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Нині відомо, що до розвитку кардіоваскулярної патології найчасті-
ше призводить артеріальна гіпертензія (АГ) та хронічна ішемічна 

хвороба серця. Епідеміологічні дослідження свідчать про значну поши-
реність цих захворювань як в Україні, так і за її межами. Водночас вони 
належать до чинників, що призводять до передчасної інвалідності та 
смертності, особливо в разі поєднання із цукровим діабетом, уражен-
нями нирок. Це зумовлює пошук нових патогенетичних чинників 
серцево-судинної патології, заснований на вивченні нещодавно від-
критих біологічно активних речовин, місце яких у розвитку патології 
внутрішніх органів до кінця не з’ясоване.

Мета роботи — проаналізувати місце й роль нового пептиду апеліну 
в регуляції та ураженні серцево-судинної системи.

Ліганд апеліну, що мав властивості, схожі з рецептором ангіотензину-ІІ, 
і який назвали APJ-рецептором, було відкрито 1992 р. Встановлено, 
що апелін та його рецептори широко експресуються в тканинах орга-
нізму, особливо високі концентрації виявлені в мозочку, легенях і 
нирках, серці, судинному ендотелії, гладеньком’язових клітинах і кар-
діоміоцитах. Відомо, що апелін також секретується адипоцитами 
людини, у зв’язку з чим його нерідко зараховують до адипокінів [2, 7]. 
Вважають, що апелін синтезується як пробілок, що складається із 
77 амінокислот, однак із часом він розкладається на більш активні 
пептиди, котрі різняться між собою довжиною білка. Найактивнішими 
формами апеліну вважають апелін-13 і апелін-36.

Встановлено, що система апелін-APJ-рецептор має гіпотензивний та 
позитивний інотропний ефект, що вказує на її роль у збереженні серцево-
судинного гемостазу [9, 17]. Припускають, що кардіоваскулярні ефекти 
системи апелін-APJ протилежні ренін-ангіотензиновій системі, котра, 
як відомо, відіграє роль у патогенезі серцевої недостатності [11, 31]. 
Можливо, порушення фізіологічної взаємодії між апеліном та ангіо-
тензином-ІІ призводить до розвитку кардіоваскулярної патології.

Апеліну-13 притаманні кардіопротективні властивості, які по  м’як-
шують, зокрема, ішемічний та реперфузійний стрес міокарда. В екс-
перименті на ізольованому серці щура доведено, що апелін-13 та 
36 зменшують розміри інфаркту міокарда, покращують скоротливу 
функцію серця, попереджають ремоделювання серця [35, 57, 63].

Виявлено підсилення NO-синтази під впливом апеліну-13 в культу-
рі зрілих та неонатальних кардіоміоцитів, у яких викликали штучну 

Представлені результати вивчення нового білка-регулятора — адипокіну апе-
ліну — у розвитку серцево-судинної патології, як в експерименті, так і в клініч-
них дослідженнях, за даними вітчизняних і зарубіжних джерел. Показано пер-
спективність подальшого дослідження даної біологічно активної речовини при 
гіпертонічній хворобі і у разі її коморбідності. Обговорюються терапевтичні під-
ходи у хворих з ураженням серця і судин, засновані на використанні 
APJ-агоністів.
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апелін, APJ-рецептор, серцево-судинні захворювання. 
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ішемію та реоксигенацію. Участь NOS у механіз-
мах гіпотензивної дії С-кінцевих пептидів апе-
ліну встановлено в експерименті і в клінічних 
дослідженнях. Так, було показано, що гіпотен-
зивний ефект апеліну-12 супроводжувався збіль-
шенням вмісту в плазмі крові нітритів та нітратів 
і нівелювався в присутності інгібітору NOS 
метилового ефіру NG-нітро-L-аргініну [55]. NO 
розглядають як захисний механізм апеліну, що 
підтверджується зменшенням розміру інфаркту 
міокарда в ізольованому перфузованому серці 
щура на тлі одночасного введення апеліну-13 та 
інгібітору NOS [47]. Зменшення реперфузійного 
ураження серця під впливом апеліну може бути 
пов’язано з антиоксидантними властивостями, 
що підтверджується даними вивчення малоно-
вого діальдегіду в серці й кардіоміоцитах щурів 
[63].

Цікаві дані отримані під час вивчення впливу 
апеліну-12 в експерименті на розмір інфаркту 
міокарда. Показано, що при збільшенні концен-
трації апеліну вдвічі порівняно з ефективною 
його дозою подальшого покращення зони ін -
фаркту міокарда не відбувалося. При цьому 
обмеження зони інфаркту у щурів супроводжу-
валося зниженням артеріального тиску (АТ), що 
зумовлювалось вазодилатаційними властивос-
тями NO, який утворювався за активації пепти-
дом еNOS. Це підтверджується зменшенням 
кардіопротективної ефективності апеліну-12 на 
тлі інгібіції еNOS. Отримані дані свідчать про те, 
що NO слугує одним із ключових медіаторів 
захисної дії апеліну [5, 41]. Збільшення експресії 
гена еNOS під впливом апеліну спостерігається 
не лише в судинах, а й у міокарді.

Показано, що рівень апеліну значно знижуєть-
ся вже на другий день гострого інфаркту міокар-
да порівняно з контрольною групою. Більше 
того, у курців рівень апеліну був значно нижчим 
порівняно з тими, хто не мав цієї звички [60]. 
Водночас не було виявлено будь-яких кореля-
ційних зв’язків між апеліном та ехокардіографіч-
ними показниками лівого шлуночка серця. 
Однак у клінічних дослідженнях доведено, що в 
чоловіків з гострим інфарктом міокарда із фрак-
цією викиду менше 40 % на тлі серцевої недо-
статності спостерігається значне зниження рів  нів 
апеліну в крові в його ранній період. При цьому 
відновлення вихідного вмісту апеліну не наста-
вало навіть через 24 тиж спостереження. Вияв-
лено позитивний кореляційний зв’язок між 
апеліном та епінефрином у цієї категорії хворих. 
Цікаво, що призначення еплеренону таким паці-
єнтам асоціювалося з підвищенням апеліну в 
крові порівняно із плацебо. Більше того, у групі 
осіб, що отримували еплеренон, спостерігалося 

гальмування подальшого постінфарктного ремо-
делювання серця. Можливо, такі зміни пов’язані 
з уповільненням активності серцевих фіброблас-
тів, зумовленим апеліном [44].

У низці праць висловлювалося припущення, 
що найбільш фізіологічно активний апелін-13 
«запускає» процес запрограмованого клітинного 
виживання, який регулюється реперфузійними 
кіназами, водночас екзогенний апелін-13 поліп-
шує метаболічний стан постішемічного серця 
[49]. Краще відновлення функції постішемічно-
го серця та збереження клітинних мембран під 
впливом екзогенного апеліну-12 може бути 
викликано поліпшенням аеробного обміну та 
антиоксидантного захисту міокарда. В експери-
менті встановлено збільшення експресії апеліну 
та APJ-рецепторів на моделях ішемії та гіпоксії 
в периферичних тканинах і серці [5]. Подальша 
інфузія С-кінцевих фрагментів пептиду значно 
підвищувала відновлення функції серця та змен-
шувала ушкодження, викликане оксидантним 
стресом. Отримані дані свідчать про те, що зрос-
тання синтезу апеліну є недостатнім для актива-
ції APJ-рецептора й може обґрунтовувати засто-
сування його ендогенних лігандів для кардіопро-
текції при ішемії та перфузії.

Деякі автори розглядають систему «апелін-
APJ» як основний медіатор оксидативного стре-
су в різних тканинах. Встановлено, що в нокаут-
мишей із двома «відключеними» генами — геном 
рецептора APJ і геном аполіпопротеїну Е 
(APJ(—/—)ApoE(—/—)), які перебували на висо-
кохолестериновій дієті, атеросклеротичні зміни 
були меншими, ніж у нокаут-мишей з одним 
«відключеним» геном (APJ(+/+)ApoE(—/—)), що 
частково пояснюється зменшенням окислюваль-
ного стресу в судинній стінці [30]. В іншому 
дослідженні під час призначення щурам дієти з 
високим вмістом жирів виявлено пряму кореля-
цію між експресією апеліну в жировій тканині й 
оксидативним стресом у печінці [27]. Отримані 
дані дають змогу розглядати ендогенний пептид 
апелін як чинник виникнення патологій, пов’я-
заних не лише з механізмами розвитку неалко-
гольної жирової хвороби печінки, а й із форму-
ванням інсулінорезистентності (ІР), метаболіч-
ного синдрому та ожиріння [1, 10, 20].

В експерименті показано, що жирові клітини 
мишей синтезують апелін на стадії дозрівання 
навіть у більшій кількості, ніж у диференційова-
них адипоцитах. Під час порівняння різних стадій 
ожиріння в мишей встановлено, що найвищий 
рівень апеліну зустрічається в разі ожиріння, 
асоційованого з ІР. Значно менше підвищення 
апеліну в крові було детерміновано масою жиро-
вої тканини та висококалорійною дієтою [32]. 
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Деякі автори вважають, що роль абдомінального 
ожиріння в розвитку ІР визначається змінами 
метаболізму вісцеральної жирової тканини, у 
результаті чого підвищується рівень біологічно 
активних речовин, які поглиблюють ІР, — лептин, 
резистин, вісфатин, ФНП-альфа, апелін, та зни-
жується рівень адипонектину [2, 3, 29].

Встановлено, що втрата ваги не змінює плаз-
мові рівні апеліну в огрядних людей, на відміну 
від лептину й адипонектину, що свідчить про 
слабку кореляцію між масою жирової тканини й 
секрецією апеліну [54].

Вважають, що апелін впливає на глюкозний та 
ліпідний метаболізм, як й інші адипокіни. По -
казано, що система апелін-APJ-рецептор залуче-
на в модуляцію ендотеліального оксидативного 
стресу й формує коронарну атеросклеротичну 
бляшку. У мишей, що перебували на дієті з висо-
ким вмістом холестерину, атеросклеротична 
бляшка значно скоротилася в разі зменшення 
концентрації холестерину. Однак у людини з 
гіперхолестеринемією рівень апеліну залишався 
значно зниженим порівняно з контролем. Також 
в експерименті на мишах було показано, що 
апелін нівелює ефекти ангіотензин-ІІ-зумов-
леного атеросклерозу [13].

Встановлено, що вміст апеліну в крові зростав 
при порушенні толерантності до глюкози порів-
няно з базальним рівнем, а також позитивно 
корелював з ІР, індексом маси тіла, глюкозою 
натще та рівнем інсуліну. Отримані дані дають 
змогу припустити роль апеліну в патогенезі ІР 
та цукрового діабету 2 типу. Екзогенний апелін 
нормалізував глюкозу плазми. На моделі тва  рин 
було показано, що дефіцит апеліну викликав ІР. 
Взаємозв’язок рівнів апеліну та глюкози в 
людини вивчений недостатньо. Водночас відо-
мо, що рівень апеліну зростає у здорових на тлі 
тесту толерантності до глюкози [18]. Дані, отри-
мані як у клінічних, так і в експериментальних 
дослідженнях, показують, що апелін корелює з 
виявами ІР та ожирінням, сприяє утилізації 
глюкози, зменшує секрецію інсуліну. Результа-
ти проведених досліджень указують на те, що 
апелін може бути потенційно придатним у 
пошуку методів лікування цукрового діабету 
2 типу та ІР [62].

Незважаючи на це, фізіологічна роль апеліну 
при ожирінні та цукровому діабеті залишається 
нез’ясованою. Проведено дослідження, в яких 
вивчали рівень апеліну при ожирінні, цукровому 
діабеті й під час хірургічного лікування ожирін-
ня. Виміри апеліну здійснювали в разі ІР та 
порушення глюкозотолерантного тесту. Рівень 
апеліну був вищий при ожирінні порівняно з 
пацієнтами, у яких поєднувалися ожиріння й 

цукровий діабет 2 типу. Хірургічне лікування 
ожиріння зумовлювало зниження рівня aпеліну 
лише в пацієнтів з порушеною глікемією натще 
або цукровим діабетом. Це дослідження показує, 
що ожиріння не є головним фактором, який 
визначає зростання рівня апеліну. Зв’язок між 
рівнем апеліну, концентрацією глюкози та ІР 
доводить, що апелін може відігравати певну роль 
у патогенезі цукрового діабету [17, 51].

Синтез апеліну пригнічується на тлі голоду-
вання, однак знову збільшується після наступ-
ного прийому їжі. Вважають, що інсулін конт-
ролює в адипоцитах експресію генів, відпові-
дальних за синтез апеліну [61]. Ген, який кодує 
структуру апеліну, виявлено локально в Хq25q26.3 
[12] Оскільки структура експресії апеліну та йо -
го ре  цептора схожа зі структурою експресії АТ 
та АТ1-рецептора, а в мишей із дефіцитом апе-
ліну виявлено підсилену вазоконстрикторну 
реакцію на ангіотензин-ІІ, вважають, що апелін 
відіграє значну роль у контррегуляції ефектів 
ангіо тензину-ІІ [4, 32].

До кінця не з’ясовано роль апеліну в розвитку 
серцевої недостатності, хоча відомо, що він 
виступає потужним ендогенним інотропом, залу-
ченим у нейрогуморальну регуляцію [22, 37]. 
Крім того, встановлено, що рівень апеліну значно 
зростав на ранніх етапах серцевої недостатності, 
а на пізніших — зменшувався [35].

В експерименті з вивчення кардіопротектив-
них властивостей пептидів було використано 
модель тотальної ішемії та реперфузії ізольова-
ного перфузивного серця щура. Показано, що 
передішемічне введення апеліну-12 в серце 
достовірно покращувало відновлення інтенсив-
ності скоротливої функції і показників насосної 
функції серця порівняно з контролем. Ефек тив-
ність захисту функції серця від ішемічного й 
реперфузійного ушкодження під дією пептиду 
значно збільшувалась [6]. Крім того, уведення 
апеліну у щурів викликало не лише зменшення 
рівнів АТ, а й ЧСС. Тобто апелін діє як медіатор 
кардіоваскулярного контролю, зокрема кров’я-
ного тиску та плину крові. Він є одним із найпо-
тужніших із відомих стимуляторів скорочення 
серця й відіграє роль в оновленні серцевої тка-
нини.

Хронічне введення апеліну мишам послаблю-
вало перевантаження гіпертрофованого лівого 
шлуночка серця. При цьому попередження роз-
витку гіпертрофії лівого шлуночка асоціювалося 
зі збільшенням активності міокардіальної ката-
лази й супроводжувалося зменшенням виявів 
оксидантного стресу [23]. Відомо, що вільні 
радикали блокують сприятливу фізіологічну 
активність основного вазодилататора NO, що 
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виділяється клітинами ендотелію й опосеред-
ковує ефекти апеліну.

Недавні дослідження показали, що хронічне 
10-денне введення апеліну-13 у третій мозковий 
шлуночок може посилювати апетит і підвищу-
вати вагу у щурів [58]. Це свідчить про вплив 
апеліну на центральну нервову систему, що може 
зумовлювати гостро-поведінку та впливати на 
секрецію гормонів гіпофіза, які викликають під-
вищення ваги. Паракринні ефекти апеліну в 
жировій тканині ще не досліджені, але встанов-
лено його ангіогенні властивості, що призводять 
до посиленого росту жирової тканини, накопи-
чення жирових клітин.

Вивчення мікроциркуляторного русла у хво-
рих на діабетичну ретинопатію показало, що 
апелін може сприяти розвитку оклюзії вени сіт-
ківки [64].

Дані клінічних досліджень свідчать про залу-
ченість апеліну до розвитку АГ, оскільки рівень 
цього показника значно зменшувався при АГ 
порівняно зі здоровими [50]. Більше того, було 
показано, що на тлі АГ низький вміст апеліну в 
крові асоціювався з більш вираженими виявами 
систолічної та діастолічної дисфункції [46]. 
Системна інфузія апеліну підвищувала серцевий 
індекс та зменшувала рівень АТ, загальний пери-
феричний судинний тонус як у хворих, так і у 
здорових, однак збільшення ЧСС спостерігалося 
лише в контрольній групі [33].

Встановлено, що апелін може змінювати елек-
трофізіологічні характеристики серцевого м’яза. 
Показано зниження рівнів апеліну у хворих без 
структурних змін серця, в яких спостерігався 
хоча б один пароксизм фібриляції передсердь, 
що підкреслює перспективи досліджень у на -
прямку вивчення порушення серцевого ритму та 
провідності [19]. Вважають, що порушення про-
дукції апеліну веде до розвитку життєво небез-
печних аритмій, зокрема низький рівень апеліну 
до кардіоверсії може бути несприятливою про-
гностичною ознакою [21].

Дослідниками доведено, що вираженість апе-
ліну або його рецептора змінюється на білково-
му рівні. В експерименті вивчали вміст апеліну 
в серцево-судинній тканині радіоімунологічним 
методом. При цьому вивчення радіоліганду 
ви користовували для визначення щільності 
рецепторів апеліну в людській серцевій тканині. 
У функції серцево-судинної тканини викорис-
товували людську коронарну артерію, в якій 
вивчали вазоактивні властивості апеліну імуно-
гістохімічним методом. Результати цього дослі-
дження свідчать про те, що щільність апелінових 
рецепторів значно знизилася в лівому шлуночку 
в пацієнтів з дилатаційною кардіоміопатією та 

хронічною ішемічною хворобою серця порівняно 
з контрольною групою, але рівень апеліну зали-
шився без змін. Це означає, що зниження щіль-
ності рецепторів при серцевій недостатності 
може обмежити позитивну інотропну дію, яка 
сприяє розвитку скорочувальної дисфункції. 
Однак роль підвищення рівня апеліну в атеро-
склеротичних коронарних артеріях у прогресу-
ванні захворювання ще належить визначити. Ці 
дані засвідчують потенційну роль вивчення сис-
теми апелін-APJ людини при серцево-судинних 
захворюваннях [45]. Існують поодинокі дослі-
дження, в яких показано, що система апелін-APJ 
може бути залучена до модуляції ендотеліально-
го оксидативного стресу й формування коронар-
них атеросклеротичних бляшок. При гіперхолес-
теринемії рівень апеліну в крові значно менший 
порівняно зі здоровими особами, не підвищуєть-
ся під час експресії APJ-рецепторів при атеро-
склеротичному ушкодженні судинної стінки 
порівняно з контрольною групою [52].

Про роль апеліну в розвитку серцевої недо-
статності свідчать дані, отримані під час вивчен-
ня цього показника при трасплантації серця. Так, 
рівні апеліну значно зростали у хворих після 
перенесеного оперативного втручання, що вияв-
лялося підвищенням скоротливої здатності 
міокарда [26].

Нечисленні дані експериментальних робіт 
щодо ролі апеліну в регуляції судинного тонусу 
досить суперечливі. Так, в анестезованих щурів 
внутрішньовенне введення апеліну викликає 
транзиторне падіння АТ та не впливає на ЧСС. 
У той же час вважають, що апелін є венозним та 
артеріальним вазодилататором і викликає помір-
ну тахікардію, а ефекти вазодилатації зумовлені 
NO [11, 43].

Цікаві дані отримано під час вивчення уражен-
ня нирок та вмісту апеліну [36, 39]. Серцева та 
ниркова недостатність пов’язані загальним термі-
ном «кардіоренальний синдром». У гемодіалізних 
хворих із серцевою недостатністю концентрація 
апеліну-36 була нижчою порівняно з пацієнтами 
зі зміненими коронарними судинами й корелю-
вала з кінцеводіастолічним розміром лівого шлу-
ночка серця [38]. В інших дослідженнях порів-
няння концентрації апеліну при дилатаційній 
кардіоміопатії з незмінною функцією нирок та в 
гемодіалізних пацієнтів виявило його значне 
зменшення в останніх, особливо в разі розвитку 
систолічної дисфункції при уремії [14].

Було показано також, що в групі гемодіалізних 
хворих із встановленою ішемічною хворобою 
серця спостерігався найнижчий рівень апеліну 
в крові, а також встановлена негативна кореляція 
з ліпідами плазми, зокрема з ліпопротеїдами 

Terapiya 2 2013.indd   97 27.06.2013   15:41:21



ОГЛЯДИ

УК РА ЇН СЬКИЙ ТЕ РА ПЕВ ТИЧ НИЙ ЖУР НАЛ    № 2    201398

низької щільності. Це свідчить про те, що підви-
щення в плазмі рівня апеліну відбувається у 
відповідь на зниження рівня холестерину, а висо-
кий рівень проатерогенних ліпідів має негативні 
наслідки для секреції або синтезу апеліну [53]. 
Механізм підвищення рівня плазмового апеліну 
після досягнення гіполіпідемії ще потребує 
вивчення, однак зв’язок між атеросклерозом і 
гормонами жирової тканини — цитокінами та 
хемокінами — у цієї категорії хворих чітко про-
демонстрований в інших дослідженнях. Подаль ші 
дослідження допоможуть сформувати докладні-
 ше уявлення про функціональну роль цього пеп-
тиду в механізмах, пов’язаних із метаболізмом 
ліпідів і розвитком атеросклерозу в людини.

Припускається, що підвищення рівнів апеліну 
в крові в пацієнтів з надлишковою вагою може 
бути компенсаторним та запобігає патологічним 
станам, викликаним ожирінням [56].

У декількох дослідженнях показано, що апелін 
слугує потужним ангіогенним чинником. В екс-
перименті на моделі людської вени встановлено, 
що апелін-13 виступає потенційним стимулято-
ром клітинної проліферації, що зумовлено залу-
ченням фосфатидилінозитол-3-кінази, протеїн-
кінази С та екстрацелюлярної сигнал-регу-
ляторної кінази [40]. Також в експерименті було 
показано, що апелін може стимулювати розгалу-
ження кровоносних судин приблизно у 2,5 разу 
більше порівняно з контролем, він стимулював 
темпи зростання та васкуляризації експеримен-
тальних пухлин [59]. Як й інші чинники ангіо-
генезу, ген апеліну розрегульовувався в умовах 
гіпоксії. Крім того, гальмування синтезу апеліну 
призвело до різкого скорочення формування 
судинних структур [16]. Ці дослідження показу-
ють, що апелін необхідний для нормального 
розвитку судин, виконує роль у нормальному й 
патологічному ангіогенезі, а також те, що блоку-
вання ефектів апеліну може запобігти його ангіо-
генним властивостям. Антиапелінові антитіла 
пригнічують апелін-індуковану ендотеліальну 
проліферацію й викликаний ним ангіогенез, що 
відкриває нові терапевтичні можливості усунен-
ня клітинної проліферації. Крім того, дослідники 
сьогодні вивчають питання про використання 
інгібіторів ангіогенезу для лікування ожиріння, 
що можна розглядати як нову стратегію лікуван-

ня цієї поширеної патології [48]. Варто припус-
тити, що антиaпелінові антитіла діятимуть 
синергічно з іншими інгібіторами ангіогенезу. 
Таким чином, блокування апелін-сигналізації не 
лише відкриває вікно для протиракової терапії, 
а й може запропонувати додаткові механізми для 
лікування ожиріння.

В експерименті на ізольованих адипоцитах 
нежирних мишей гостре введення апеліну при-
гнічувало ліполіз, тимчасом як на людських 
адипоцитах цього не відбувалося [8, 24].

Розглядається потенційна роль апеліну в 
контролі за синтезом гіпофізарних гормонів, 
гомеостазу рідини й електролітів [15, 25]. Дані 
експериментальних досліджень дають змогу 
припустити, що вплив апеліну на гомеостаз від-
бувається шляхом впливу на антидіуретичний 
гормон. Це зумовлено тим, що апелін та APJ-ре-
цеп тори експресуються в супраоптичній та пара-
вентрикулярній зоні, яка регулює водний гоме-
остаз та продукує антидіуретичний гормон [42].

Дискутується питання щодо APJ-агоністів як 
потенційно нового класу антигіпертензивних 
засобів. Так, було показано на доклінічному етапі, 
що екзогенне введення апеліну знижує рівень АТ 
шляхом периферичної вазодилатації. Депресорні 
ефекти апеліну спостерігаються в гіпертензивних 
тварин порівняно з нормотензивним контролем. 
Обмежені клінічні дослідження засвідчують, що 
при внутрішньовенному введенні апеліну спо-
стерігається помірне зниження АТ у нормотен-
зивних пацієнтів середнього віку [33].

APJ-агоністи можуть застосовуватися в ліку-
ванні метаболічного синдрому, цукрового діа-
бету для контролю за рівнем глюкози в крові та 
для пригнічення ефектів ренін-ангіотензинової 
системи [28, 34].

Таким чином, вивчення властивостей нового 
білка-регулятора апеліну, здійснене переважно 
в експериментальних умовах, дає змогу говори-
ти про його роль у формуванні цілої низки пато-
логій кардіоваскулярної системи (формування 
серцевої гіпертрофії, серцевої недостатності, роз-
виток АГ, поєднання цієї патології із цукровим 
діабетом 2 типу), що може бути патогенетично 
обґрунтовано подальшими клінічни  ми дослі-
дженнями, особливо у хворих із висо  ким серце-
во-судинним ризиком.
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Роль апелина в развитии сердечно-сосудистой патологии

Представлены результаты изучения нового белка-регулятора — адипокина апелина — в развитии сердечно-
сосудистой патологии, как в эксперименте, так и в клинических исследованиях, по данным отечественных и 
зарубеж ных источников. Показана перспективность дальнейшего исследования данного биологически активного 
вещества при гипертонической болезни и в случае ее коморбидности. Обсуждаются терапевтические подходы у 
больных с поражением сердца и сосудов, основанные на использовании APJ-агонистов.

Ключевые слова: апелин, APJ-рецептор, сердечно-сосудистые заболевания. 
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The role of apelin in the progression of cardiovascular pathology

The article presents results of investigation of the new protein-regulator, adipokin apelin, in the development of 
cardiovascular pathology in both experimental and clinical trials, based on the data from domestic and foreign sources. 
The prospectivity of further investigations of this biologically active substance in hypertension and in the cases of its 
comorbidity has been shown. The therapeutic approaches to the patients with cardiovascular disorders based on the use 
of APJ-agonists have been discussed.

Key words: apelin, APJ-receptor, cardiovascular disease.
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