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Адипокины и сердечно-сосудистые 
заболевания: клиническое  
и терапевтическое значение

Висцеральная жировая ткань синтезирует и вы-
деляет огромное количество гормонально-ак-

тивных веществ, определяющих развитие пищевых 
расстройств, инсулинорезистентности, развитие са-
харного диабета, гипертонической болезни и гипер-
трофии левого желудочка, дислипидемии, микро-
альбуминурии, гиперкоагуляции [1].

На сегодняшний день известно, что жировая ткань 
выполняет эндокринную функцию и поддерживает 
сосудистый гомеостаз. Все больше данных свиде-
тельствует о том, что дисфункция периваскуляр-
ной жировой ткани развивается при определенных 
заболеваниях, таких как ожирение, нарушение об-
мена веществ. Кровеносные сосуды окружены пе-
риваскулярной жировой тканью. Периваскулярная 
жировая ткань состоит из нескольких типов клеток, 
среди которых преобладают зрелые адипоциты и 
преадипоциты, и в меньшей степени мезенхималь-
ные стволовые клетки. Мезенхимальные стволовые 
клетки могут дифференцироваться на адипоциты, 
остеобласты и эндотелиальные клетки. Инфильтра-
ция макрофагами, Т-клетками, усиливается при вос-
палении периваскулярной жировой ткани, и лежит в 
основе патогенеза сосудистого воспаления [2].

Периваскулярные адипоциты связываются с дру-
гими клетками периваскулярной жировой ткани и 
с сосудистыми клетками, непосредственно выделяя 
адипокины и секретируя екзосомы, содержащие 
адипокины и другие сигнальные молекулы [2].

В физиологических условиях адипокины, секре-
тируемые периваскулярными адипоцитами играют 
важную роль в регуляции вазомоторного тонуса и со-
судистого гомеостаза, тогда как дисфункциональные 
периваскулярные адипоциты при воспалительных 
условиях производят цитокины, такие как ФНО (фак-
тор некроза опухоли)-α, IL (интерлейкин)-6 и MCP 1 

(моноцитарный хемоаттрактантный белок-1), кото-
рые способствуют сосудистым заболеваниям [3].

Периваскулярные адипоциты выделяют факторы, 
которые могут способствовать сужению сосудов, 
или вазодилатации. В физиологических условиях 
периваскулярные адипоциты в первую очередь ока-
зывают сосудорасширяющее действие, высвобождая 
(ADRF) АДРФ (расслабляющий фактор адипоци-
тов), что способствует расширению сосудов через 
эндотелий-зависимый, или эндотелий-независимый 
механизмы, включая активацию VSMC (клетки глад-
ких мышц сосудов), через активацию калиевых ка-
налов [7].

Кроме того, адипонектин может регулировать 
AMP-активированую протеинкиназу для благопри-
ятного моделирования сосудистого тонуса и ремо-
делирования. Более того, оментин, который секре-
тируется из здоровых периваскулярных адипоцитов, 
может осуществлять вазопротекцию, ингибируя ак-
тивность NOX (NADPH-оксидазы) и NF (ядерный 
фактор). Таким образом, в физиологических услови-
ях периваскулярные адипоциты могут способство-
вать здоровому состоянию сосудов и гомеостазу. 
Однако в условиях, таких как нарушение обмена ве-
ществ, что способствует расширению сосудов через 
эндотелий-зависимый, или эндотелий-независимый 
механизмы, включая активацию VSMC (vascular 
smooth muscle cell) и активацию калиевых каналов, 
периваскулярные адипоциты становятся дисфунк-
циональными, что приводит к снижению выработки 
адипонектина и отсутствии биодоступности NO и 
потери сосудорасширяющей функции. [4].

Более того, провоспалительные цитокины, обра-
зующиеся во время воспаления в периваскулярной 
жировой ткани усиливают вазоконстрикцию и ухуд-
шают эндотелий-зависимую релаксацию. Эти вос-
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палительные цитокины также могут способствовать 
пролиферации и миграции VSMC. Например, IL-6 
увеличивает экспрессию сосудистых рецепторов к 
ангиотензину типа 1 AT1 рецепторы и опосредует 
медиальную гипертрофию через коммутацию фено-
типа VSMC, тогда как MCP-1 оказывает паракринное 
действие на VSMC [5].

Адипокины и гипертоническая болезнь
Гипертоническая болезнь (ГБ) является наиболее 

распространенным заболеванием сердечно-сосуди-
стой системы. Прогноз и течение гипертонической 
болезни определяется наличием и степенью тяжести 
поражения органов мишеней, длительностью тече-
ния и наличием сопутствующей патологии. Доказана 
роль процессов иммунного воспаления и активации 
провоспалительных цитокинов в патогенезе гипер-
тонической болезни, атеросклероза, ремоделирова-
нии миокарда и прогрессировании кардиоваскуляр-
ной патологии [6].

Особенностью течения артериальной гипертензии 
в современных условиях является чрезвычайно вы-
сокая частота коморбидности. Пациенты с артери-
альной гипертензией (АГ), как правило, имеют одно 
или несколько сопутствующих заболеваний, наибо-
лее частыми из которых являются ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС), сахарный диабет, ожирение, по-
дагра, хроническая болезнь почек. Современные ре-
комендации Европейского общества кардиологов и 
Европейского общества по артериальной гипертен-
зии, Американской ассоциации сердца и Националь-
ная клиническая установка, основанные на данных 
доказательной медицины, диктуют необходимость 
особых подходов к лечению таких больных. Клини-
ческое течение и прогноз у больных АГ в значитель-
ной степени обусловлены наличием коморбидных 
заболеваний, имеющих негативное влияние на раз-
витие сердечно-сосудистых осложнений [7].

ГБ является болезнью цивилизации и характерна 
в первую очередь для людей, которые ведут очень 
насыщенный, напряженный, эмоциональный образ 
жизни. Распространенность ГБ составляет 20-35%, 
а у лиц старше 65 лет она превышает 50%. У паци-
ентов с высоким значением артериального давления 
выявлено повышение общей смертности в 2-5 раз, а 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний — 
в 2—3 раза. Именно поэтому, актуальной задачей на 
сегодняшний день считается поиск новых звеньев в 
патогенезе гипертонической болезни [8].

ГБ страдает каждый третий взрослый в европей-
ской популяции, и с возрастом ее частота повы-
шается. ГБ является ведущим кардиоваскулярным 
фактором риска, что приводит к инсульту, инфаркту, 
почечной и сердечной недостаточности. Рост сердеч-
но-сосудистых заболеваний, особенно гипертониче-
ской болезни сопровождается изменениями параме-
тров обмена липидов и углеводов. Гипертоническая 
болезнь и метаболические изменения характеризу-
ются большой распространенностью и хроническим 
течением, а также увеличением количества больных 
в популяции [9].

Патогенез большинства случаев ГБ у взрослых по-
прежнему остается недостаточно изученным. Вместе 
с тем открытие биологических эффектов цитокинов 
и адипокинов расширило понимание патофизио-
логических механизмов повышения артериального 
давления (АД). Установлено, что хроническое вос-
паление и адипокиновий дисбаланс играют важную 
роль в развитии ГБ, гипертонического поражения 
органов-мишеней и атеросклероза, при этом меха-
низмы их негативного влияния на сердечно-сосуди-
стую систему продолжают быть предметом научных 
исследований [10].

Долгое время ученые Mallamaci F, Cuzzola F счита-
ли, что адипоциты выполняют функцию только хра-
нения, мобилизации липидов и для метаболических 
потребностей организма. Однако после длительных 
исследований было установлено, что адипоциты 
синтезируют более 50 типов гормонально-активных 
веществ. Адипокины участвуют в жировом обмене, 
способствуют локальному и системному воспале-
нию, но все большее внимание они привлекают как 
регуляторы артериального давления. Адипоциты 
синтезируют и высвобождают факторы, влияющие 
на уровень артериального давления, такие как: ади-
понектин, лептин, висфатин, апелин, ангиотензин, 
факторы сосудистой релаксации и резистин [10].

Существует положительная корреляционная за-
висимость между цифрами артериального давле-
ния (АД) и уровнем лептина плазмы независимо 
от наличия ожирения и артериальной гипертензии. 
Доказано, что длительное время существующая ги-
перлептинемия увеличивает АД, предоставляя ва-
зоконстрикторный эффект через стимуляцию син-
теза эндотелина-1, усиление реабсорбции натрия и 
оксидативного стресса. Выявлено, что корреляция 
между АД и лептином зависит от пола. У здоровых 
женщин исходные уровни лептина несколько выше, 
чем в популяции здоровых мужчин, но взаимосвязь 
между АД и уровнем лептина больше зависима у 
мужчин [10].

Этническая и расовая принадлежность также мо-
гут влиять на взаимосвязь АД и лептина. Артери-
альная гипертония характеризуется повышением 
активности симпатической нервной системы, при 
этом β-адренергическая стимуляция приводит к 
подавлению экспрессии гена адипонектина. В свою 
очередь гипоадипонектинемия способствует актива-
ции ренин-ангиотензин-в жировой ткани, приводит 
к повышению артериального давления [11].

В одном из исследований которое проводили Piatti 
P, Di Mario C. у животных было выявлено, что на 
фоне диеты с высоким содержанием соли и низкими 
концентрациями адипонектина в плазме регистри-
ровались более высокие значения систолического 
артериального давления по сравнению с группой 
контроля [12]. А восстановление нормальной секре-
ции адипонектина сопровождалось нормализацией 
цифр АД. В другом исследовании было обнаружено, 
что у пациентов с гипертонической болезнью и даже 
у пациентов с очень высоким АД отмечалась гипоа-
дипонектинемия [13].
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Адипокины при поражении сердечно-сосудистой 
системы

С повышенным риском ССЗ ассоциируется высо-
кий уровень лептина в крови. Так, гиперлептинемия 
была обнаружена у мужчин с острым инфарктом ми-
окарда и была независимым предиктором развития 
острого инфаркта миокарда у женщин с ГБ. Кроме 
того, повышение уровня лептина в плазме было об-
наружено у пациентов с отягощенной наследствен-
ностью по ССЗ. У пациентов с развитием осложне-
ний после баллонной ангиопластики коронарных 
артерий также отмечалась гиперлептинемия [14].

Есть данные о том, что лептин является незави-
симым фактором риска развития геморрагическо-
го инсульта у мужчин и женщин. Была обнаружена 
корреляция между уровнем лептина и толщиной 
комплекса интима-медиа сонных артерий у паци-
ентов с ожирением. Другим предиктором ССЗ яв-
ляется низкий уровень адипонектина. Например, 
концентрация адипонектина ниже 4 мкг / мл увели-
чивает риск развития ИБС в 2 раза и ассоциируются 
с неблагоприятным прогнозом у пациентов с диагно-
стированной ИБС [15].

Анализ 13 проспективных исследований, вклю-
чивший 14598 человек, показал, что высокие показа-
тели адипонектина были связаны с низким риском 
развития СД 2 типа и снижением сердечно-сосуди-
стого риска. Было показано, что уровень адипонек-
тина обратно пропорционально связан с ИМТ, воз-
растом, частотой приема алкоголя. У пациентов с 
ИБС и низким уровнем адипонектина оказываются 
более выражены атеросклеротические изменения 
коронарных артерий по данным коронарографии, 
чем у больных с высокими его концентрациями [16].

Низкие концентрации адипонектина в сочетании 
с высокими концентрациями ИЛ-6 у пациентов с 
ИБС, ассоциируются с высоким риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. Кроме того, низ-
кие концентрации адипонектина положительно кор-
релировали со степенью кальциноза коронарных ар-
терий и бессимптомными стенозами, выявленными 
ангиографически у пациентов [16].

Терапевтическое вмешательство в систему ади-
покинов является перспективным направлением 
в снижении сердечно-сосудистого риска. Воспале-
ние жировой ткани и связанная с ним дисфункция 
адипоцитов является причиной сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Вследствие гипоксии адипоцитов 
инициируется местная провоспалительная реакция 
активации аутокринно-паракринных эффектов на 
адипоциты, способствующие выработке хемокинов 
и инициировании дальнейшей инфильтрации им-
мунных клеток в жировой ткани [17].

Norlander A.E. и соавт. считают, что адипокины 
принимают непосредственное участие в механизмах 
повышения артериального давления, атерогенезе, 
развитию и поддержке неинфекционного воспале-
ния (в том числе за счет усиления синтеза в печени 
С-реактивного белка (СРБ) и протромбогенного 
состояния. Более того, нарушение адипокинового 
профиля, гиперпродукция адипокинов и провоспа-

лительных цитокинов с повышением жесткости ма-
гистральных артерий, активация симпатоадренало-
вой системы приводят к повышению артериального 
давления [17].

В настоящее время обсуждается возможная роль 
лептина в развитии сердечно-сосудистых заболева-
ний. Коллективом авторов под руководством Justo 
SierraJohnson (Клиника Mayo) было установлено по-
вышение риска развития инсульта и инфаркта мио-
карда у лиц с повышенным уровнем лептина. У жен-
щин с максимальными уровнями лептина (4-квар-
тиль,> 23,5 нг / мл) вероятность наличия инсульта 
в анамнезе достоверно увеличивалась в 3,2 раза по 
сравнению с 1-м квартилей (> 9,0 нг / мл). У мужчин 
с максимальной концентрацией лептина (4-й квар-
тиль,> 7,5 нг / мл) вероятность наличия инсульта в 
анамнезе росла недостоверно и только в 1,37 раза по 
сравнению с 1-м квартилей (> 2,8 нг / мл) . Высокие 
уровни лептина ассоциировались с увеличением ри-
ска инфаркта миокарда, как у мужчин, так и у жен-
щин все большем снижение адипонектина [18].

В рандомизированном исследовании The 
Copenhagen City Heart Study приняли участие более 
5000 мужчин и женщин без сердечно-сосудистых за-
болеваний. В начале исследования были определены 
уровни адипонектина, средняя продолжительность 
наблюдения составила 7—8 лет. В ходе исследования 
было установлено, что обследуемые с более высоки-
ми уровнями адипонектина были в меньшей степени 
подвержены риску развития ССЗ. Даже с поправкой 
на другие сопутствующие факторы риска (возраст, 
пол, ИМТ, уровень физической активности, употре-
бление алкоголя, уровень глюкозы крови, гликози-
лированного гемоглобина, артериального давления, 
липидного спектра, N-терминального пептида моз-
гового натрийуретического гормона и других) [19].

Адипокины и атеросклероз
Лептин участвует в формировании атероскле-

ротической бляшки, учитывая его положительные 
взаимосвязи с С-реактивным белком и рецептором 
интерлейкина-6 — двумя воспалительными медиа-
торами, которые участвуют в патогенезе атероскле-
роза. Этот адипокин вызывает гипертрофию гладко-
мышечных клеток сосудов и может стимулировать 
сосудистое ремоделирование путем повышения 
продукции профибротических цитокинов. А. В. Па-
шенцева приводит данные, свидетельствующие об 
участии лептина в процессе ремоделирования мио-
карда (положительная корреляция между уровнем 
лептина и конечным диастолическим размером ле-
вого желудочка у женщин, а также содержанием леп-
тина в плазме крови и диаметром правого желудочка 
у мужчин). Кроме того, лептин повышает секрецию 
проатерогенных липопротеинов в макрофагах, уси-
ливает агрегацию тромбоцитов и стимулирует вы-
свобождение С-реактивного белка в эндотелиаль-
ных клетках коронарных артерий. Он также участву-
ет в регуляции сосудистого тонуса [20].

Ученые отмечают механизм вазодилатации леп-
тина через воздействие на эндотелий сосудов, с по-
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мощью подавления выхода ионов Са 2+ из гладких 
мышц сосудов. Вазоконстрикторный эффект лепти-
на связан с активацией симпатической нервной си-
стемы. A. Shankar и J. Xiao J. (2010) обнаружили по-
ложительную корреляцию между содержанием леп-
тина и уровнем артериального давления у мужчин 
и женщин. Ученые считают, что гиперлептинемию 
можно рассматривать как предиктор ГБ. При ожи-
рении эндотелийзависимое расширение сосудов ста-
новится менее заметным, так как гиперлептинемия 
приводит к его дисфункции, сопровождается повы-
шением эндотелина-1 и снижением продукции окси-
да азота. Лептин также способствует пролиферации 
гладких мышц сосудов, что ведет к повышению арте-
риального давления [21].

Таким образом, с одной стороны, более высокие 
уровни адипонектина должны быть прогностиче-
ским фактором большей продолжительности жиз-
ни, а с другой стороны — у пожилых пациентов, 
страдающих ИБС с сердечной недостаточностью, 
повышенные уровни адипонектина является небла-
гоприятным прогностическим фактором, ассоции-
рованным с высоким риском сердечно- сосудистой 
смертности.

Другой адипокин — резистин — относится к клас-
су богатых цистеином белков (резистинподибних 
молекул). Его синтезируют адипоциты, моноциты, 
макрофаги. В настоящее время имеются лишь от-
дельные сообщения о роли резистина в развитии 
различных гормональнометаболических нарушений, 
в том числе при атеросклерозе. В некоторых работах 
отражено участие резистина в развитии воспаления, 
дисфункции эндотелия, тромбоза и ангиогенеза [22].

Ученые показали, что макрофаги, проникая в ате-
росклеротические аневризмы, секретируют рези-
стин, который, действуя на эндотелий и гладкомы-
шечные клетки сосудов, вносит свой вклад в атероге-
нез. В работе Вербовой Н. И., Вербового А.Ф.и соавт. 
приведены данные о повышении уровня резистина 
при НТГ, а также о статистически достоверной поло-
жительной корреляции между уровнями резистина 
и эндотелина, что может свидетельствовать в пользу 
возможной роли адипокинов в развитии эндотели-
альной дисфункции. Также было выявлено повыше-
ние уровня резистина при ССЗ [22].

Механизм действия лептина на эндотелиальные 
клетки до настоящего времени остается спорным. 
Исследования in vitro показывают, что лептин в 
высоких концентрациях вызывает вазодилатацию 
у крыс. В то же время было обнаружено, что у лю-
дей с ожирением гиперлептинемия ослабляет NO-
зависимую вазодилатацию как in vivo, так и in vitro 
[24]. В нескольких исследованиях показано, что леп-
тин вызывает эндотелиальную дисфункцию у па-
циентов, которые уже имеют сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ). В то же время не выявлено ни-
какой взаимосвязи между лептином и эндотелиаль-
ной дисфункцией в исследованиях у здоровых под-
ростков [1]. Поэтому до настоящего времени роль 
лептина в регуляции функции эндотелия остается 
спорной. Возможно, эти эффекты отличаются у па-

циентов с наличием или отсутствием абдоминально-
го ожирения.

В эндотелиоцитах человека есть рецепторы к ади-
понектину. Дефицит данных рецепторов сопрово-
ждается снижением продукции NO и фосфорили-
рованием NO-синтетазы (еNOS), вызывая вазоди-
латацию. [24]. У пациентов с ССЗ была выявлена 
взаимосвязь гипоадипонектинемии с нарушением 
вазодилатации. Высокомолекулярные формы ади-
понектина подавляют апоптоз эндотелиоцитов. Та-
ким образом, гиперадипонектинемия предоставляет 
протективный эффект на сосудистый эндотелий.

Доказано, что лептин стимулирует активность ли-
попротеинлипазы, увеличивает накопление холесте-
рина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) 
в пенистых клетках, способствуя быстрому форми-
рованию атеросклеротической бляшки, особенно 
при наличии гипергликемии. В нескольких исследо-
ваниях продемонстрирована обратная связь между 
концентрацией лептина в плазме крови и уровнем 
холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) и аполипопротеина А, обладающих анти-
атеросклеротическим действием. Кроме того, при 
гипергликемии лептин замедляет выведение холе-
стерина из сосудистого русла, уменьшает концентра-
цию ХС ЛПВП, таким образом, ухудшает дислипи-
демию [12].

Выявлена положительная связь содержания ади-
понектина с уровнем ХС ЛПВП и отрицательная 
связь с ТГ плазмы и ХС ЛПНП. Адипонектин сни-
жает накопление липидов в макрофагах и подавляет 
их трансформацию в пенистые клетки. Кроме того, 
адипонектин подавляет стимулированную липопро-
теидами пролиферацию клеток [24].

В ряде исследований доказано, что лептин стиму-
лирует секрецию фактора некроза опухоли-α (ФНО), 
интерлейкинов 2 и 6 (ИЛ-2, ИЛ-6) и других цито-
кинов, увеличивает синтез и накопление свобод-
ных радикалов, а также продукцию этого протеина 
моноцитами, что вызывает их миграцию и адгезию 
на сосудистую стенку. Кроме того, лептин стимули-
рует выработку трансформирующего фактора роста 
(TGF-β) эндотелиальными клетками, стимулирует 
выработку ингибитора активатора плазминогена 
(PAI-I), тем самым потенцируя атеротромбоз [1].

Даже в физиологических концентрациях лептин 
стимулирует синтез СРБ в гепатоцитах, также по-
казана положительная корреляция лептина и СРБ. 
Адипонектин обратно пропорционально коррелиру-
ет с уровнем СРБ . В свою очередь сам адипонектин в 
высоких концентрациях подавляет продукцию про-
воспалительных цитокинов, прежде всего ФНО-α. 
Было обнаружено, что ИЛ-6 также подавляет экс-
прессию гена адипонектина в культурах клеток, тем 
самым снижая его концентрацию в плазме [1].

Адипонектин подавляет экспрессию молекул ад-
гезии эндотелиоцитами, снижая тем самым привле-
чение моноцитов к сосудистой стенке. Кроме того, 
адипонектин блокирует митоген-активированный 
протеин и подавляет пролиферацию ГМК, одного 
из основных механизмов формирования атероскле-
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ротической бляшки. Адипонектин также блокирует 
выработку металлопротеиназ, участвующих в разру-
шении фиброзной покрышки атеросклеротической 
бляшки и в неоангиогенезе [25].

Лептин усиливает продукцию Р-селектина тром-
боцитами человека, тем самым активирует их агре-
гацию in vitro. При гиперлептинемии обнаружена 
активация АДФ-индуцированная агрегация тром-
боцитов у пациентов с ожирением. Таким образом, 
лептин активирует агрегацию тромбоцитов, уча-
ствует в системе коагуляция-фибринолиз, повыша-
ет риск тромбообразования и развитии сердечно-
сосудистых осложнений у пациентов с ожирением. 
Рецепторы к адипонектину располагаются также на 
мембране тромбоцитов. Выявлено, что адреналин-
индуцированная агрегация тромбоцитов значитель-
но подавляется при введении адипонектина в сосу-
дистое русло. Доказано, что адипонектин уменьшает 
агрегацию тромбоцитов. Адипнектин обратно про-
порционально коррелирует с Р-селектином, и адре-
налином, непосредственно участвует в тромбообра-
зовании. Таким образом, адипонектин предоставля-
ет антитромботический эффект [26].

Влияние лечебной терапии на содержание  
адипокинов в плазме крови

Наиболее изученной группой, которая влияет на 
секрецию и синтез адипокинов являются блокаторы 
ренин-ангиотензина. Лептин плазмы крови корре-
лирует с уровнем ренина у пациентов с гипертони-
ческой болезнью. Введение ангиотензина II сопрово-
ждается повышением образования свободных кис-
лородных радикалов, которые могут быть одним из 
факторов, приводящих к снижению продукции ади-
понектина. В одном из исследований показано, что 
антагонисты рецепторов ангиотензина II уменьша-
ют количество подкожной и висцеральной жировой 
ткани, повышают чувствительность периферических 
тканей к инсулину и снижают уровень лептина [27]. 

В другом исследовании было обнаружено, что те-
рапия рамиприлом 10 мг снижала уровень лептина 
на 16%, а терапия кандесартаном 16 мг на 12% [28].

Кроме того, было установлено, что повышение 
показателей адипонектина плазмы можно достичь 
также применением рамиприла и АРА-II (лозарта-
на, валсартана, кандерсатана). АРА — II оказывают 
стимулирующее влияние на уровень адипонектина 

с помощью нескольких механизмов, так некоторые 
АРА-II могут выступать как активаторы ядерных 
рецепторов РРАRγ, тем самым индуцируя непосред-
ственно синтез адипонектина. Так, телмисартан уве-
личивает активность РРАRγ на 30-50%. Ирберсартан 
увеличивал уровень адипонектина, снижая его вну-
триклеточную деградацию. (29).

Блокаторы кальциевых каналов. В одном из иссле-
дований применения 10 мг амлодипина было достиг-
нуто снижение уровня лептина на 12%. В другом ис-
следовании антагонист кальциевых каналов — эфо-
нидипин также влиял на значение лептина, уменьшая 
его показатели на 12% от исходного уровня (24).

Было проведено исследование, где пиндолол пока-
зал себя как препарат, снижающий показатели леп-
тина плазмы. Другой β-блокатор -атенолол наобо-
рот увеличивал уровень лептина плазмы. Эффекты 
других препаратов этого класса не оценивались. У 
пациентов с артериальной гипертонией, ожирением 
и гиперлептинемией α-блокаторы уменьшали пока-
затели лептина плазмы при длительном применении 
(30).

При применении аторвастатина было показано до-
зозависимое снижение секреции лептина культиви-
роваными адипоцитами (31).

Лечение фенофибратом оказывало положительное 
влияние на метаболический статус и увеличивало 
показатели адипонектина плазмы (32).

Заключение
Таким образом, адипокины являются важными 

участниками процесса формирования и прогрес-
сирования ГБ, атеросклероза и других ССЗ. Это 
участие обусловлено негативным влиянием гипер-
лептинемии и гипоадипонектинемии на сосудистое 
воспаление, жесткость сосудов, гипертрофию левого 
желудочка, дисфункцию эндотелия, тромбообразо-
вание и другие патогенетические механизмы разви-
тия ГБ. Опубликованные данные о методах коррек-
ции уровня адипокинов изменением образа жизни, 
а также рядом медикаментозных препаратов, откры-
вают новые возможности управления риском разви-
тия ГБ и ССЗ. Это направление профилактической 
кардиологии требует тщательного изучения и вне-
дрения в клиническую практику. Ведь адипокины 
могут быть самостоятельной стратегической целью 
лечения и профилактики гипертонической болезни.
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Адипокіни та серцево-судинні захворювання: клінічне та тера-
певтичне значення
Проф. О.М. Корж, Я.М. Филенко
Харківська медична академія післядипломної освіти

У статті розглянуті питання патогенезу гіпертонічної хвороби та фоні адипокінового дисбалансу. 
Адипокіни приймають безпосередню участь у механізмах підвищення артеріального тиску, атерогенезі, 
регуляції оксидативного стресу, згортанні крові та розвитку неінфекційного запалення. Не дивлячись 
на великий вибір антигіпертензивних засобів на фармацевтичному ринку, досягнення цільового рівня 
артеріального тиску залишається непростим завданням. Основною проблемою в лікуванні гіпертонічної 
хвороби є розвиток резистентності до фармакотерапії у пацієнтів. У патогенезі розвитку резистентної 
гіпертонічної хвороби велике значення відіграє гіперпродукція адипокінів та прозапальних цитокінів 
з підвищенням жорсткості магістральних судин. Саме цьому, адипокіни можуть бути реалізаторами 
механізму негативного впливу на серцево-судинну систему. Вивчення їх патофізіологічної ролі може 
зробити їх терапевтичною мішенню боротьбі з серцево-судинними захворюваннями [1].

  Ключові слова: адипокіни, гіпертонічна хвороба, серцево-судинні захворювання, атеросклероз, леп-
тин, резистин, оментин, вісфатин.

Adipokines and cardiovascular diseases: clinical and therapeutic value
Prof. О.М. Korzh, Y.N. Fylenko
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

The article considers the pathogenesis of hypertension and the background of adipokine imbalance. Adipokines 
are directly involved in the mechanisms of blood pressure, atherogenesis, regulation of oxidative stress, blood 
clotting and the development of non-infectious inflammation. Despite the wide range of antihypertensive 
drugs on the pharmaceutical market, achieving the target blood pressure level remains a challenge. The main 
problem in the treatment of hypertension is the development of resistance to pharmacotherapy in patients. 
In the pathogenesis of the development of resistant hypertension, hyperproduction of adipokines and 
proinflammatory cytokines with increased rigidity of the main vessels plays an important role. That is why 
adipokines can be the implementers of the mechanism of adverse effects on the cardiovascular system. Studying 
their pathophysiological role may make them a therapeutic target in the fight against cardiovascular disease.

Key Words: adipokines, hypertension, cardiovascular diseases, atherosclerosis, leptin, resistin, omentin, 
visfatin.
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