в метаболизм [13].

ЖТ тесно взаимодействует с другими органами, зача-
стую принимая на себя их разнообразные, нетрадицион-
ные для ЖТ функции. Это особенно ярко проявляется в 
случае специализированных типов ЖТ. Особый интерес 
в данном контексте представляют желтая и розовая ЖТ. 
Желтая, или костномозговая, ЖТ (КМЖТ) обнаруживает-
ся исключительно в костном мозге среди гемопоэтиче-
ских и мезенхимальных клеток. Но если прежде ей припи-
сывали лишь опорную функцию, то сегодня обсуждается 
ее участие в гемопоэзе, костном ремоделировании, а 
также в эндокринной регуляции гомеостаза [17]. Желтые 
адипоциты морфологически не отличаются от белых, 
желтую окраску им придают каротиноиды, в высоких кон-
центрациях содержащиеся в липидных каплях. На долю 
КМЖТ приходится от 1 до 10% ЖТ здорового человека. 
Костномозговые жировые клетки служат демонстрацией 
пластичности ЖТ. Являясь частью стромы костного моз-
га, они формирует микроокружение для развивающихся 
форменных элементов крови, снабжая их ростовыми 
факторами и питательными веществами [18].

Однако наиболее ярким примером пластичности ЖТ 
выступают розовые адипоциты. Их можно обнаружить в 
ткани молочной железы во время беременности и лак-
тации. ЖТ молочной железы нелактирующей женщины 
представлена преимущественно белыми адипоцитами, 
в меньших количествах – бурыми жировыми клетками. 
В лактационном периоде белые адипоциты претерпева-
ют ряд изменений, приобретая фенотип альвеолярных 
клеток молочной железы, синтезирующих основные ком-
поненты грудного молока. Свое название розовые ади-
поциты получили благодаря розовой окраске молочной 
железы, которая в этот период обильно кровоснабжает-
ся. Розовый адипоцит слабо напоминает своего предше-
ственника – кроме липидных капель, он несет вакуоли, 
наполненные молоком, крупные митохондрии, на апи-
кальной поверхности обнаруживаются микроворсинки, 
что дополняет его сходство с железистыми клетками. Ин-
тересно, что 70% секретирующих молоко эпителиальных 
клеток образуются из адипоцитов, и лишь оставшиеся 
30% формируются из стволовых клеток. По окончании 
лактационного периода розовые адипоциты возвращают-
ся к своему исходному фенотипу [19].

Распределение ЖТ вносит существенный вклад в 
формирование сердечно-сосудистой патологии, СД2, он-
кологических заболеваний. ВЖТ при этом играет наибо-
лее значимую роль в отличие от ПЖТ [20–22]. Принимая 
во внимание анатомические особенности эпикардиаль-
ной (ЭЖТ) и периваскулярной ЖТ (ПВЖТ), она пред-
ставляет для исследователей особый интерес, что обу-
словливает высокую встречаемость работ, посвященных 
данной теме.

ЭЖТ представлена жировым депо, локализованным 
под эпикардом, она находится в непосредственной бли-
зости от миокарда, преимущественно в атриовентрику-
лярной и межжелудочковой бороздах, имеет с ним об-
щее кровоснабжение. ЭЖТ обладает рядом уникальных 
характеристик, отличающих ее от ВЖТ иной локализа-
ции. Своим молекулярным профилем ЭЖТ напоминает 
бежевую ЖТ, что обусловливает ее способность к тер-
морегуляции [20]. Учитывая небольшие размеры эпи-
кардиального жирового депо, вероятно, оно не вносит 
значительного вклада в концентрацию циркулирующих 
адипоцитокинов, однако расположение ЭЖТ относитель-
но миокарда подразумевает ее непосредственное пара-
кринное и вазокринное влияние на сердце и коронарные 
артерии [23]. Накоплено достаточное количество данных, 
демонстрирующих участие ЭЖТ в патогенезе таких ССЗ, 
как фибрилляция предсердий, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и хроническая сердечная недостаточность 
[24, 25]. Влияние ЭЖТ на кардиомиоциты и коронарные 
артерии становится возможным благодаря системе ади-
поцитокинов [26, 27].

ПВЖТ окружает большую часть кровеносных сосудов 
и является частью сосудистой стенки. Кроме очевидной 
роли в качестве механической опоры, это жировое депо 
активно участвует в регуляции функции сосудов через 
паракринные и эндокринные механизмы [28]. ПВЖТ пе-
риферических сосудов проявляет признаки белой ЖТ, 
крупные сосуды окружают белые и бурые адипоциты [29]. 
Физиологические функции ПВЖТ заключаются в преодо-
лении вазоконстрикции, а также в противовоспалитель-
ном, антиатерогенном и антиоксидантном действии. Эти 
эффекты достигаются благодаря снижению чувствитель-
ности к таким эндогенным вазоконстрикторам, как нора-
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дреналин, ангиотензин II, эндотелин-1. Синтез клетками 
ПВЖТ адипонектина, NO, H2S, простациклина, ангио-
тензина 1-7 способствует вазодилатации. Адипонектин, 
синтезируемый ПВЖТ, также препятствует образованию 
атеросклеротических бляшек. Важной функцией ПВЖТ 
является депонирование липидов из крови, после чего 
они подвергаются разрушению в процессе термогенеза, 
что усиливает антиатерогенные свойства ткани [30].

Адипоцитокины различных жировых депо
В исследовании Е.А. Поляковой и соавт., целью кото-

рого являлась оценка экспрессии гена лептина в ЭЖТ и 
ПЖТ у пациентов с ИБС, были выявлены половые раз-
личия в экспрессии данного адипоцитокина. У мужчин 
экспрессия гена лептина преобладала в ЭЖТ, у обсле-
дуемых женщин, напротив, наиболее высокий уровень 
лептина наблюдался в ПЖТ (57 мужчин, средний возраст 
– 61,3 ± 1,1 года, и 30 женщин, средний возраст – 60,1 ± 
2,3 года). Пациенты с ИБС имели более высокие значе-
ния экспрессии лептина в ЭЖТ по сравнению с обследу-
емыми без атеросклеротического поражения коронарных 
артерий с наиболее высоким уровнем экспрессии при 
многососудистом поражении коронарных артерий. Кроме 
того, анализ экспрессии мРНК лептина в ПЖТ показал, 
что для мужчин тенденция сохраняется – уровень экс-
прессии выше у пациентов с ИБС, и он увеличивается 
при увеличении тяжести поражения. Для женщин выяв-
лена обратная закономерность: наиболее высокий уро-
вень экспрессии лептина характерен для пациенток без 
ИБС, минимальный – для женщин с многососудистым 
поражением [31].

Полученные данные нашли подтверждение в иссле-
довании О.В. Груздевой и соавт., включавшем 84 паци-
ента (61 мужчина и 23 женщины), средний возраст ко-
торых составил 64,6 года, с ИБС с различной степенью 
атеросклеротического поражения коронарного русла (3 
группы согласно шкале SYNTAX SCORE). Уровень экс-
прессии генов адипоцитокинов (адипонектин, лептин, 
интерлейкин-6 (ИЛ-6)) помимо ЭЖТ и ПЖТ оценивался 
также в ПВЖТ. В результате исследования было выявле-
но снижение экспрессии гена адипонектина при одновре-
менном повышении лептина и ИЛ-6 у пациентов с ИБС в 
изучаемых жировых депо с преобладанием в околосер-
дечных адипоцитах – ЭЖТ и ПВЖТ. Снижение концентра-
ции мРНК адипонектина с одновременным увеличением 
экспресии лептина и ИЛ-6 ЭЖТ и ПВЖТ было ассоцииро-
вано с увеличением степени атеросклеротического пора-
жения коронарного русла [32].

Позднее тем же коллективом авторов изучалась ассо-
циация уровня экспрессии ингибитора активатора плаз-
миногена-1 (PAI-1) в эпикардиальном, периваскулярном 
и подкожном жировых депо с ИБС с различной степенью 
поражения коронарного русла. 86 пациентов с ИБС были 
разделены на 3 группы в соответствии с критериями шка-
лы SYNTAX SCORE, в качестве группы контроля высту-
пили 52 пациента с пороками сердца. Результаты иссле-
дования продемонстрировали увеличение экспрессии 
гена PAI-1 во всех трех исследуемых депо ЖТ. Предикто-
рами тяжелого и крайне тяжелого поражения коронарных 
артерий стала экспрессия PAI-1 в ЭЖТ [33].

Снижение содержания адипонектина в сыворотке 
крови и ПЖТ (мРНК гена ADIPOQ и высокомолекуляр-
ный адипонектин) у пациентов с ИБС прослеживалось в 
недавнем исследовании И.А. Побожевой и соавт. [34]. В 

исследование были включены 74 пациента с ИБС, сре-
ди них 65% мужчин, средний возраст составил 61,8 ± 
8,5 года, и 16 пациентов без ИБС (50% мужчин, средний 
возраст – 67,6 ± 15,3 года). Интересно, что в отличие от 
упомянутого ранее исследования О.В. Груздевой и соавт. 
[32] авторами не были выявлены различия в экспрессии 
гена ADIPOQ в ЭЖТ у обследованных с ИБС и у пациен-
тов из группы контроля, что указывает на противоречи-
вый характер его экспрессии.

Особое место в дисфункции ЖТ занимают транскрип-
ционные факторы, принимающие активное участие в ре-
гуляции адипогенеза, липолиза, обмена липидов и глюко-
зы, синтеза адипокинов. Среди них наиболее изученными 
являются PPARγ, RORα, LXRβ, рассматриваемые в каче-
стве терапевтических мишеней при ССЗ и метаболиче-
ских нарушениях. Они и стали объектом для изучения 
А.А. Пантелеевой и соавт., перед которыми стояла цель 
проследить связь между ИБС и уровнем экспрессии фак-
торов транскрипции в ЭЖТ и ПЖТ. В исследование вошли 
60 пациентов с ИБС (ожирение диагностировано у 52%) 
в возрасте 61,6 ± 8,5 года, перенесших аортокоронарное 
шунтирование, и 16 пациентов из группы контроля, под-
вергшихся протезированию клапанов, в возрасте 60,6 
± 13,0 года. В результате было выявлено значительное 
снижение уровня экспрессии мРНК PPARG в ПЖТ у лиц с 
ИБС и ожирением. Что касается LXRβ, в ЭЖТ отмечался 
сниженный уровень мРНК у пациентов с окклюзирующим 
атеросклеротическим поражением коронарных артерий 
по сравнению с группой контроля, который коррелиро-
вал с уровнем липопротеинов высокой плотности плаз-
мы крови [35]. Рецептор γ, активируемый пролиферато-
ром пероксисом (англ. Peroxisome proliferator-activated 
receptor gamma, PPARγ), является частью семейства 
белков PPAR, факторов транскрипции, важных для диф-
ференцировки клеток и поддержания гомеостаза глюко-
зы и липидов. PPARγ синтезируется в белой и бурой ЖТ, 
толстом кишечнике и селезенке, с наибольшей экспрес-
сией в адипоцитах, где он принимает активное участие в 
адипогенезе, регуляции липидного обмена. Способность 
данного белка влиять на сенсибилизацию клеток к инсу-
лину лежит в основе действия его синтетических лиган-
дов тиазолидиндионов, инсулиносенсибилизирующих 
препаратов для лечения СД2 [36]. Данное исследование 
демонстрирует снижение экспрессии PPARγ у лиц с ожи-
рением и ИБС, что подтверждает его протективную роль.

Несмотря на относительную доступность ВЖТ боль-
шого сальника или брыжейки, а также наиболее сильную 
связь ВЖТ по сравнению с другими жировыми депо с 
кардиометаболическими факторами риска [3], за послед-
ние 10 лет нами было найдено ограниченное число ис-
следований, изучавших экспрессию адипоцитокинов в 
этой ткани. Одной из таких работ стал анализ образцов 
крови и ЖТ большого сальника 51 женщины (средний 
возраст – 46,55 ± 6,40 года), полученных в результате 
гинекологической операции. Данное исследование про-
демонстрировало значительное увеличение уровней экс-
прессии мРНК моноцитарного хемотаксического белка 
1 (Monocyte Chemotactic Protein 1 (MCP-1)) и ФНО-α в 
группе пациентов с ожирением. Более того, экспрессия 
мРНК MCP-1 коррелировала с индексом массы тела 
(ИМТ) (r = 0,428; p = 0,037), но не с индексом инсулино-
резистентности HOMA-IR. Противоположный результат 
наблюдался при выделении мРНК ФНО-α: корреляция с 
ИМТ отсутствовала, но она прослеживалась с HOMA-IR  
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размером адипоцитов, уровнем циркулирующих лептина 
и ИЛ-6, обратно коррелировала с уровнем циркулирую-
щего адипонектина [44].

Нами уже было упомянуто исследование О.В. Груз-
девой и соавт., в котором прослеживалась связь между 
уровнем экспрессии мРНК ИЛ-6 в ПЖТ, ЭЖТ и ПВЖТ и 
тяжестью поражения коронарного русла у пациентов с 
ИБС [32]. Ранее этот адипоцитокин уже привлекал внима-
ние исследователей, но с точки зрения метаболического 
синдрома (МС). В процессе исследования, проведенного 
в Индии на 108 женщинах в постменопаузе (54 пациентки 
с МС, 54 – из группы контроля; МС был диагностирован 
согласно критериям NCEP-ATP III; возраст участниц ва-
рьировал от 45 до 72 лет), у обследуемых с МС были об-
наружены более высокие уровни экспрессии мРНК ИЛ-6 
в ПЖТ по сравнению с ВЖТ, что противоречит результа-
там, представленным в работе О.В. Груздевой. Впрочем, 
сами авторы, анализируя исследования предыдущих лет, 
отмечают противоречивые данные, касающиеся экспрес-
сии ИЛ-6 в ЖТ. Несмотря на наличие связи между сы-
вороточным ИЛ-6 и МС, была выявлена отрицательная 
корреляция между экспрессией мРНК ИЛ-6 в ВЖТ и ПЖТ 
и метаболическими факторами риска (окружность талии, 
глюкоза) и HOMA-IR [45].

WISP1 (англ. Wnt1-inducible signaling pathway protein-1), 
также известный как CСN4, – один из белков внеклеточ-
ного матрикса, участвующий в регуляции сигнального 
пути Wnt (англ. Wingless-type), относится к семейству 
белков CСN [46]. WISP1 наиболее известен как регуля-
тор пролиферации и дифференцировки остеобластов 
[47], а также как регулятор апоптоза и аутофагии клеток 
как в норме, так и при воспалительных, дегенеративных 
и онкологических заболеваниях [48]. В качестве адипоки-
на WISP1 впервые стал рассматриваться в 2014 г. Тогда 
коллективом авторов под руководством V. Murahovschi 
было сделано несколько открытий. Во-первых, WISP1 
экспрессируется преимущественно адипоцитами ВЖТ, в 
меньшей степени – ПЖТ. Во-вторых, экспрессия WISP1 
в ВЖТ и ПЖТ была связана с маркерами резистентности 
к инсулину и воспаления [49]. Данные другого исследова-
ния, проведенного на мужчинах с ожирением и СД2 (были 
включены 46 мужчин с ожирением и СД2, возраст – 52,0 
года (49,2; 54,8 года); 56 – с ожирением, без СД2, возраст 
– 42,1 года (39,2; 45,1 года); 33 участника – с нормальным 
весом без СД2, возраст – 46,9 года (42,3; 51,5 года)), под-
тверждают роль WISP1 в качестве провоспалительного 
адипоцитокина. Как уровень циркулирующего WISP1, 
так и экспрессия его мРНК в ВЖТ имели более высокие 
значения у мужчин с ожирением независимо от статуса 
СД2. В процессе регрессионного анализа после поправки 
на возраст и ИМТ было показано, что экспрессия WISP1 
и уровни WISP1 в крови были связаны с показателями, 
отражающими инсулинорезистентность и воспаление 
ЖТ. Результаты этого исследования, полученные in vitro, 
демонстрируют, что WISP1 нарушает передачу сигналов 
инсулина в тканях-мишенях (скелетные мышцы и печень) 
через ингибирование сигнального пути Akt. Дополни-
тельно изучалась связь между уровнем циркулирующего 
WISP1 и экспрессией его в ВЖТ с известными маркерами 
воспаления ЖТ, определялись уровни лептина, адипо-
нектина, хемерина, MCP-1, оментина / интелектина-1 и 
кодирующих их мРНК (ADIPOQ, RARRES2, CCL2, ITLN1). 
Уровни адипонектина, лептина и С-реактивного белка 
были увеличены, а уровни мРНК ADIPOQ были снижены 

(r = 0,462; р = 0,035) [37]. Как уже было сказано ранее, 
ожирение сопровождается гипертрофией адипоцитов, 
которые в ответ начинают синтезировать хемоаттрак-
тантные молекулы, такие как MCP-1 и MIF, и провоспали-
тельные цитокины (ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6), привлекающие 
в ЖТ иммунные клетки – T-клетки, моноциты, дендрит-
ные клетки. Рекрутированные клетки иммунной системы 
в свою очередь дополнительно поддерживают хрониче-
ское воспаление ЖТ [8]. Провоспалительный цитокин 
ФНО-α стал одним из первых медиаторов воспаления, 
продемонстрировавшим связь с инсулинорезистентно-
стью при ожирении [38, 39]. Полученные в исследовании 
результаты подтверждают тот факт, что в процессе уве-
личения жировой массы гипертрофированные адипоци-
ты начинают синтезировать MCP-1, а увеличение ФНО-α 
ведет к инсулинорезистентности.

Другим адипоцитокином, который обладает потенци-
алом маркера дисфункции ЖТ, выступает FABP4 – один 
из наиболее изученных представителей семейства бел-
ков, связывающих жирные кислоты (FABPs – Fatty Acid-
Binding Proteins). Уровни его экспрессии определялись в 
ВЖТ и ПЖТ у 43 пациентов с ожирением (ИМТ – более 
35 кг/м2), из них 21 пациент (возраст – 47,0 ± 10,5 года) 
имел СД2, 22 пациента (возраст – 40,8 ± 10,0 года) были 
без СД2. У пациентов с ожирением независимо от статуса 
диабета уровень экспрессии гена FABP4 был снижен как 
в ПЖТ, так и в ВЖТ по сравнению с группой контроля. Ав-
торы также продемонстрировали отрицательную корре-
ляцию уровня мРНК FABP4 в ПЖТ и ВЖТ с ИМТ [40]. Ра-
нее при исследовании теми же авторами уровней FABP4 
и оментина-1 в ЭЖТ и ПЖТ у пациентов с ожирением и 
ИБС (77 человек: 61 с ИБС; 16 без ИБС) было выявлено 
снижение экспрессии гена FABP4 в ПЖТ у пациентов с 
ИБС вне зависимости от наличия ожирения, в ЭЖТ уров-
ни экспрессии FABP4 отличались более низкими значе-
ниями в группе пациентов с ИБС и ожирением. Уровни 
экспрессии оментина-1 в изучаемых жировых депо не 
демонстрировали значимых различий между группами 
пациентов с ИБС и без ИБС [41].

Дипептидилпептидаза 4 (ДПП-4) была идентифици-
рована как новый адипоцитокин относительно недавно (в 
2011 г.) в процессе протеомного анализа секретома ади-
поцитов [42]. ДПП-4 наиболее известна как повсеместно 
экспрессируемый гликопротеин, обладающий экзопепти-
дазной активностью. Помимо своей основной функции в 
качестве регулятора метаболизма глюкозы через систе-
му инкретинов ДПП-4 связывает аденозиндезаминазу, 
коллаген I, коллаген III и фибронектин, реализуя тем са-
мым свою иммунорегуляторную функцию [43]. Исследо-
вание H. Sell и соавт., включавшее 196 человек европео-
идной расы (97 мужчин и 99 женщин; возраст – от 24 до 
86 лет, ИМТ – от 20,8 до 54,1 кг/м2), продемонстрировало, 
что экспрессия мРНК ДПП-4 в висцеральном и подкож-
ном жировом депо положительно коррелирует с ИМТ, при 
этом наиболее высокие его уровни были зафиксированы 
в ВЖТ, что позволяет предположить, что существует де-
по-специфический контроль экспрессии ДПП-4. Интерес-
но, что у лиц без ожирения с нарушением толерантности 
к глюкозе увеличение экспрессии DPP-4 наблюдалось в 
ВЖТ, но не в ПЖТ. Для лиц с избыточной массой тела и 
ожирением подобных различий получено не было. Кро-
ме того, мРНК DPP4 в обоих депо положительно корре-
лировала с различными клиническими параметрами и 
показателями воспаления ЖТ, в том числе объемом ЖТ, 
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у лиц с ожирением. Уровень сывороточного хемерина и 
мРНК RARRES2 в ВЖТ демонстрировали более высокие 
значения у участников с ожирением и СД2, чем у лиц без 
СД2 [50].

Заключение
Накопленные данные об участии ЖТв патогенезе ССЗ 

и метаболических заболеваний позволяют утверждать о 
необходимости дальнейшего поиска молекулярных ос-
нов ее функционирования, что в перспективе может спо-
собствовать совершенствованию подходов к диагностике 
и разработке профилактических мер и специфической 
терапии.

На сегодняшний день перспективным направлени-
ем исследований видится дальнейшее изучение роли 
WISP1, FABP4, ДПП-4 в инсулинорезистентности и вос-
палении, особенно в контексте депо-специфичной экс-
прессии. Также интерес представляет изучение транс-
крипционных факторов (PPARγ, LXRβ): их сниженная 
экспрессия в ЖТ при ожирении и ИБС указывает на на-
рушение регуляции липидного обмена и адипогенеза, что 
открывает пути для таргетной терапии. Противоречивые 
результаты в отношении некоторых адипоцитокинов, та-
ких как адипонектин, ИЛ-6, побуждают к продолжению 
изучения их секреции и роли при ожирении и ассоцииро-
ванных с ним заболеваний.

Ограничением большинства проанализированных 
исследований является участие преимущественно лиц 
среднего и пожилого возраста или лиц только одного 
пола, а также небольшое число выборки. Кроме того, ко-
личество исследований по данной теме не велико в связи 
с ограничениями, связанными с трудностями получения 
материала, отсутствием стандартизированных протоко-
лов забора и подготовки ЖТ. 
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