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Резюме. Вступ. Стаття присвячена дослідженню важливості лептину та інших адипокінів у підтрим-
ці оптимального енергетичного балансу та їхньому впливі на процеси набору надмірної маси тіла та роз-
виток ожиріння.

Мета дослідження: збір і аналіз даних вітчизняної та зарубіжної літератури щодо ролі лептину та ін-
ших адипокінів в енергетичному гомеостазі, розкриття молекулярних механізмів, за якими лептин та інші 
адипокіни впливають на регуляцію апетиту та метаболізм енергії в організмі; оцінка взаємодії лептину з 
іншими гормонами, та їх вплив на енергетичний обмін, клінічні наслідки порушень в роботі лептину та 
адипокінів у виникненні ожиріння та визначення потенційних можливостей для лікування цього стану.

Матеріали та методи. У статті були використані наукові дослідження та клінічні спостереження, що 
базуються на аналізі функцій лептину та інших адипокінів у людей. Були проведені літературний аналіз, 
систематичний огляд літератури, огляд вітчизняних та закордонних дослідників. У ході дослідження ви-
користано бібліосемантичний метод і структурно-логічний аналіз. 

Результати досліджень. Доведена важлива роль лептину та інших адипокінів у енергетичному ба-
лансі, розвитку надмірної маси тіла та ожирінні. Показано, що погляд на основні причинні фактори ожи-
ріння в останні роки зазнав кардинальних змін. Змінилися розуміння процесів поліфакторіального гене-
зу ожиріння, механізмів регуляції накопичення жирової тканини в організмі людини. Порушення регу-
ляції адипокінів збільшує ризик розвитку ожиріння, сприяючи підвищенню апетиту, зниженню витрат 
енергії та резистентності до інсуліну. Розглянуті фази жирового обміну, різновиди ліпідів, функції адипо-
цитів, процеси регуляції їх диференціювання. Представлено два типи ожиріння, пов’язаних із розподілом 
жирової тканини в організмі, їх метаболічна активність. Проаналізовано роль лептину, резистину, адипо-
нектину у метаболічних процесах, важливість співвідношення лептину до адипонектину. Наведені інші 
приклади біологічно активних сполук, що мають вплив на енергетичний обмін.

Висновки. Лептин, гормон, що виробляється адипоцитами, виконує ключову роль у регулюванні апе-
титу. Зменшення чутливості до лептину може призвести до збільшення споживання їжі та, відповідно, 
надмірної маси тіла. Лептин взаємодіє з іншими адипокінами, що також впливають на апетит та енерге-
тичний обмін, змінюючи споживання та витрати енергії в організмі. Розуміння цих процесів може спри-
яти розробці більш ефективних методів профілактики та лікування ожиріння, що є актуальною пробле-
мою сучасного суспільства.

Ключові слова: енергетичний баланс, жирова тканина, надмірна маса тіла, ожиріння, лептин, ади-
покіни. 

The role of leptin and other adipokines in human energy homeostasis, the development of over-
weight and obesity.

Yatsula M.

Abstract. Introduction. The article is devoted to the study of the importance of leptin and other adipokines 
in maintaining optimal energy balance and their influence on the processes of gaining excess body weight and 
the development of obesity.

The aim: collection and analysis of data from domestic and foreign literature on the role of leptin and other 
adipokines in energy homeostasis, revealing the molecular mechanisms by which leptin and other adipokines 
affect appetite regulation and energy metabolism in the body; evaluation of the interaction of leptin with other 
hormones, and their influence on energy metabolism, clinical consequences of disorders in the work of leptin 
and adipokines in the occurrence of obesity and determination of potential opportunities for the treatment of 
this condition.
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Materials and methods. The article used scientific research and clinical observations based on the analysis 
of the functions of leptin and other adipokines in humans. A literary analysis, a systematic literature review, and 
a review of domestic and foreign researchers were conducted. In the course of the research, the bibliosemantic 
method and structural-logical analysis were used.

Research results. The important role of leptin and other adipokines in energy balance, the development of 
excess body weight and obesity has been proven. It is shown that the view on the main causal factors of obesity 
has undergone drastic changes in recent years. The understanding of the processes of the multifactorial genesis 
of obesity, the mechanisms of regulation of the accumulation of adipose tissue in the human body have changed. 
Dysregulation of adipokines increases the risk of obesity, contributing to increased appetite, decreased energy 
expenditure, and insulin resistance. Considered phases of fat metabolism, types of lipids, functions of adipocytes, 
processes of regulation of their differentiation. Two types of obesity related to the distribution of adipose tissue 
in the body and their metabolic activity are presented. The role of leptin, resistin, adiponectin in metabolic 
processes, the importance of the ratio of leptin to adiponectin was analyzed. Other examples of biologically active 
compounds affecting energy metabolism are given.

Conclusions. Leptin, a hormone produced by adipocytes, plays a key role in appetite regulation. Decreased 
sensitivity to leptin can lead to increased food intake and, consequently, excess body weight. Leptin interacts 
with other adipokines that also affect appetite and energy metabolism, altering the body’s energy intake and 
expenditure. Understanding these processes can contribute to the development of more effective methods of 
prevention and treatment of obesity, which is an urgent problem of modern society.

Key words: energy balance, adipose tissue, excess body weight, obesity, leptin, adipokines.

Вступ
Енергетичний баланс означає баланс між 

енергією, яка споживається з їжею, та енергі-
єю, яка витрачається під час фізичної актив-
ності та інших метаболічних процесів організ-
му людини. Коли споживання енергії переви-
щує витрати енергії протягом тривалого пе-
ріоду часу, це може призвести до збільшення 
маси тіла та, зрештою, до ожиріння. Ожирін-
ня часто може бути спричинене поєднанням 
генетичних факторів, факторів навколишньо-
го середовища та способу життя, але в основі 
є результат енергетичного дисбалансу, коли 
споживається більше калорій, ніж витрача-
ється. В подальшому, надлишок енергії збері-
гається в організмі у вигляді жиру [1, 2].

Мета дослідження
Збір і аналіз даних вітчизняної та зару-

біжної літератури щодо ролі лептину та ін-
ших адипокінів в енергетичному гомеостазі, 
розкриття молекулярних механізмів, за яки-
ми лептин та інші адипокіни впливають на 
регуляцію апетиту та метаболізм енергії в ор-
ганізмі; оцінка взаємодії лептину з іншими 
гормонами, та їх вплив на енергетичний об-
мін, клінічні наслідки порушень в роботі леп-
тину та адипокінів у виникненні ожиріння та 
визначення потенційних можливостей для лі-
кування цього стану.

Матеріали та методи
У статті були використані наукові дослі-

дження та клінічні спостереження, що базу-
ються на аналізі функцій лептину та інших 

адипокінів у людей. Були проведені літера-
турний аналіз, систематичний огляд літерату-
ри, огляд вітчизняних та закордонних дослід-
ників. У ході дослідження використано біблі-
осемантичний метод і структурно-логічний 
аналіз.

Результати досліджень
У роботі з ожирінням важливо зосеред-

итися на відновленні енергетичного балан-
су, шляхом поєднання дієтичних рекоменда-
цій, фізичної активності та зміни поведінки. 
Відповідно, зменшення споживання калорій, 
збільшення фізичної активності та стійкі змі-
ни способу життя можуть допомогти людям 
досягти та підтримувати здорову масу тіла 
[3].

Окрім, зазначених складових, існують 
і медичні варіанти лікування ожиріння. До 
них відносяться ліки, які пригнічують апетит, 
зменшують засвоєння поживних речовин або 
прискорюють метаболізм, а також хірургічні 
процедури, які змінюють травну систему, щоб 
обмежити кількість їжі, яку можна спожива-
ти або засвоювати. Отже, запорукою роботи 
з ожирінням є досягнення та підтримка енер-
гетичного балансу, шляхом рівноваги спожи-
вання калорій із витратами енергії за допомо-
гою здорового харчування та регулярної фі-
зичної активності [1, 4].

Погляд на основні причинні фактори ожи-
ріння зазнав кардинальних змін за останні 
десятиріччя. Знання, розуміння процесів, по-
ліфакторіальний генез ожиріння були достат-
ньо поверхневими, особливо, серед медич-
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них фахівців, коли призначались дієтичні та 
лікувальні рекомендації, відповідно, корек-
ція маси тіла була недостатньо ефективною, 
тривала недовго. Ключові висновки науков-
ців, які займаються вивченням ожиріння, сто-
суються здебільшого механізмів регуляції на-
копичення жирової тканини в організмі лю-
дини [5, 6].

Сукупність процесів біосинтезу і перетво-
рення ней тральних жирів в організмі людини 
називається жировим обміном. Жировий  об-
мін проходить декілька фаз: надходження жи-
рів з ї жею, ї х розпад та всмоктування продук-
тів розпаду в шлунково-кишковому тракті, 
перетворення продуктів розпаду жирів у тка-
нинах (окислення жирних кислот і вивільнен-
ня активної  енергії ), виділення продуктів жи-
рового обміну з організму. Біологічно важли-
вими ліпідами є жирні кислоти та ї хні похідні, 
ней тральні жири (тригліцериди), фосфоліпі-
ди та їх сполуки, стерини. Жирні кислоти при-
родного походження містять парну кількість 
атомів вуглецю. Насичені жирні кислоти не 
мають подвій них зв’язків, тоді коли ненасиче-
ні (дегідрогенізовані) мають різну кількість 
подвій них зв’язків. Тригліцериди складають-
ся з жирних кислот, приєднаних до гліцерину. 
Фосфоліпіди входять в склад клітинних мемб-
ран. Стерини утворені з різних стерої дних гор-
монів та холестерину [7, 8]. Всі ліпіди в кліти-
нах поділяються на: структурні ліпіди (скла-
дові мембран) та ней тральний  жир, що нагро-
маджується в адипоцитах. Слід зазначити, що 
під час голодування ней тральний  жир окис-
люється, а структурні ліпіди зберігаються. Ще 
одним різновидом ліпідів є бурий  жир, який  
становить незначний відсоток від загальної  
кількості ліпідів організму і знаходиться між 
лопатками, на потилиці, вздовж великих су-
дин у грудній  клітці та черевній  порожни-
ні. Зберігання калорій у формі тригліцеридів 
енергетично краще для організму, ніж у ви-
гляді білків та вуглеводів. Оскільки, окислен-
ня вуглеводів і білків дає 4 Ккал/г, а окислен-
ня жирних кислот - 9 Ккал/ г. А також, збері-
гання білків і вуглеводів всередині клітини 
вимагає внутрішньоклітинної рідини, тоді як 
тригліцериди займають близько 90% від маси 
адипоцитів [9].

Жирова тканина – це особливий  різновид 
сполучної  тканини зі спеціальними власти-
востями, яка представлена в організмі люди-
ни у вигляді білої  (БЖТ) та бурої  жирових тка-
нин (БрЖТ). Клітини жирової тканини пред-

ставлені адипоцитами. На сьогоднішній день, 
за морфологічними і функціональними харак-
теристиками розрізняють чотири типи жиро-
вих клітин: білі, рожеві, бурі та бежеві адипо-
цити [1]. 

Хоча адипоцити зай мають основну час-
тину об’єму жирової  тканини, вони склада-
ють, за різними оцінками, лише 20-60 % чис-
ла ї ї  клітин. Інша частина припадає на кліти-
ни- попередники адипоцитів, макрофаги, клі-
тини судин і лей коцити крові. Хімічна будо-
ва жирової  тканини на 60-85% представле-
на ліпідами, на 5-30% – водою і на 2-3% – біл-
ками. Білі адипоцити представлені округли-
ми клітинами, що містять одну велику кра-
плю жиру (понад 90% об’єму) і здатні проду-
кувати адипокіни прозапального спектру. Не-
численні мітохондрії  та сплюснуте ядро все-
редині цих клітин відтискаються краплиною 
жиру на периферію у вільних просторах клі-
тини [10]. Білі адипоцити включають експре-
сію лептину, але без експресії  дуже маленьких 
білків 1 (ДМБ 1). Адипоцити мають рецепто-
ри до ней ромедіаторів (особливо до норадре-
наліну), а також різних гормонів, які впли-
вають на новоутворення і руй нування ліпі-
дів [11]. Рожеві адипоцити утворюються з бі-
лих адипоцитів під час вагітності та годуван-
ня груддю, продукують молоко. Бурі і бежеві 
адипоцити беруть участь у термогенезі. Беже-
вий адипоцит найбільш метаболічно актив-
ний, і завдяки великій кількості мітохондрій, 
здатний виділяти тепло. Таким чином, всі різ-
новиди адипоцитів мають ендокринну актив-
ність: білі адипоцити продукують адипокіни, 
які впливають на харчову поведінку (лептин) 
та обмін речовин (адипонектин, резистин, 
адипсин); бурі адипоцити секретують гормо-
ни і фактори росту (бетатрофін і FGF21); ро-
жеві адипоцити — компоненти молока і леп-
тин [1].

БрЖТ схожа за будовою на білу, але ї ї  
адипоцити менші за розмірами, мають по-
лігональну форму і містять численні великі 
мітохондрії  з великою кількістю крипт, а та-
кож містять кілька дрібних ліпідних крапель 
замість однієї  великої  як в адипоцитах БЖТ. 
Ї х округле ядро розташоване в центрі або 
ексцентрично. На поверхні бурих адипоци-
тів експресуються ДМБ 1 та лептин. БрЖТ ви-
соко васкуляризована і містить дуже високу 
щільність норадреналінових нервових воло-
кон. Ключова роль БрЖТ – термогенез, який  
забезпечується за рахунок специфічного біл-
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ка ІСР (термогенін) мітохондрій , що обумов-
лює роз’єднання метаболічних процесів окис-
нення та фосфорилювання. Тому результатом 
окиснення жирів є не накопичення макроер-
гічних сполук, а утворення значної  кількос-
ті первинного тепла, що швидко виводить 
велика кількість кровоносних судин [12]. 
Розподіл білої  жирової  тканини в організмі 
нерівномірний . Виділяють поверхневі та гли-
бокі скупчення. Поверхневі скупчення розта-
шовані переважно підшкірно і утворюють гі-
подерму. Глибокі скупчення (вісцеральні) роз-
міщені в області сальника, брижі кишки, в за-
очеревинному просторі та інших частинах ор-
ганізму. Регуляція диференціювання адипо-
цитів з попередників здій снюється гормоном 
росту гіпофіза, тиреої дними гормонами та ін-
суліноподібним фактором росту 1 (ІФР-1). Та-
ким чином, жирова тканина у середньої  лю-
дини містить 80% енергетичних запасів тіла, 
що забезпечує приблизно 40-денну потребу в 
енергії , а у осіб з ожирінням – до річної  і біль-
ше [13].

Для оцінки ризику розвитку захворю-
вань, асоційованих з ожирінням, дуже важли-
ві особливостями розподілу жирової тканини 
в організмі. Виділяють два типи ожиріння - гі-
ноідне (естрогенне, периферичне), при яко-
му тіло має форму груші з відкладенням жиру 
переважно на стегнах і сідницях, і андроїдне 
(вісцеральне, центральне) з переважним від-
кладенням жиру навколо внутрішніх органів, 
підшкірній жировій клітковині живота і верх-
ньої половини тулуба. Актуальність виділен-
ня цих двох форм ожиріння обумовлена різ-
ним складом жирової тканини, гормональни-
ми і метаболічними процесами, що відбува-
ються в ній [14].

Донедавна вважалось, що функції жирової 
тканини це енергозбереження, теплоізоляції  і 
захист від зовнішніх механічних впливів. Од-
нак, тепер жирова тканина розглядається як 
окремий ендокринний  орган, що здатний са-
мостійно синтезувати біологічно активні ре-
човини адипоцитокіни (адипокіни, ліпоцито-
кіни), які беруть участь у регуляції  апетиту, 
імунітету, репродукції , процесу коагуляції , ан-
гіогенезу, фібринолізу, тонусу судин і контр-
олю маси тіла [15, 16]. Серед них лептин, ре-
зистин, адипонектин, адипсин, апелін, ан-
гіотензиноген, вісфантин, фактор некрозу 
пухлини-альфа (TNF α), інтерлейкін-6 (IL-6), 
інгібітор активатора плазміногену 1 (PAI-1), 
VEGF, ІФР-1, ліпопротеї нова ліпаза, статеві і 

глюкокортикої дні гормони та інші [17]. До-
ведено, що адипоцитокіни приймають безпо-
середню участь у патогенетичних механізмах 
розвитку стеатозу печінки, а за їх рівнем у си-
роватці крові можна передбачити стадію неал-
когольної жирової хвороби печінки (НАЖХП) 
[18]. Деякі адипокіни, такі як TNF α та IL-6, 
були пов’язані з хронічним запаленням низь-
кого ступеня, яке може сприяти розвитку ме-
таболічних захворювань, пов’язаних з ожирін-
ням, таких як цукровий діабет 2 типу (ЦД 2) та 
серцево-судинних захворюваннь [19].

Отже, важливими речовинами, які віді-
грають значну роль у розвитку ожиріння є 
адипокіни [20, 21]. На сьогоднішній день ві-
домо, що виникнення інсулінорезистентнос-
ті (ІР) при вісцеральному ожирінні пов’язане 
зі збільшенням синтезу лептину, TNF α, IL-6, 
резистину, апеліну, вісфантину та зі знижен-
ням рівня речовини, яка запобігає розвитку 
ІР — адипонектину [22]. Патогенез захворю-
вань, пов’язаних із дисфункцією жирової тка-
нини, зумовлений порушенням взаємодії ге-
патоцитів і забезпеченням функціональної 
активності системи синусоїдальних клітин 
чи відсутністю об’єднаних зв’язків між ними. 
Важливу роль у прогресуванні НАЖХП віді-
грають печінкові Х- рецептори, які регулю-
ють внутрішньоклітинний рівень холестери-
ну, процеси перетворення в жовчні кислоти, 
збільшуючи вміст холестерину у жовчі, що се-
кретується [23, 24]. Встановлено, що надмірне 
накопичення ліпідів може призвести до ліпо-
токсичності, дисфункції клітин та змін у мета-
болічних шляхах, як у жировій тканині, так і в 
периферичних органах, таких як печінка, сер-
це, підшлункова залоза та м’язи. 

Відзначають, що значна метаболічна актив-
ність вісцеральної  жирової  тканини пов’язана 
з наявністю в адипоцитах високої  щільнос-
ті β-адренорецепторів, кортикостерої дних і 
андрогенних рецепторів та відносно низької  
щільності α-адренорецепторів і рецепторів 
до інсуліну. Ці особливості визначають висо-
ку чутливість вісцеральної  жирової  ткани-
ни до ліполітичної  дії  катехоламінів і низь-
ку — до антиліполітичної  дії  інсуліну. Це при-
зводить до активізації  ліполізу у вісцеральній  
жировій  тканині і надходженню великої  кіль-
кості вільних жирних кислот (ВЖК) у порталь-
ну циркуляцію, а потім — у системний  крово-
обіг. Висока концентрація ВЖК у портальній  
вені порушує функцію печінки і викли-
кає розвиток дисліпідемії . Крім того, трива-
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ла циркуляція ВЖК призводить до пригні-
чення глюкозоіндукованої  секреції  інсуліну 
β-клітинами підшлункової  залози з подаль-
шим ї х апоптозом, розвитком ІР у скелет-
них м’язах і ендотелії  судин. Цей патологіч-
ний стан називають ліпотоксичністю. Слід за-
значити, що причинами ліпотоксичності є не 
тільки дієта з високим вмістом жирів, але та-
кож надмірний ліполіз, адипогенез та ІР жиро-
вої тканини [25, 26]. Зараз це визнаний фактор 
ризику розвитку метаболічних порушень, зо-
крема, таких як ожиріння, ЦД 2типу, НАЖХП, 
серцево-судинних захворювань та гепатоце-
люлярної карциноми [27, 28].

Слід зазначити, що адипокіни значною мі-
рою впливають і на репродуктивну функцію. У 
численних дослідженнях показано як самі ади-
покіни (адипонектин, хемерин, резистин, ві-
сфатин і оментин), так і їх рецептори, експре-
суються в периферичних репродуктивних тка-
нинах і чинять прямий вплив на них. Ці ади-
покіни наявні при репродуктивних розладах 
(особливо синдромі полікістозних яйників), 
що характеризується дисфункцією вісі стате-
вих залоз і системної нервово-ендокринно-
метаболічної взаємодії з поширеністю у 10% 
жінок репродуктивного віку [29].

Початком вивчення адипокінів, стало від-
криття лептину у 1994 році. Після цього були 
відкриті інші гормоноподібні речовини, які 
продукуються адипоцитами. На сьогодні вже 
налічується понад 100 адипокінів, які різні за 
будовою та функціями. 

Лептин – однин з основних адипокінів, 
гормон, який в основному виробляється жи-
ровою тканиною (жировими клітинами) і 
бере участь у регуляції маси тіла. Цей  білок 
складається з 167 амінокислот, по структурі 
близький  до першого класу цитокінів. Синтез 
цього гормону контролюється ов-геном (ге-
ном ожиріння). Вміст лептину в крові колива-
ється за добовим ритмом: з нічним підй омом 
(24.00-4.00) та денним спадом (8.00-12.00) [30, 
31]. Зміна концентрації  сироваткового лепти-
ну залежить від рівня й ого синтезу, секреції , 
темпу розпаду. Лептин – важливий регулятор 
енергетичного обміну, пригнічує в нормі се-
крецію ней ропептиду Y (NPY) в гіпоталамусі, 
який бере участь у формуванні почуття голоду 
і стимулює секрецію інсуліну. Лептин відіграє 
одну з важливих, але не єдину роль у розви-
тку ожиріння. Він подає сигнал у гіпоталамус 
через активацію специфічного лептинового 
рецептора, що призводить до зменшення спо-

живання ї жі, збільшення витрати енергії , під-
вищення температури тіла. Пригнічення син-
тезу NPY спричиняє зниження апетиту, підви-
щення тонусу симпатичної  нервової  системи, 
витрати енергії , зміни обміну речовин. В осіб 
з ожирінням рівень лептину у сироватці крові 
підвищений , а його надлишок призводить до 
пригнічення секреції  інсуліну і виникає ІР [32, 
33, 34]. На рівні гіпоталамусу лептин впли-
ває на продукцію ней ропептидів з аноректич-
ною дією (меланоцитостимулюючий  гормон, 
кортикотропін-рилізінг-гормон) та на рівень 
пептидів, що стимулюють споживання ї жі. Ре-
цептори до лептину виявляються у багатьох 
периферичних тканинах – це легені, нирки, 
печінка, підшлункова залоза, наднирники, 
яєчники, стовбурові клітини гемопоезу, ске-
летні м’язи. Така поширеність лептинових ре-
цепторів в організмі свідчити про те, що леп-
тин регулює не лише почуття насичення, а й 
інші процеси [35, 36, 37]. 

Також, рівень лептину відображає не тіль-
ки кількість жиру в організмі, але й порушен-
ня обміну речовин: при голодуванні - він зни-
жується, при переї данні - він підвищуєть-
ся. Знижують рівень лептину, такі цитокі-
ни, як TNF α, IL-1, IL-6. Також, відомо, що рі-
вень лептину у жінок вищий , ніж у чолові-
ків, що пов’язано з різним характером роз-
поділу жирової  тканини, стимулюючою дією 
естрогенів і прогестерону на жирову тканину, 
і пригнічуючою дією андрогенів [38]. Лептин 
збільшує ліполіз в білій  жировій  тканині, що 
зменшує запаси тригліцеридів в печінці, ске-
летних м’язах, підшлунковій  залозі. Експери-
ментальні дослідження показали, що введен-
ня лептину викликає зменшення маси тіла у 
ссавців, в основному за рахунок маси жирової  
тканини. Ряд інших досліджень показують, 
що при введенні лептину пацієнтам з дефі-
цитом лептину протягом 9 місяців відзначе-
но зменшення маси тіла на 14,7 кг. Поєднання 
терапії  лептином з низькокалорій ною дієтою 
призвело до зменшення маси тіла за 1 міс на 1 
кг, а за 6 міс. - в середньому на 5,4 кг [39]. При 
голодуванні концентрація лептину в плаз-
мі зменшується більшою мірою, ніж втрата 
жирової  тканини і маси тіла. Так, при голоду-
ванні протягом 52-96 годин втрата маси тіла 
складає 4%, а концентрація лептину зменшу-
ється на 54-72% [36]. 

Ще один адипоцитокін, який викликає 
значний інтерес – це резистин (сполучення 
слів «резистентність» та «інсулін»), синтезо-
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ваний у 2001 році. Це поліпептид, який скла-
дається із 114 амінокислотних залишків і се-
кретується у вигляді дисульфідзв’язаного ди-
меру, преадипоцитами, макрофагами та ендо-
кринними клітинами шлунково-кишкового 
тракту. Встановлено, що резистин індукує пе-
чінкову та периферичну ІР [40]. В експери-
менті при введенні у адипоцити рекомбіно-
ваного резистину порушується стимульова-
не інсуліном поглинання глюкози, тоді як ан-
титіла до резистину гальмують цей ефект. Та-
кож, резистин нейтралізує гальмівну дію інсу-
ліну на продукцію глюкози печінкою і знижує 
її поглинання скелетними м’язами. На сьогод-
ні роль резистину у механізмах розвитку ІР 
ще недостатньо вивчена, оскільки не знайде-
но його рецептора.

Також, резистин при додаванні до культу-
ри адипоцитів діє як інгібітор їх росту, що дало 
підстави розглядати його як чинник регуляції 
процесів адипогенезу. Резистин може визна-
чатися в периферичній крові мишей і щурів, а 
його кількість збільшується при генетично- і 
дієтозумовленому ожирінні та експеримен-
тальному моделюванні ІР й зменшується після 
застосування тіазолідиндіонів. На основі цих 
даних є припущення про можливий зв’язок 
резистину з ожирінням і ЦД 2 типу, тому біо-
логічним ефектом резистину можна поясни-
ти механізм антидіабетогенної дії тіазолідин-
діонів [41]. Відповідно, підвищений  рівень ре-
зистину розглядається як прогностичний  мар-
кер ожиріння, ІР та ЦД 2 типу. Також, доведена 
участь резистину в стимуляції  механізмів за-
палення, активації  ендотелію та проліферації  
клітин гладкої  мускулатури судин, що дозво-
ляє розглядати й ого в якості маркера розвитку 
серцево-судинної  патології , а також зв‘язок між 
рівнем резистину та розвитком діабетичної  
ней ропатії  [42, 43]. 

В експерименті встановлено, що введення 
резистину здоровим мишам послаблює толе-
рантність до глюкози і пригнічує чутливість 
організму до інсуліну, і, навпаки, рівень глю-
кози в плазмі знижується при нейтралізації 
резистину специфічними антитілами. За дея-
кими спостереженнями у хворих на ЦД 2 типу 
з ожирінням концентрація резистину в пери-
феричній крові та вміст його в жирових клі-
тинах також збільшені, однак пов’язана з ре-
зистином ІР не носить системного характеру, 
оскільки стосується зниження чутливості до 
інсуліну лише печінкової тканини. Так, деяки-
ми дослідниками було встановлено, що ожи-

ріння й ІР у людини, всупереч даним, отрима-
ним на мишах, супроводжуються зниженням 
експресії резистину. Окрім того, інсулін і TNF 
α, концентрація яких збільшена у пацієнтів із 
ожирінням, діють як інгібітори синтезу резис-
тину [44, 45].

Природним антагоністом лептину є цито-
кін жирової  тканини – адипонектин, що син-
тезується адипоцитами. Це колагеноподібний  
білок, який складається із 244 амінокислот, 
відкритий  у результаті пошуку продуктів 
транскрипції  генів жирової  тканини, регулює 
енергетичний  гомеостаз і володіє протиза-
пальним та антиатерогенним ефектами [46]. 
Рівень адипонектину знижується при ожи-
рінні на відміну від інших адипокінів. Адипо-
нектин уповільнює диференціацію преадипо-
цитів і це підтверджує й ого вірогідний  вплив 
на регуляцію жирової  тканини [47] Адипо-
нектин перешкоджає виникненню судинних 
і метаболічних порушень, що можуть бути 
спричинені різними факторами, зокрема хі-
мічними речовинами, механічним напружен-
ням або аліментарним навантаженням. Гіпо-
адипонектинемія разом з підвищеним рівнем 
TNF α та іншими прозапальними факторами 
можуть бути предикторами розвитку кардіо-
метаболічних порушень [48, 49]. 

В експериментах на тваринах було проде-
монстровано антиатерогенну активність ади-
понектину. У щурів, позбавлених адипонекти-
ну, при пошкодженні ендотелію спостеріга-
ли більш суттєве потовщення інтими сонних 
артерій , ніж у тварин з достатнім рівнем ади-
понектину. Крім того, підвищена експресія 
людського адипонектину шляхом трансфекції  
аденовірусом призводила до зниження появи 
атерогенних бляшок у досліджуваних щурів. 
Адипонектин бере участь у різних клітинних 
механізмах антиатерогенного захисту. Під 
час дії  агресивних факторів (ліпопротеї нів 
низької  щільності (ЛПНЩ), хімічних речо-
вин або механічних втручань), які пошкоджу-
ють ендотеліальний  бар’єр, адипонектин на-
копичується у субендотеліальному просто-
рі судинної  стінки шляхом зв’язування з су-
бендотеліальним колагеном [50]. Реалізація 
антиатерогенних властивостей  адипонекти-
ну в стінці судини приводить до пригнічення 
зв’язування моноцитів з клітинами ендотелію 
шляхом блокування експресії  молекул адгезії  
і перешкоджання зв’язування лей коцитів 
із внутрішньою поверхнею судинної  стін-
ки, запобігаючи розвитку запалення ендоте-
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лію та ендотеліальної  дисфункції . Адипонек-
тин може сприяти ремоделюванню кардіо-
міоцитів. Низький  рівень адипонектину ро-
бить значний  внесок у розвиток гіпертрофії  
міокарда лівого шлуночка, що створює пере-
думови й ого подальшого можливого застосу-
вання для лікування цієї  патології . Здатність 
зменшувати ступінь гіпертрофії  полягає в 
стимуляції  сигнального шляху, що залежить 
від АМФ-кінази в кардіоміоцитах. АМФ-кіназа 
– це стрес-активована протеї нкіназа, яка бере 
участь у регуляції  енергетичного та метабо-
лічного гомеостазу. Активність АМФ- кінази 
збільшується при гострих і хронічних стресах, 
наприклад, при гіпоксії , ішемії  [51, 52].

Отже, результати клінічних досліджень 
демонструють низькі рівні адипонектину у 
пацієнтів з атерогенним ліпідним профілем, 
ожирінням, ІР, ІХС та дисліпідемією [53]. 

За даними деяких авторів, показником, 
що тісно пов’язаний  з проявами надлишкової  
маси тіла та рівнями ліпідного і вуглеводно-
го обмінів, є відношення лептин/адипонек-
тин (Л/А) [54]. Q. Zhuo і Z. Wang встановили, 
що відношення Л/А, з урахуванням індексу 
маси тіла корелює з наявністю або відсутніс-
тю у пацієнтів метаболічного синдрому. Від-
ношення Л/А використовують як біохімічний  
маркер ризику розвитку ІР. У хворих на ЦД 2 
типу відношення Л/А визначають з метою ви-
рішення питання вибору медикаментозної  
терапії  [55].

Окрім, вищезгаданих адипоцитокінів, жи-
рова тканина секретує низку інших біоактив-
них сполук, включаючи адипсин, IL-1, дея-
кі компоненти комплементу, металопротеа-
зи, РАІ-1, васкулярну молекулу клітинної ад-
гезії-1 (VCAM-1), ангіотензиноген. Ці фактори 
координують регуляцію енергетичного обмі-

ну, згортання крові, імунний захист, запаль-
ні реакції, функцію ендотелію й диференцію-
вання адипоцитів. Так, встановлено, що під-
вищення їх вмісту в крові при ЦД 2 типу є 
додатковим фактором ризику розвитку ар-
теріальної гіпертензії, формування серцево-
судинних ушкоджень та атеросклерозу. Ймо-
вірно, що з часом у жировій тканині буде від-
крито ще нові чинники [56, 57].

Висновки
Відкриття адипокінів, кардинально змі-

нило розуміння фізіологічної важливості жи-
рової тканини, зробивши очевидним, що вона 
синтезує та вивільняє цілий ряд гормонів, які 
відіграють вирішальну роль контролюючи 
споживання їжі та витрати енергії. Загалом, 
порушення регуляції лептину та інших адипо-
кінів може призводити до підвищення апети-
ту, зниження витрат енергії, сприяючи розви-
тку ІР, ожирінню та метаболічному синдрому. 
Корисне, раціональне харчування, здоровий 
спосіб життя, достатня фізична активність 
можуть допомогти регулювати рівень цих 
гормонів і потенційно запобігти або контро-
лювати стани, пов’язані з ожирінням. Відпо-
відно, жирова тканина розглядається як окре-
мий імуноендокринний орган, що взаємодіє з 
кількома фізіологічними системами організ-
му, а порушення регуляції адипокінів спосте-
рігається у пацієнтів із хронічними запальни-
ми/аутоімунними захворюваннями, захворю-
вання сполучної тканини, а власне, адипокі-
новий шлях є потенційно новим, перспектив-
ним, терапевтичним напрямком. Всебічний 
прогрес розуміння цих механізмів може бути 
ключовим у фізіопатології гомеостазу всього 
організму.
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