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Введение
Долгое время считалось, что функцией жировой ткани 

является энергетическое депонирование, проявляющееся 
аккумуляцией триглицеридов. Однако в настоящее время 
известно, что помимо этого жировая ткань представляет 
собой еще и значимый эндокринный орган, секретирующий 

гормонально активные вещества – адипокины (адипоцито-
кины). В настоящее время описано более 600 адипокинов, 
выделенных из адипоцитов и обладающих эндокринной 
или паракринной активностью. Адипокины выполня-
ют в организме человека самые разнообразные функ-
ции и участвуют в таких процессах, как терморегуляция,  
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Аннотация
Адипсин – один из первых открытых адипокинов, гормонов, продуцируемых жировой тканью. Адипсин выполняет функцию регулятора угле-
водного и липидного обмена и участвует в адаптации метаболизма под реальные потребности организма, являясь мощным стимулятором 
анаболических процессов. Характерная особенность адипсина заключается в том, что он одновременно является и фактором комплемен-
та D, необходимым для нормального функционирования альтернативного пути активации системы комплемента. Благодаря этому адипсин 
представлен в организме связующим звеном между энергетическим блоком эндокринной системы и гуморальным блоком иммунной систе-
мы. Адипсин известен как регулятор функции β-клеток поджелудочной железы, стимулятор липогенеза, модулятор процессов воспаления. 
В последнее время появились работы, указывающие на влияние адипсина на микробиоту, а также его роль в неалкогольной жировой бо-
лезни печени. В настоящее время существует большое количество публикаций, описывающих биохимическую структуру, функции адипсина, 
механизмы регуляции его синтеза, а также изменение уровня адипсина при различных патологических состояниях. Описаны также попытки 
фармакологического воздействия на адипсин с целью модуляции выполняемых им функций или использования в качестве биомаркера для 
диагностики заболеваний. Тем не менее в настоящее время нет ни одного структурированного обзора, в котором была бы обобщена и систе-
матизирована вся имеющаяся информация об этом адипокине. Именно эту задачу мы и ставим перед собой в данном исследовании. В работе 
собраны результаты всех доступных исследований по адипсину. В некоторых случаях они несут противоречивый характер, что указывает на 
необходимость дальнейших изысканий в обнаружении связей между системами организма.
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Abstract
Adipsin is one of the first discovered adipokines – hormones produced by adipose tissue. Adipsin performs the function of a regulator of carbohydrate 
and lipid metabolism and participates in the adaptation of metabolism to the real needs of the body, being a powerful stimulant of anabolic processes. 
A characteristic feature of adipsin is that it is also a complement factor D, which is necessary for the normal functioning of an alternative pathway of 
activation of the complement system. Due to this, adipsin is represented in the body as a link between the energy block of the endocrine system and the 
humoral block of the immune system. Adipsin is known as a regulator of the function of pancreatic beta cells, a stimulator of lipogenesis, a modulator 
of inflammation processes. Recently, there have been works indicating the effect of adipsin on the microbiota, as well as its role in non-alcoholic fatty 
liver disease. To date, there are a large number of publications describing the biochemical structure, functions of adipsin, mechanisms of regulation of 
its synthesis, as well as changes in the level of adipsin in various pathological conditions. Attempts are also described to pharmacologically influence 
adipsin in order to modulate its functions or use it as a biomarker for the diagnosis of diseases. However, there is currently no structured review that 
summarizes and systematizes all available information about this adipokine. This is exactly the task we set ourselves in this study. The paper contains 
the results of all available studies on adipsin. In some cases, they are contradictory in nature, which indicates the need for further research in detecting 
connections between the body's systems.
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поддержание нормального функционирования эндотелия 
и корректной работы иммунной системы, регуляция энер-
гетического, углеводного, липидного обмена и гомеостаза, 
регуляция пищевого поведения (чувства голода и насыще-
ния), поддержание нормального артериального давления. 
Существует обширная литература, доказывающая участие 
некоторых адипокинов в процессах системного воспале-
ния [1, 2].

Одним из адипокинов, вырабатываемых жировой тка-
нью, является адипсин, функции которого до настоящего 
времени остаются недостаточно изученными. Адипсин 
впервые описан в 1985 г. Он синтезируется и секретирует-
ся в основном адипоцитами, но небольшие его количества 
производятся также моноцитами/макрофагами [3] и фи-
бробластами [4]. Кроме того, по данным недавнего иссле-
дования, адипсин в небольших количествах секретируется 
также кишечными эпителиальными клетками Панета [5].

Свойства и функции адипсина
С химической точки зрения адипсин представляет собой 

белок с молекулярной массой около 28 кДа и свойствами 
сериновой протеазы. Сейчас известно, что адипсин по сво-
ей структуре и функциям является фактором D системы 
комплемента [6].

Нормальная концентрация адипсина в плазме крови че-
ловека составляет 1,05±0,27 мкг/мл [7]. Адипсин не подвер-
гается элиминации из плазмы при гемодиафильтрации [8].

Адипсин как фактор системы комплемента (фактор D) 
непосредственно участвует в поддержании эффективно-
го функционирования как клеточного, так и гуморально-
го компонентов иммунной системы. Фактор D совместно 
с фактором B непосредственно участвуют в образовании 
C3-конвертазы, которая расщепляет относительно инерт-
ный C3 на C3a и C3b, обеспечивает запуск альтернативно-
го пути, гарантируя до 80–90% активации системы ком-
племента [9, 10]. Данная стадия является лимитирующей 
в активации системы комплемента по альтернативному 
пути, в связи с чем дефицит или отсутствие фактора D 
приводит к нарушению всего альтернативного пути акти-
вации комплемента [11]. Наиболее значимым результатом 
активации является образование мембраноатакующего 
комплекса C5–C9, опосредующего лизис бактериальных 
клеток и поддержание противомикробного иммунитета. 
Детально схема альтернативного пути активации компле-
мента с участием адипсина представлена на рис. 1. Стоит 
отметить, что, по мнению S. Irmscher и соавт., способно-
стью расщеплять C3, запуская каскад альтернативного 
пути активации комплемента без участия адипсина, обла-
дает также калликреин [12]. По данным N. Song и соавт., 
 гиперэкспрессия адипсина увеличивает синтез и коли-
чество рецепторов к C3a (C3aR), что приводит к допол-
нительному усилению эффектов адипсина [13]. Согласно 
результатам экспериментального исследования для акти-
вации адипсина и, соответственно, всего альтернативного 
пути комплемента необходимо присутствие в плазме белка 
MASP-3, синтезируемого в печени [14].

Селективное ингибирование адипсина и нокдаун генов, 
кодирующих его экспрессию, широко применяются в иссле-
дованиях для оценки функционирования системы компле-
мента и роли путей активации комплемента [15]. Согласно 
мнению многих исследователей за счет этих особенностей 
фактор D является привлекательной терапевтической ми-
шенью и потенциально полезным биомаркером [16–19].

 
Регуляция уровня адипсина

Экспрессия адипсина подавляется при повышении кон-
центрации инсулина в эксперименте in vitro и in vivo [20]. 
В эксперименте показано, что у крыс уровень экспрессии 
гена, кодирующего адипсин, повышался во время голо-
дания, а также при искусственно вызванном дефиците 
инсулина [21]. Напротив, при искусственно вызванном 
гипергликемическом и гиперинсулинемическом состояни-
ях секреция адипсина была значительно снижена. На ос-
новании этих наблюдений мы предполагаем, что уровень 
секреции адипсина может зависеть от концентрации ин-
сулина, т.е. определяется существование механизма отри-
цательной обратной связи. Однако, согласно точке зрения 
B. Lowell и соавт., выработка адипсина адипоцитами повы-
шается при увеличении уровня инсулина или инсулинопо-
добного фактора роста-1 (IGF-1) [22]. Авторы исследова-
ния полагают, что экспрессия гена, кодирующего адипсин, 
опосредуется активацией рецепторов к инсулину или 
IGF-1. Согласно результатам другого исследования инсу-
лин повышает секрецию адипсина адипоцитами через сти-
муляцию активности внутриклеточной фосфолипазы  D, 
которая способствует высвобождению молекул адипсина 
из везикул комплекса Гольджи [23]. На данный момент не 
существует убедительных доказательств ни одной из пе-
речисленных гипотез, и вопрос влияния уровня инсулина 
на продукцию адипсина, а также молекулярный механизм 
этого влияния остаются не до конца изученными.

По данным K. Ryu и соавт., на секрецию адипсина нега-
тивно влияет стресс эндоплазматического ретикулума в 
адипоцитах, предположительно за счет подавления рецеп-
торов, активируемых пероксисомным пролифератором 
(PPARγ), которые имеют ключевое значение для диффе-
ренцировки адипоцитов и продукции адипокинов [24]. 
Авторы считают, что ингибирование стресса эндоплазма-
тического ретикулума в адипоцитах потенциально может 
быть использовано в качестве способа лечения и профи-
лактики β-клеточной недостаточности у пациентов с са-
харным диабетом. 

В эксперименте B. Spiegelman и соавт. показано, что экс-
прессия адипсина подавляется глюкокортикоидами [25]. 
При этом снижение уровня адипсина при введении экзо-
генного кортикостерона не является вторичным по отно-
шению к ожирению, которое также может вызываться из-
бытком глюкокортикоидов. Уровень экспрессии адипсина 
также снижается при повышении уровня фактора некроза 
опухоли. 

Имеются данные о положительном влиянии регулярных 
аэробных физических нагрузок на уровень адипсина [26]. 
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Рис. 1. Роль фактора D (адипсина) в альтернативном пути активации системы комплемента.



CONSILIUM MEDICUM. 2022;24(5):317–323. 319

https://doi.org/10.26442/20751753.2022.5.201280 REVIEW

По данным Y. Wang и соавт., у пациентов с дефицитом гор-
мона роста уровень адипсина плазмы крови значительно 
выше по сравнению с контрольной группой [27].

В исследовании A. Napolitano и соавт. продемонстриро-
вано, что изменения активности симпатической нервной 
системы не оказывают влияния на экспрессию гена адип-
сина у мышей [28].

Интерференция:  
адипсин–адипоциты–инсулин–глюкоза

Адипсин является основным связующим звеном между 
адипоцитами, ожирением и функцией β-клеток. Одной из 
главных функций адипсина считается стимуляция секре-
ции инсулина β-клетками поджелудочной железы в ответ 
на повышение уровня глюкозы. Образованный при этом 
компонент С3а системы комплемента, взаимодействуя с 
рецептором С3аR1 на мембране β-клеток островков Лан-
герганса, блокирует аденозинтрифосфатзависимые калие-
вые каналы, что вызывает открытие кальциевых мембран-
ных каналов и вход в клетку ионов Са2+. Вследствие этого 
повышается концентрация свободного цитозольного Са2+ 
в клетке, что в совокупности с повышением уровня глю-
козы является одним из механизмов, стимулирующих про-
цессы клеточного дыхания в митохондриях, вследствие 
чего увеличивается потребление кислорода и повышается 
внутриклеточное содержание аденозинтрифосфата. Веро-
ятно, именно это является одним из механизмов, стимули-
рующих секрецию инсулина β-клетками поджелудочной 
железы в ответ на повышение уровня глюкозы [29]. Ком-
племент-опосредованное влияние адипсина на функцию 
β-клеток также косвенно подтверждается тем, что при де-
фиците C3a существенно повышен риск развития сахарно-
го диабета [13].

Согласно результатам ряда клинических исследований 
уровень адипсина в плазме крови ниже у пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа (СД 2), нарушенной толерант-
ностью к глюкозе или инсулинорезистентностью, чем у здо-
ровых людей. Также известно, что концентрация адипсина 
находится в обратной зависимости от тощаковой гликемии 
у пациентов с СД 2 [30, 31]. В соответствии с гипотетической 
теорией дефицит адипсина у пациентов с СД 2 может быть 
обусловлен повышенным уровнем интерлейкина-17 [30].

Уровень адипсина положительно коррелирует с холесте-
рином липопротеинов высокой плотности. Одновремен-
но выявлена отрицательная корреляция между уровнями 
адипсина и свободных жирных кислот, С-реактивным бел-
ком, интерлейкином-1β, соотношением талия/бедра, ин-
дексом инсулинорезистентности [32, 33].

Согласно точке зрения N. Gómez-Banoy и соавт. суще-
ствует зависимость между уровнем адипсина сыворотки и 
вероятностью развития СД 2 в будущем. Так, повышение 
концентрации адипсина на 0,1 мкг/мл снижает риск раз-
вития СД 2 на 29% [31]. Восполнение дефицита адипсина 
у мышей снижает выраженность гипергликемии и способ-
ствует сохранению массы β-клеток путем повышения их 
выживаемости и поддержания транскрипционной иден-
тичности. Авторы считают, что данный эффект достигает-
ся за счет снижения уровня фосфатазы Dusp26 в β-клетках.

По мнению M. Lenz и соавт., наличие взаимосвязи между 
аэробными физическими нагрузками и повышением про-
дукции адипсина может указывать на то, что адипсин яв-
ляется связующим звеном между балансом триглицеридов 
и потребностями в энергии [26].

Отдельного внимания заслуживают регуляция синтеза 
и биологические эффекты адипсина у людей с ожирением. 
Адипсин играет значительную роль в регуляции липид-
ного обмена за счет участия в функционировании белка, 
стимулирующего ацетилирование (ASP), который являет-
ся мощным анаболическим агентом [34]. ASP образуется 
из C3a, являясь его фрагментом с отщепленным концевым 

остатком аргинина C3a-desArg [35]. ASP усиливает акку-
муляцию триглицеридов в адипоцитах, снижая их уровень 
в плазме крови. Кроме того, ASP, по-видимому, является 
конечной эффекторной молекулой, которая модулирует 
скорость синтеза триглицеридов в адипоцитах. Нарушение 
функционирования системы адипсин–ASP потенциально 
является причиной развития диспротеинемии и играет 
роль в развитии метаболического синдрома и заболеваний 
сердечно-сосудистой системы [35–37].

Уровень экспрессии гена, отвечающего за синтез адип-
сина, а также уровень адипсина плазмы крови повышены 
у пациентов с ожирением, независимо от наличия СД [38].

Доказано, что при голодании и дефиците массы тела уро-
вень адипсина снижается, равно как и активность всего 
альтернативного пути активации комплемента [39].

Корреляция между уровнем адипсина и массой тела 
может быть обусловлена тем, что вместе с увеличением 
массы тела растет и масса жировой ткани, которая явля-
ется главным источником данного адипокина [29]. Однако 
K. Cianflone и соавт. (2002 г.) доказали, что у лабораторных 
животных при ожирении отмечается снижение уровня 
адипсина, но при определении его у людей с ожирением 
регистрировались либо нормальные значения, либо по-
вышенные [7]. Вероятно, именно длительность ожирения 
имеет определяющее влияние на концентрацию адипсина 
в организме. Как считают N. Song и соавт., адипсин являет-
ся стимулятором адипогенеза за счет повышения синтеза 
C3a и C3aR [13]. Недостаточность C3aR подавляет адипо-
генез и ингибирует проадипогенные эффекты адипсина, 
демонстрируя роль передачи сигналов через C3aR в про-
адипогенной функции адипсина. Важность C3aR в регу-
ляции адипогенеза подтверждается также исследованием 
E. Schadt и соавт., в котором продемонстрировано, что у 
мышей с нарушенным синтезом C3aR наблюдается пони-
женное накопление жировой ткани по сравнению с кон-
трольной группой, в которую вошли мыши без данного 
нарушения [40]. Несмотря на адипогенный эффект адип-
сина, в эксперименте на мышах показано, что его уровень 
не оказывает влияния на развитие атеросклероза у живот-
ных [41]. По данным других исследований, адипсин спо-
собствует дифференцировке адипоцитов и накоплению 
липидов в жировой ткани посредством взаимодействия 
с PPARγ, который играет важную роль в регуляции угле-
водного обмена и чувствительности к инсулину [42, 43]. 
Активация PPARγ адипсином увеличивает активность 
промотора гена, кодирующего адипонектин в адипоци-
тах, и, как следствие, способствует синтезу адипонектина, 
выполняющего большое количество различных функций 
в организме человека, в том числе участвует в регуляции 
метаболизма [44].

J. Flier и соавт. на основании результатов собственного 
исследования на мышах выдвинули предположение о том, 
что измерение уровня циркулирующего адипсина можно 
использовать как один из тестов для определения возмож-
ной причины развития ожирения, в частности для диф-
ференцировки ожирения, обусловленного генетическими 
нарушениями от алиментарных причин [21]. Для уточне-
ния этой гипотезы требуется проведение дополнительных 
исследований. Точные молекулярные механизмы взаим-
ного влияния адипсина и жировой ткани в настоящее вре-
мя остаются неясными, однако, обобщая существующие 
данные, мы бесспорно выдвигаем предположения об их 
общих принципах. Так, при возникновении потребности в 
повышении уровня инсулина возрастает секреция адипси-
на, одним из эффектов которого является стимуляция про-
лиферативной активности адипоцитов и накопления три- 
глицеридов в жировой ткани посредством ASP. Более того, 
высвобожденный C3a также активирует C3aR1 β-клеток, 
за счет чего повышается секреция инсулина, который так-
же способствует липогенезу. Как следствие, увеличивается  
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масса жировой ткани соразмерно повышению синтеза 
адипсина. Схема взаимодействия адипсин–инсулин–жиро-
вая ткань представлена на рис. 2.

Уровень экспрессии гена адипсина различается в ади-
поцитах различной локализации у пациентов с ожирени-
ем в зависимости от наличия у них СД. Так, у пациентов 
с СД наибольшая активность гена адипсина, отвечающего 
за синтез адипсина, отмечалась в мезентериальной жиро-
вой ткани, а также в жировой ткани большого сальника. 
В свою очередь, у пациентов без каких-либо нарушений 
углеводного обмена наиболее активная экспрессия гена 
адипсина отмечена в адипоцитах подкожной жировой 
клетчатки [32]. G. Tafere и соавт. предполагают, что в буду-
щем адипсин может быть использован как биомаркер для 
ранней диагностики СД 2 [16].

Адипсин как причина и маркер заболеваний
Адипсин за счет его каталитической активности в про-

цессе активации системы комплемента по альтернатив-
ному пути играет значительную роль в образовании ана-
филотоксинов (C3a и C5a), которые являются сильными 
провоспалительными медиаторами [9].

В условиях эксперимента с искусственно индуцирован-
ным сепсисом у мышей доказано, что нарушение синтеза 
фактора комплемента D неизбежно приводит к более бы-
строму росту патогенной микрофлоры и более раннему 
развитию полиорганной недостаточности за счет выра-
женной иммуносупрессии. Темпы роста бактериальной 
микрофлоры и показатель летальности были выше, чем 
в группе мышей с «выключенным» синтезом компонента 
C1q, ответственным за классический путь активации ком-
племента [45]. Такое влияние системы комплемента на те-
чение сепсиса объясняется тем, что комплемент входит в 
1-ю линию противомикробной защиты организма и повы-
шает эффективность как клеточного, так и гуморального 
иммунитета [9]. Адипсин играет исключительно важную 
роль в поддержании эффективного функционирования 
иммунной системы, а его недостаток вызывает развитие 
иммуносупрессии и, как следствие, повышает летальность 
при сепсисе.

По данным J. Yu и соавт., применение ингибиторов адип-
сина у пациентов с SARS-CoV-2 предотвращает накопле-
ние C3c и C5b-9 на клетках-мишенях за счет блокирования 
альтернативного пути активации системы комплемента 
и, как следствие, уменьшает комплемент-опосредованное 
повреждение эндотелиальных клеток. Данный подход мо-
жет быть перспективным с точки зрения патогенетиче-
ской терапии эндотелиальной дисфункции, в том числе 
и у пациентов с COVID-19 [46]. Однако стоит оценивать 
комплексный подход в терапии ингибирования фактора 
комплемента D с учетом сопутствующей патологии. Дан-
ное направление еще подлежит изучению.

Сниженный уровень адипсина ассоциируется с раз-
витием бронхиальной астмы у взрослых [47]. В настоя-
щее время нет четкого объяснения, почему у пациентов с 
бронхиальной астмой наблюдается пониженный уровень 
адипсина плазмы. Авторы исследования предполагают, что 
экспрессия адипсина может быть ингибирована интерлей-
кином-17, который определяется в высоких количествах у 
пациентов с бронхиальной астмой. 

Как показали B. Korman и соавт., у пациентов с легочной 
артериальной гипертензией по причине системного скле-
роза отмечается значительное повышение уровня адипси-
на [48]. Более того, среди пациентов с системным склерозом 
легочная артериальная гипертензия была ассоциирова-
на с однонуклеотидным полиморфизмом гена адипсина. 
Данное наблюдение показывает, что адипсин может быть 
промежуточным звеном в патогенезе между дисфункцией 
жировой ткани и развитием легочной артериальной гипер-
тензии у пациентов с системным склерозом.

Согласно исследованию S. Leivo-Korpela и соавт. уровень 
адипсина непосредственно коррелирует со степенью парен-
химатозного фиброза, нарушением диффузионной способ-
ности легких и воспалительной активностью у людей, под-
вергшихся воздействию асбеста. Авторы предполагают, что 
адипсин задействован в патогенезе пневмокониозов, а также 
может быть использован в дальнейшем в качестве биомарке-
ра для диагностики пневмокониозов [18]. Повышение уровня 
адипсина плазмы у рабочих, подвергающихся воздействию 
асбеста, в настоящее время является доказанным [49].

По данным T. Ohtsuki и соавт., уровень адипсина у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца коррелирует с ча-
стотой повторных госпитализаций и смертностью. Альтер-
нативный путь активации комплемента занимает важное 
место в повреждении тканей после перенесенной ишемии 
и реперфузии. Авторы предполагают, что адипсин может 
использоваться в качестве биомаркера для прогнозирова-
ния смертности и повторных госпитализаций у пациентов 
с ишемической болезнью сердца [17].

В последнее время появляются интересные данные о 
влиянии адипсина на желудочно-кишечную микрофлору. 
Согласно H. Qi и соавт. у мышей с дефицитом адипсина 
наблюдается усиление роста  Escherichia coli в желудочно- 
кишечном тракте по сравнению со здоровыми особями, 
что в свою очередь может вызывать развитие воспалитель-
ных заболеваний желудочно-кишечного тракта. Данное 
наблюдение объясняется сниженной активностью системы 
комплемента за счет нарушения образования мембрано- 
атакующего комплекса и, как следствие, менее выраженным 
иммунным ответом у мышей с дефицитом адипсина [50]. 
Влияние адипсина на состав микрофлоры кишечника так-
же подтверждается исследованием M. Dekker Nitert и со-
авт., в котором выявлена корреляция между повышенным 
количеством бактерий рода Adlercreutzia в кишечнике и 
концентрацией адипсина [51].

Данные о влиянии уровня циркулирующего адипси-
на на развитие неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) достаточно противоречивы. Согласно H. Tsuru 
и соавт. высокая концентрация адипсина способствует на-
коплению липидов и усиливает воспалительные процессы 
в печени [52]. Дефицит фактора D снижает экспрессию ге-
нов, связанных с захватом жирных кислот и липогенезом 
de novo в печени. Кроме того, дефицит фактора D снижает 
экспрессию воспалительных факторов (фактор некроза 
опухоли и CCL2 – цитокин, относящийся к группе CC- 
хемокинов [β-хемокинов]), F4/80+-макрофагов, маркеров 
фиброза. Аналогичные результаты представили Y. Qiu и 
соавт., но в этом исследовании корреляция между уров-
нем адипсина и развитием НАЖБП отмечается только у 
пациентов без сопутствующего ожирения [53]. По мнению 
J. Zhang и соавт., у пациентов с ожирением, напротив, раз-
витие НАЖБП ассоциировано с низким уровнем циркули-
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Рис. 2. Схема взаимного влияния адипсина, инсулина  
и жировой ткани.
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рующего адипсина [54]. А вот, по данным Y. Yilmaz и соавт., 
уровень циркулирующего адипсина не имел достоверной 
корреляции с НАЖБП [55]. Таким образом, на данный 
момент нет единой концепции, которая бы достоверно 
описывала взаимосвязь уровня адипсина с развитием и 
прогрессированием НАЖБП. Соответственно, требуется 
проведение дальнейших исследований в этом направле-
нии, в том числе для уточнения молекулярных механизмов.

Адипсин экспрессируется в повышенных количествах 
в жировой ткани, а также стволовых клетках, полученных 
из жировой ткани хирургических образцов от пациентов 
с раком молочной железы. При этом уровень адипсина 
был выше у пациентов с ожирением. Предполагается, что 
адипсин в данном случае функционирует как компонент 
микроокружения опухоли [38]. Согласно результатам ис-
следования B. Wuertz и соавт. активация PPARγ адипсином 
способствует противоопухолевой защите, и в перспективе 
препараты, способные активировать PPARγ, могут ока-
заться полезными в лечении онкологических заболеваний 
или даже предраковых состояний [56]. А так как одним из 
активаторов PPARγ является адипсин, возможно, именно 
на его потенциал следует обратить внимание в исследова-
ниях современной онкологии [13, 43].

Установлено, что повышенный уровень адипсина опреде-
ляется у женщин с синдромом поликистозных яичников [33].

Известна роль адипсина в развитии возрастной деге-
нерации желтого пятна [57]. Предпринимались попытки 
использования ингибитора фактора D (лампализумаба) с 
целью остановить прогрессирование географической атро-
фии у пациентов с дегенеративно-дистрофическими забо-
леваниями сетчатки [58]. Однако, несмотря на многообе-
щающие результаты I фазы, не было достигнуто значимых 
результатов в проведении II и III фаз крупнейших иссле-
дований CHROMA и SPECTRI, посвященных географиче-
ской атрофии [59]. Тем не менее в исследовании MAHALO 
демонстрируется положительный эффект лампализумаба 
в лечении географической атрофии [60].

Интересны результаты последних исследований, согласно 
которым высокий уровень адипсина у пациентов с остеоар-
тритом усугубляет течение заболевания и ассоциируется с 
более выраженной дегенерацией структур сустава [61]. Y. Li 
и соавт. в эксперименте на мышах доказали, что адипсин 
способен стимулировать активность воспалительного про-
цесса в пораженном суставе [62]. 

По данным нескольких исследований, концентрация 
адипсина в плазме крови и в спинномозговой жидкости 
повышена у пациентов с боковым амиотрофическим скле-
розом [63]. Однако не было выявлено корреляции концен-
трации адипсина с длительностью или тяжестью течения 
заболевания.

При рассеянном склерозе отмечается повышение уровня 
адипсина в цереброспинальной жидкости. При этом не от-
мечается корреляции с уровнем адипсина в плазме крови. 
Предполагается, что при рассеянном склерозе имеет место 
вторичный интратекальный синтез адипсина [64].

В настоящее время доказано, что уровень адипсина 
повышен у пациентов с болезнью Альцгеймера. Вероят-
но, адипсин играет роль в патогенезе этого заболевания, 
 однако, несмотря на значительную корреляцию, его роль 
как потенциального биомаркера пока не утверждена. 
Предполагается, что адипсин может быть промежуточным 
звеном в патогенезе хронической болезни почек [65].

В исследовании T. Ezure и соавт. показано, что секреция 
адипсина стареющими фибробластами кожи способна 
влиять на экспрессию гена, кодирующего матриксную ме-
таллопротеиназу-1 соседними фибробластами. Кроме того, 
в исследовании демонстрируется, что экспрессия адипсина 
фибробластами кожи значительно повышается с возрас-
том, что в совокупности говорит о возможном участии 
адипсина в процессах старения [4].

Препараты, влияющие на уровень адипсина
Согласно результатам недавнего рандомизированного 

исследования у пациентов, получавших антоцианины в те-
чение 12 нед, повышался уровень сывороточного адипси-
на. Кроме того, у таких пациентов наблюдалось значитель-
ное улучшение гликемического и липидного профилей, 
что, вероятно, опосредовано повышением уровня адип-
сина. Авторы считают, что данный эффект от применения 
антоцианинов позволяет в дальнейшем рассмотреть их ис-
пользование в качестве нового терапевтического подхода к 
лечению пациентов с СД 2 [66].

Применение препарата Даникопан (ингибитора фактора 
комплемента D) во II фазе клинического исследования по-
казало его эффективность в лечении пациентов с парок-
сизмальной ночной гемоглобинурией. У таких пациентов 
отмечены улучшение уровня гемоглобина, а также сниже-
ние показателей внутрисосудистого гемолиза. Эффектив-
ность Даникопана также продемонстрирована для ингиби-
рования избыточной активации комплемента, вызванной 
мутацией гена, кодирующего фактор комплемента D [19]. 
Данный препарат показал свою эффективность в лечении 
атипичного гемолитико-уремического синдрома и мем-
бранопролиферативного гломерулонефрита. 

В эксперименте с искусственно индуцированным ожи-
рением B. Lowell и соавт. доказали, что с помощью смеси 
симпатомиметических и термогенных препаратов эфедри-
на и кофеина можно добиться повышения уровня адипси-
на, что также ассоциировалось со снижением массы жиро-
вой ткани [67]. Данная комбинация препаратов активно 
используется для снижения массы тела у людей [68].

В исследовании J. Antras и соавт. показано, что ретино-
евая кислота может специфически подавлять экспрессию 
адипсина в адипоцитах на посттранскрипционном уров-
не, не индуцируя обратную дифференцировку адипоци-
тов [69]. Сообщалось о возможности применения в каче-
стве ингибитора адипсина и, соответственно, ингибитора 
альтернативного пути активации системы комплемента – 
димера ацетилсалициловой кислоты [70]. И в настоящее 
время окончательно доказано, что глюкокортикоиды ока-
зывают отрицательное влияние на синтез адипсина [25].

Заключение
В данном обзоре мы аккумулировали всю имеющуюся в 

открытом доступе информацию по адипсину. Тезисно под-
ведем итоги.

Адипсин выполняет функцию регулятора углеводного и 
липидного обмена, а также участвует в адаптации метабо-
лизма под реальные потребности организма, являясь мощ-
ным стимулятором анаболических процессов.

Адипсин стимулирует функцию β-клеток поджелудоч-
ной железы при возникновении потребности в инсулине, 
но при формировании инсулинорезистентности продук-
ция адипсина снижается, предположительно, по механиз-
му отрицательной обратной связи.

Уровень адипсина коррелирует с массой жировой ткани. 
Мы придерживаемся точки зрения, что адипсин обуслов-
ливает повышение липогенеза, а возросшая масса жировой 
ткани соответственно продуцирует большее количество 
адипсина. Однако вопрос о конкретных молекулярных 
механизмах данного взаимодействия остается открытым, 
поскольку регуляция адипогенеза и синтеза адипсина осу-
ществляется с участием значительного количества различ-
ных факторов, и выделить вклад каждого на сегодняшний 
день не представляется возможным.

Являясь фактором комплемента, адипсин является по-
средником в развитии местных и системных воспалитель-
ных процессов и закономерно повышается при воспалении. 
При этом адипсин представляется лимитирующим факто-
ром альтернативного пути активации системы комплемен-
та. Благодаря этой особенности таргетное ингибирование 
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адипсина потенциально может быть полезным в лечении 
воспалительных заболеваний. Изучение ингибиторов адип-
сина в настоящее время находится на начальном этапе и 
ограничено всего несколькими исследованиями, но тем не 
менее это направление является довольно перспективным.

Изменение уровня адипсина может регистрироваться 
при многих заболеваниях и метаболических нарушениях. 
Некоторые ученые ограничивают роль адипсина как по-
тенциального биомаркера ввиду его полисемии. Мы пред-
полагаем, что дальнейшее изучение адипсина в комплексе 
взаимосвязи систем организма докажет его значение в 
формировании разнообразных патологий. Адипсин зай-
мет свое место в патологических процессах не только как 
биомаркер, но и как терапевтическая мишень в лечении 
заболеваний. Вопрос эффективной специфичности на се-
годня не может быть оценен без конкретно направленных 
исследований, однако уже очевидна возможность изме-
рения уровня адипсина с целью определения активности 
комплемент-опосредованных процессов.
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