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Вже декілька останніх десятиліть відомо, що 
жирова тканина – це не тільки джерело енергії 
та термоізоляції, а ще й найбільший ендокрин-
ний орган в організмі людини. Вона бере участь 
у процесах синтезу, накопичення та метабо-
лізму гормонів. Тому кількісні зміни жирової 
тканини, а також тип розподілу її в організмі 
викликає гормональні розлади, і навпаки, змі-
ни гормонального статусу можуть впливати 
на коливання маси тіла. Останні дослідження 
доводять, що біла жирова тканина є складовою 
ендокринної системи, яка бере участь у регулю-
ванні гомеостазу шляхом взаємодії з імунною 
та нервовою системами. Структурним елемен-
том жирової тканини є адипоцити. В організ-
мі дорослої людини нараховується близько 30 
млрд адипоцитів. Кількість їх визначається 
статтю та віком людини. У жировій тканині 
продукуються пептидні гормони – адипокіни, 
крім того, у ній містяться рецептори багатьох 
гормонів, а також ферменти, які залучені до 
утворення стероїдних гормонів. У 1997 р. L.M. 

Berstein звернув увагу на здатність компонен-
тів жирової тканини бути мішенню для відпо-
відних автоантитіл, що він розцінив як доказ 
можливості імунологічної, регуляторної та те-
рапевтичної дії на функції цієї тканини [1,2].

Історія  вивчення адипокінів розпочалась 
у 1994 році з відкриття лептину. Після цього 
були відкриті інші гормоноподібні речовини, 
які продукуються адипоцитами. На сьогодніш-
ній день відомо близько 100 адипокінів. Вони 
гетерогенні за своєю структурою та функція-
ми, які вони виконують. Маючи паракринний, 
автокринний та ендокринний механізми дії, 
ці гормоноподібні речовини впливають на ме-
таболізм ліпідів, гомеостаз глюкози, процеси 
згортання крові, ангіогенезу, утворення кіст-
кової тканини, процеси запалення, пухлинного 
росту тощо [3-5].

Зростання кількості пацієнтів із ожирінням, 
цукровим діабетом 2 типу, серцево-судинною 
патологією, онкологічними захворюваннями 
викликає значний інтерес дослідників та ліка-
рів до вивчення та аналізу фізіологічних і пато-
логічних процесів у жировій тканині.

У даній статті розглянуті тільки деякі функ-
ції основних адипокінів.

v e r t e
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Лептин

Це нейрогормональний медіатор, продукт гена 
ожиріння. Дія лептину проявляється на рів-
ні гіпоталамуса, де він діє на центри голоду та 
насичення, зв’язується з рецепторами та ви-
кликає активацію сигналів, які гальмують при-
йом їжі та підвищують витрати енергії. Лептин 
має багато ендокринних та нейроендокринних 
функцій, модулюючи активність тиреотроп-
ної, соматотропної, кортикотропної та гонадо-
тропної систем, змінює чутливість до інсуліну 
в скелетних м’язах та печінці. Рівень лептину є 
сигнальним маркером, який відображає достат-
нє накопичення жирової тканини для початку 
статевого розвитку. Рівень лептину також ко-
релює із кількістю жирової тканини. При ожи-
рінні виникає компенсаторна резистентність 
гіпоталамуса до центральної дії лептину, що в 
подальшому за механізмом зворотного зв’язку 
спричиняє гіперлептинемію. Лептину прита-
манні властивості фактора росту, а саме, він 
стимулює ангіогенез, проліферацію гемопое-
тичних клітин та b-клітин підшлункової зало-
зи. [1, 4, 6-15]

Резистин

Резистин належить до класу багатих на цистеїн 
білків – резистиноподібних молекул, виробля-
ється адипоцитами та макрофагами. Резистин 
пригнічує інсулін-опосередковане захоплення 
глюкози тканинами-мішенями (тобто є анта-
гоністом інсуліну). Основний орган-мішень 
дії резистину – печінка (він сприяє розвиткові 
печінкової ІР). Підвищений рівень резистину 
розглядається як прогностичний маркер ожи-
ріння, ІР та ЦД 2 типу. Доведена участь резис-
тину в стимуляції механізмів запалення, акти-
вації ендотелію та проліферації клітин гладкої 
мускулатури судин, що дозволяє розглядати 
його в якості маркера або етіологічного факто-
ра розвитку серцево-судинної патології. Також 
доведений зв‘язок між рівнем резистину та роз-
витком діабетичної нейропатії. [16-21].

Адипонектин

Адипонектин – це комплемент-подібний про-
теїн, який секретується в білій жировій тканині 
і бере участь у регуляції енергетичного гоме-
остазу організму. Механізм його дії поясню-

Речовина Процеси Захворювання та чинники ризику, 
які супроводжують ожиріння

Ангіотензиноген, ангіотензин II Підвищення артеріального тиску, ангіогенез Артеріальна гіпертензія

Інтерлейкіни Запалення, імунна відповідь, 
диференціація клітин

Онкологічні захворювання, дистрофічно-дегенеративні 
захворювання суглобів

Інгібітор активатора плазміногену-1 Зменшенння фібринолізу, підвищення 
інсулінорезистентності (ІР)

Ішемічна хвороба серця (ІХС), тромбози, 
цукровий діабет (ЦД) 2 типу

Інсуліноподібний  фактор  росту 1 Апоптоз, ріст і проліферація клітин Онкологічні захворювання, ускладнення ЦД
Лептин Підвищення апетиту, ІР Ожиріння, ЦД 2 типу

Простагландини Запалення, гемостаз, фертильність Дистрофічно-дегенеративні захворювання суглобів, 
тромбози

Вільні жирні кислоти ІР, ліполіз, атеросклероз Ожиріння, ІХС, ЦД 2 типу

Фактор некрозу пухлин-α Підвищення ІР, апоптоз клітин, атеросклероз, 
підвищення ліполізу

Онкологічні захворювання, ЦД 2 типу, ІХС, порушення 
фертильності

Естрогени Статевий розвиток Порушення менструального циклу та фертильності, 
онкологічні захворювання

Адипонектин Покращує  чутливість до інсуліну, 
антиатерогений ефект ЦД 2 типу, ІХС

Вісфатин Інсуліноподібна дія ЦД 2 типу
Резистин Підвищує ІР? Атерогений ефект Ожиріння, ЦД 2 типу?

Апелин Кардіоваскулярний ефект Гіпоталамічний 
контроль ЦД 2 типу

Кортизол (11 β-гідроксистероїд 
дегідрогеназа тип 1) Підвищує ІР, ліполіз ЦД 2 типу, метаболічний синдром

Ендоканабіноїди Підвищують ліпогенез, збільшують 
споживання їжі Ожиріння

Таблиця.    Адипокіни і їх метаболічні та кардіоваскулярні ефекти (адаптовано за Gaillard S.) [3]

клінічні лекції, огляди  огляд 
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ють стимуляцією окислення жирних кислот у 
м’язах. Є статеві відмінності в рівні цього гор-
мону: у жінок його рівень на 40% вищий, ніж у 
чоловіків. Концентрація адипонектину в плаз-
мі крові зворотно корелює з ІМТ при ожирін-
ні, тобто його рівень значно підвищується при 
голодуванні. Показники рівня адипонектину 
позитивно корелюють із чутливістю до інсулі-
ну – низький рівень є попередником розвитку 
ІР. Адипонектин зменшує ІР шляхом стимуля-
ції фосфорилювання тирозину та посилення 
дії інсуліну в скелетних м’язах та печінці. Він 
пригнічує ангіогенез, діючи як чинник захисту 
від пухлинного росту. Адипонектин також має 
антисклеротичну дію, механізм якої досліджу-
ється [22-28].

ФНП-a

ФНП-aα вперше був описаний як ендоток-
син-індукований сироватковий чинник, що 
викликає некроз пухлин. Продукується ма-
крофагами, моноцитами, адипоцитами. Діє як 
мітогенний чинник в апоптозі адипоцитів. Цей 
цитокін відіграє значну роль у патогенезі ожи-
ріння, спричиняє розвиток ІР, переважно, у жи-
ровій тканині та м’язах. Він стимулює синтез 
ІЛ-6 та лептину, знижує секрецію адипонекти-
ну. Під його впливом зменшується активність 
тирозинкінази (інсулінового рецептора), зни-
жується експресія ГЛЮТ-4 (носія глюкози) у 
м’язовій та жировій тканинах. ФНП-a сприяє 
розвитку ІР і непрямим шляхом, підвищую-
чи ліполіз в адипоцитах. ФНП-a також бере 
участь у формуванні дисфункціїαb-клітин, тоб-
то в розвитку ЦД 2 типу [29-39].

Заключення

Жирова тканина є активним метаболічним та 
ендокринним органом, який відіграє ключову 
роль у розвитку ожиріння, метаболічного син-
дрому та ЦД 2 типу. Отже, опрацювання мож-
ливостей медикаментозного впливу, спрямова-
ного на пригнічення секреції гормонів жирової 
тканини, які беруть участь у підвищенні ІР та 
розвитку ожиріння та відновлення нормально-
го рівня адипонектину в сироватці крові, спри-
ятиме профілактиці та лікуванню ожиріння, 
ЦД 2 типу та інших ендокринних захворювань.
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Резюме. В сообщении приведены данные о гормонах жировой 
ткани – адипокинах и их роли в патогенезе эндокринных, в 
частности, сахарного диабета 2 типа, и других заболеваний. 
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некроза опухолей альфа, адипонектин.

Hormones of adipose tissue and their 
clinical significance

A.M. Urbanovich 
Danylo Galytskiy Lviv National Medical University

Summary. The information about the hormones of adipose tis-
sue – adipokines, and their role in the pathogenesis of endocrine, 
particularly type 2 diabetes mellitus, as well as other diseases is pre-
sented. The peculiarities of their biosynthesis, mechanisms of action 
and biological activity are analyzed.
Keywords: adipokines, leptin, resistin, tumor necrosis factor alpha, 
adiponectin.

клінічні лекції, огляди  огляд 

ЕНДОКРИНОЛОГІЯ ТОМ 18, № 1 / 2013

72


