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ADIPONECTIN AS THE MAIN REPRESENTATIVE OF ADIPOKINES:  
ROLE IN PATHOLOGY, POSSIBILITIES OF TES-THERAPY
Zanin S. A., Chabanets E. A., Kade A. Kh., Polyakov P. P., Trofimenko A. I., Zanina E. S.

Kuban State Medical University, Krasnodar, Russian Federation

Формирование метаболического синдрома тесно связано с андроидным ожирением и развивающейся дисфунк-
цией жировой ткани, одним из проявлений которых является нарушение продукции и функций адипонектина. В на-
шем обзоре речь пойдет об участии адипонектина в патогенезе ожирения и метаболического синдрома и о воз-
можности коррекции гипоадипонектинемии при помощи транскраниальной электростимуляции, воздействующей 
на эндорфинергическую защитную систему головного мозга и обладающей другими плейотропными эффектами.
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Главенствующую роль в формировании мета-
болических нарушений играет андроидное 
ожирение (АО) [1, 2]. Участие в метаболизме 

висцерального жира имеет основополагающее 
значение в развитии инсулинорезистентности 

(ИР), формировании системного воспаления, дис-
функции эндотелия, атеросклероза и других сосу-
дистых событий [1, 3–6]. Биологически активные 
продукты висцеральной жировой ткани (ЖТ) назы-
ваются адипокинами (адипоцитокины) (табл.).

The formation of metabolic syndrome is closely related to android obesity and the developing dysfunction of adipose 
tissue, one of the manifestations of which is a violation of the production and functions of adiponectin. In our review, we will 
talk about the participation of adiponectin in the pathogenesis of obesity and metabolic syndrome and about the possibility 
of correcting hypoadiponectinemia using transcranial electrical stimulation, which affects the endorphinergic protective 
system of the brain and has other pleiotropic effects.

Keywords: adiponectin, adipokines, inflammation, metabolic syndrome, insulin resistance, TES-therapy
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АО	 –	андроидное	ожирение
ГМ	 –	головной	мозг
ЖТ	 –	жировая	ткань
ИЛ-6	 –	интерлейкин-6
ИР	 –	инсулинорезистентность
МС	 –	метаболический	синдром
ПОМК	–	проопиомеланокортин
СД2	 –	сахарный	диабет	2	типа
СЖК	 –	свободные	жирные	кислоты
ССЗ	 –	сердечно-сосудистые	заболевания
ТГ	 –	триглицериды
ТЭС	 –	транскраниальная	электростимуляция

ФНО-α	 –	фактор	некроза	опухоли-α
α-МСГ	 –	α-меланоцитстимулирующий	гормон
μ-ОР	 –	μ-опиоидные	рецепторы
AMPK	 –	adenosine	monophosphate	activated	protein	kinase
С/EBP-a	–	CCAAT/enhancer-binding	protein	а
DAMGO	–	[D-Ala2,	N-MePhe4,	Gly-ol]-энкефалин
FoxO1	 –	forkhead	box	O1
HOMA	 –	homeostasis	model	assessment
PPAR	 –	peroxisome	proliferator-activated	receptors
SREB-1c	–	sterol	regulatory-element	binding	protein-1c
VAI	 –	visceral	adiposity	index	

Таблица
Некоторые секретируемые жировой тканью провоспалительные факторы [7]

Провоспалительные	факторы,	
синтезируемые	жировой	тканью

Состоя-
ние	при	
ожирении

Комментарий

Лептин ↑ Подавляет	потребление	пищи;	ожирение	характеризуется	
лептинорезистентностью

Адипонектин ↓ Сенсибилизатор	инсулина;	противовоспалительное	действие
Резистин ↑ Индуцирует	ИР;	у	человека	секретируется	макрофагами

Ретинол-связывающий	белок-4 ↑ Может	способствовать	развитию	ИР
Висфатин ↑ Инсулино-миметическая	активность
Оментин ↓ Сенсибилизатор	инсулина;	вероятно,	секретируется	

стромальными	сосудистыми	клетками	и	адипоцитами
Фактор	некроза	опухоли-альфа ↑ Индуцирует	ИР

Интерлейкин-6 ↑ Индуцирует	ИР
Интерлейкин-1β ↑ Вместе	с	ИЛ-6	являются	прогностическими	факторами	риска	

СД2
Моноцитарный	

хемоаттрактантный	протеин-1
↑ Индуцирует	ИР	и	способствует	инфильтрации	стенки	сосудов	

моноцитами/макрофагами
С-реактивный	белок ↑ Белок	острой	фазы,	повышает	риск	развития	ССЗ

Фактор	торможения	миграции	макро-
фагов

↑ Провоспалительный	медиатор

Ингибитор	активатора	
плазминогена-1

↑ Ингибитор	фибринолиза,	
повышает	риск	развития	ССЗ

Они могут действовать ауто-, пара- или 
эндокринно, при этом контролируя много-
численные метаболические процессы в ор-
ганизме [4, 7, 8]. Многие адипокины инду-
цируют воспаление на системном уровне, 
вовлекающее сосуды разных органов-мише-
ней (рис. 1) [2, 9–12].

Адипонектин был идентифицирован в 
качестве биологически активного гормоно-
подобного белка (247 аминокислот, массой 
30 кДа), секретируемого адипоцитами, в 
1995 году [4, 13–15]. Плазменный уровень 
адипокина варьирует от 2 до 20 мкг/мл. Ген Рис. 1. Эффекты адипоцитокинов [11]
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адипокина (в локусе 3q26) транскрибируется пре-
имущественно в жировой ткани, откуда и произошло 
его название – APM1 (adipose most abundant gene 
transcript-1). Белковый продукт подвергается ряду 
посттрансляционных модификаций и формирует 
мультимеры (рис. 2) [1, 10, 11, 14, 16]. 

Рис. 2. Формы адипонектина и его эффекты [11]

Экспрессия гена находится под контролем 
многочисленных регуляторов. Среди важных при-
меров – рецептор, активируемый пролифератора-
ми пероксисом-γ (peroxisome proliferator-activated 
receptors, PPAR-γ, фармакодинамическая мишень 
тиазолидиндионов), С/EBP-a (CCAAT/enhancer-
binding protein а), SREB-1c (sterol regulatory-element 
binding protein-1c) и FoxO1 (forkhead box O1) [11, 14, 
16, 17]. Подавляют экспрессию, последующие этапы 
синтеза и/или положительные эффекты адипонекти-
на активные формы кислорода и цитокины – фактор 
некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
секреция которых представляет собой одно из цен-
тральных звеньев ИР [9, 14, 18]. Гипоадипонектине-
мия и/или гипофункция адипокина является важным 
компонентом совокупности негативных механиз-
мов ИР, воспроизводимым на животных моделях 
[9, 10].

Рецепторы адипонектина разделяются на два 
вида: Adipo R1 (локализован в скелетных мышцах) и 
Adipo R2 (в гепатоцитах) [1, 11, 14, 19, 20]. Внутрикле-
точная передача сигнала от них опосредована многи-
ми путями, в том числе стимуляцией 5-аденозинмо-
нофосфат-активируемой киназой (AMPK, adenosine 
monophosphate activated protein kinase) и PPAR, тор-
можением пути трансдукции, ассоциированного с 
TOLL-подобными рецепторами 4 типа (TLR-4) [5, 11, 
14, 17, 20, 21].

Эффектами стимуляции адипонектиновых рецеп-
торов являются стимуляция окисления свободных 
жирных кислот (СЖК) и торможение глюконеогенеза. 
Полное выключение гена адипонектина у грызунов не 
приводит к критическим жизнеугрожающим послед-
ствиям, но повышает риск ИР на фоне высококало-
рийной диеты. Гипоадипонектинемия наблюдается у 
пациентов с АО, ее выраженность уменьшается при 
коррекции массы тела [20]. Адипонектин оказывает 
благоприятное влияние на эндотелий, тормозит ате-
рогенез и пролиферацию гладкомышечного слоя со-
судов, снижает плазменную концентрацию липопро-
теидов низкой плотности и белков острой фазы [1, 
10]. Вероятно, этим объясняется негативное прогно-
стическое значение гипоадипонектинемии. С другой 
стороны, повышенная концентрация адипонектина 
может отражать резистентность к адипокину. С этим, 
вероятно, связаны результаты исследований, обна-

руживающих ассоциацию гиперадипонектинемии и 
неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза 
[10]. В данном случае высокая концентрация адипо-
кина не ассоциирована с нормализацией артериаль-
ного давления, хотя и влияет на жесткость артериаль-
ной стенки [10].

Гипофункция адипонектина лежит в основе па-
тогенеза метаболически ассоциированной жировой 
болезни печени. На молекулярном уровне это связа-
но с угнетением окисления липидов, индуцирующим 
митохондриальную дисфункцию и стресс эндоплаз-
матического ретикулума [14]. Это приводит к замы-
канию петель обратной связи, дальнейшему угне-
тению печеночного липолиза и прогрессированию 
стеатоза. Этим, вероятно, объясняются, результаты 
исследований, выявляющих обратную корреляцию 
между плазменной концентрацией адипонектина и 
содержанием ТГ в гепатоцитах [14, 17, 22]. Недоста-
точная «утилизация» липидов вследствие подавле-
ния липолиза в итоге ведет к запуску дезадаптивных 
внутриклеточных и тканевых программ – апоптоза и 
воспаления. Эти процессы в условиях персистенции 
индуцирующего фактора (ИР и стеатоза) поддер-
живают себя по принципу положительной обратной 
связи путем выделения хемокинов, привлекающих 
иммунные клетки (клетки Купфера и прочие), факто-
ров роста, способствующих трансдифференциров-
ке клеток стеллатной системы в миофибробласты, и 
прочих субстанций. Данные активированные клетки 
продолжают выделять цитокины и синтезировать мо-
лекулы экстрацеллюлярного матрикса, поддерживая 
хроническое воспаление и разрастание соедини-
тельной ткани [14, 17, 23]. Таким образом, метабо-
лически ассоциированную жировую болезнь печени 
с патогенетической точки зрения можно считать пе-
ченочным компонентом МС [14, 22, 23].

Адипонектин ингибирует эти негативные про-
цессы. Воздействуя на систему АМРК-сиртуина-1, 
улучшает инсулиночувствительность, что ведет к сни-
жению уровня глюкозы крови и подавлению механиз-
мов липотоксичности [1, 9, 14]. Показатель индекса 
висцерального ожирения (visceral adiposity index, 
VAI), как показывает множественный регрессионный 
анализ, независимо ассоциирован с гипоадипонек-
тинемией. Высокие показатели значения VAI и HOMA 
прямо коррелируют с выраженностью воспаления и 
выраженностью фиброза [14].

Повышенное содержание адипонектина в плазме 
является предиктором стеатоза, что отражает ком-
пенсаторное повышение на фоне ИР, но может быть 
связано и с прямыми эффектами [14, 17, 22]. Как 
понижение концентрации, так и гипофункция рецеп-
тора или пострецепторных путей передачи сигнала 
могут участвовать в патогенезе ИР и метаболически 
ассоциированной жировой болезни печени [14, 22]. 
В свою очередь, последствия липотоксичности вклю-
чают дисфункцию гепатоцитов, миоцитов и бета-кле-
ток поджелудочной железы, что негативно влияет на 
регуляторные возможности этих клеток, еще более 
усугубляя гипофункцию адипонектина, дислипиде-
мию и гипергликемию [14].

На сегодня нет действенных способов коррек-
ции гипоадипонектинемии, однако целесообразно 
обратить внимание на многочисленные эффекты 
β-эндорфина.

Бета-эндорфин является нейротрансмиттером 
антиноцицептивных структур мозга. Однако много-
численные функции данного пептида выходят за рам-
ки нейромедиаторного обеспечения. В мозге и за его 
пределами β-эндорфин поддерживает гомеостаз, 
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воздействуя на нервную, иммунную и эндокринную 
регуляцию [24].

Экспериментально показано, что стимуляция 
μ-опиоидных рецепторов (μ-ОР) приводит к ряду бла-
гоприятных метаболических эффектов. Среди них 
описано и влияние на систему адипонектина. Причем 
стимуляция μ-ОР модулирует как его продукцию, так 
и эффекты [25].

Так, у мышей линии KK-Ay (с нарушенной продук-
цией адипонектина, ИР, ожирением, дислипидеми-
ей) данная стимуляция приводила к нормализации 
биохимических параметров: плазменного уровня ТГ 
и глюкозы (но не влияло на уровень холестерина и 
СЖК). Последнее не сопровождалось возрастанием 
секреции инсулина, напротив, концентрация гор-
мона снижалась [25]. Это, с одной стороны, может 
отражать благоприятное влияние на инсулиночув-
ствительность. Кроме того, хроническая гиперинсу-
линемия сама по себе грозит рядом негативных по-
следствий (так называемая инсулинотоксичность): 
усиливает симпатический тонус, эндотелиальную 
дисфункцию, реабсорбцию натрия и воды, митотиче-
скую активность, липогенез в гепатоцитах, подавляет 
ассоциированные с Nrf2 (NF-E2–related factor 2) анти-
воспалительные и антиоксидантные механизмы [26].

Длительное употребление пептидного агониста 
μ-ОР per os мышами линии KK-Ay приводит к умень-
шению веса печени (вероятно, связанному со сниже-
нием содержания ТГ), но не влияет на общую массу 
животного и на количество эпидидимального, висце-
рального и бурого жира [25]. Можно предположить, 
что последнее является положительным явлением, 
так как бурые и «побуревшие» бежевые адипоциты 
являются важными регуляторами гомеостаза на ор-
ганизменном уровне. Секретируемые ими батокины 
(фактор роста фибробластов-21, костные морфо-
генетических белки, нейрегулин-4, фоллистатин, 
кининоген-2 и прочие) и экзосомальные микроРНК 
(микроРНК-99b) регулируют метаболизм, термоге-
нез, иммунную защиту, ангиогенез, функцию нервной 
системы и т. д. [27, 28].

У мышей без метаболических дефектов предвари-
тельное интраперитонеальное введение пептидного 
агониста μ-ОР приводит к увеличению инсулиночув-
ствительности в глюкозотолерантном и инсулиното-
лерантном тестах. Интересно также то, что подобное 
воздействие несколько снижает потребление пищи у 
данных животных. Длительное употребление пептид-
ного агониста μ-ОР per os мышами линии KK-Ay не 
оказывает влияния на аппетит по сравнению с груп-
пой контроля [25]. Не вполне ясно, как этот экспери-
ментальный результат соотносится с классическим 
представлением об орексигенном действии эндоген-
ных агонистов μ-ОР [29]. Можно предложить некото-
рые спекулятивные объяснения. Во-первых, сравне-
ние проводилось с животными, у которых уже есть 
врожденный метаболический дефект (KK-Ay). Следо-
вательно, у них может быть сбита тонкая настройка 
регуляторных механизмов голода/насыщения, полу-
чения удовольствия и т. д. В таком случае стимуляция 
μ-ОР может не оказывать дополнительного орекси-
генного эффекта и не способствовать набору жиро-
вой массы тела (как указано выше).

Во-вторых, самая известная функция β-эндорфина 
в контексте регуляции пищевого поведения – это тор-
можение активности продуцирующих проопиомелано-
кортин (ПОМК) нейронов по принципу отрицательной 
обратной связи. Данные нейроны выделяют анорек-
сигенную субстанцию, продукт расщепления ПОМК – 
α-меланоцитстимулирующий гормон (α-МСГ), но вме-

сте с ней секретируется и другой продукт расщепления 
ПОМК – β-эндорфин. Таким способом функционирует 
механизм самоингибирования данных нейронов [29, 
30]. Антагонисты μ-ОР изучаются как лекарства, при-
меняемые при ожирении. В качестве примера можно 
привести комбинацию бупропиона, который стиму-
лирует секрецию α-МСГ (подавляя обратный захват 
дофамина и норадреналина), и налоксона, который 
блокирует μ-ОР и препятствует описанному выше ме-
ханизму обратной связи [30].

Длительная стимуляция G-белок-сцепленных ре-
цепторов может приводить к их интернализации (на-
пример, β-аррестин-зависимой) и десенситизации 
клетки. Однако механизм опиоидной десенситизации 
отличается как по интенсивности, так и по молекуляр-
ному механизму в зависимости от локализации μ-ОР. 
В locus coeruleus данные явления выражены, а в ядре 
Колликера – Фузе, у пресинаптических рецепторов в 
ПОМК-нейронах, сером околоводопроводном веще-
стве и вентральной тегментальной области  – слабо 
выражены вплоть до отсутствия [31].

Кстати, влияние μ-ОР-агониста на продукцию 
адипонектина и потенцирование его эффектов (об-
суждаемое здесь), по-видимому, не снижается со 
временем (как минимум в течение нескольких недель 
эксперимента) [25].

Классическое представление о β-эндорфине как 
об орексигенной (или, скорее, антианорексигенной) 
субстанции следует дополнить некоторыми важными 
уточнениями [31]. Экспериментально показаны осо-
бенности влияния μ-ОР агонистов на пищевое поведе-
ние, зависящие от времени суток, дозы, уровня насы-
щения животного до введения μ-ОР агониста и других 
условий. Реакцией на первое введение β-эндорфина, 
морфина или DAMGO ([D-Ala2, N-MePhe4, Gly-ol]-
энкефалин) является усиление потребления пищи с 
пиком в 2–4 часа после введения. Однако при вве-
дении морфина голодающим животным количество 
съеденной пищи при повторном кормлении уменьша-
ется. DAMGO и β-эндорфин в высоких дозах облада-
ют анорексигенным эффектом. Длительное введение 
β-эндорфина в повышенной дозе в желудочки мозга 
ведет к снижению аппетита у крыс начиная с 3–4 дня. 
Экспрессия гена агути-подобного пептида (ключе-
вого орексигена) в нейронах гипоталамуса при этом 
снижалась даже несмотря на снижение концентрации 
инсулина и лептина. Кроме того, подобное воздей-
ствие снижает экспрессию гена карбоксипептидазы, 
разрушающей α-МСГ [31].

Данная множественность эффектов β-эндорфина 
характерна не только для регуляции пищевого пове-
дения. Хотя этот пептид является преимущественно 
агонистом μ-ОР, но в зависимости от контекста мо-
жет проявлять противоположную направленность 
действия, а также влиять на другие ОР [24, 32]. Опи-
саны эффекты эндогенного опиоида, которые не бло-
кируются, а потенцируются налоксоном (например в 
условиях in vitro в отношении иммунных клеток) [32].

Следует также помнить о синергизме опиоидерги-
ческой, серотонинергической, дофаминергической, 
эндоканнабиноидной и ГАМК-ергической систем и 
учитывать не только прямое влияние β-эндорфина 
на ПОМК-нейроны, но и опосредованное данными 
системами. Так, стимуляция пресинаптических μ-ОР 
ведет к ГАМК-опосредованной дезингибиции ПОМК-
нейронов. При этом для данных рецепторов (в отли-
чие от постсинаптических) не характерна десенсити-
зация, как было указано выше [31].

Наконец, важную роль играют системные стресс-
лимитирующий, антиноцицептивный, противовоспа-
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лительный эффекты β-эндорфина [24]. Воспаление 
жировой ткани, возможно, самый важный механизм 
адипозопатии, ассоциированной с ожирением и ИР. 
Среди многочисленных негативных системных эф-
фектов ФНО-α, как указано выше, торможение про-
дукции адипонектина [14].

Длительное употребление пептидного агониста 
μ-ОР per os мышами линии KK-Ay модулирует функ-
цию адипонектина на нескольких уровнях. Во-первых, 
данное воздействие повышает концентрацию адипо-
кина в плазме [25].

Также в гепатоцитах увеличивается экспрессия 
гена адипокинового рецептора AdipoR2. Наконец, 
экспериментально было показано, что изменяется 
активность молекулярных мишеней данного рецепто-
ра: PPAR-α, ацил-КоА-оксидазы, карнитин-пальмито-
илтрансферазы 1А [25].

Для стимуляции μ-ОР в описываемом экспери-
менте использовался растительный экзорфин – сой-
морфин-5. Показательно то, что укорочение этого 
пептида с N-конца ведет к утрате μ-ОР-агонизма, а 
вместе с ним налоксонзависимого анксиолитическо-
го эффекта и описанных выше метаболических эф-
фектов [25].

Возможность медикаментозного применения ана-
логов эндогенных биологически активных пептидов 
давно изучается как перспективная лечебная стра-
тегия. Данная область медицинской химии и фар-
макологии в последние годы активно развивается, в 
частности благодаря клиническим успехам агонистов 
глюкагоноподобного пептида-1 [33]. Растительные 
экзорфины и их аналоги также изучаются в качестве 
потенциальных терапевтических средств. Кроме об-
суждаемого здесь влияния на систему адипонекти-
на, экзорфины показывают в эксперименте и другие 
благоприятные нейротропные и метаболические эф-
фекты [25, 32, 33]. Однако трансляция подобных ре-
зультатов в клинику затруднена рядом препятствий. 
В первую очередь, это касается выделения, очистки, 
дорогостоящего массового производства пептидных 
лекарств. Непростым также является вопрос достав-
ки действующего вещества до клетки-мишени. Пе-
роральный прием (наиболее удобный для пациента) 
часто невозможен ввиду разрушения пептида в ЖКТ. 
Впрочем, существуют примеры успешной разработки 
и внедрения пероральных пептидных лекарств (сема-
глутид) [33].

Поэтому весьма привлекательной является воз-
можность неинвазивной и немедикаментозной ак-
тивации продукции эндогенных опиоидов, а также 
плейотропной активации иных антиноцицептивных и 
стресс-лимитирующих систем. Среди подобных ме-
тодов – ТЭС-терапия (транскраниальная электрости-
муляция).

Данный лечебный метод был предложен, изучен 
и внедрен под руководством профессора В. П. Лебе-
дева в Институте физиологии им. И. П. Павлова РАН 
(г.  Санкт-Петербург) [34, 35]. Изучены разнообраз-

ные плейотропные эффекты ТЭС-терапии, среди 
которых метаболические, гемодинамические, проти-
вовоспалительные, антистрессорные, антиноцицеп-
тивные и другие.

ТЭС-терапия представляет собой неинвазив-
ное транскутанное влияние электрического тока на 
головной мозг (ГМ). Ключевой механизм действия 
ТЭС-терапии  – стимуляция протективных стресс-
лимитирующих и анальгетических систем ГМ: эндор-
финергической, дофаминергической и серотонинер-
гической [4, 34, 35]. Это приводит к воздействию на 
гемодинамические (нормализации тонуса сосудов, 
улучшение состояния эндотелия), эндокринные (уг-
нетение секреции антидиуретического гормона, кор-
тизола, катехоламинов), метаболические параметры 
(коррекции АО и МС, нормализации липидного соста-
ва крови), иммунный статус, внутриклеточные про-
цессы (антиоксидантная защита) [4, 34, 35].

В эксперименте ТЭС-терапия снижает уровень 
глюкозы крови и снижает дисфункцию β-клеток 
островков Лангерганса поджелудочной железы. Мно-
жество работ посвящено использованию метода у 
пациентов, страдающих АО и СД2. Изучалось влия-
ние ТЭС-терапии при ее добавлении к терапии мет-
формином. Было выявлено, что в комбинации с ТЭС-
терапией быстрее происходила нормализация фаз 
секреции инсулина, что сопровождалось улучшением 
суточной вариабельности гликемии и уменьшением 
аппетита, отражая улучшение инсулиночувствитель-
ности тканей [34].

Применение ТЭС активирует систему ауторегу-
ляции мозгового кровотока, что способствует нор-
мализации тонуса сосудов ГМ, снижает вазомо-
торные реакции в ответ на стрессор, оптимизирует 
мозговую нейродинамику и стабилизирует артери-
альное давление, вегетативный дисбаланс, норма-
лизует психофизиологический статус, стимулирует 
процессы репарации в различных органах и тканях. 
Также известно о профилактическом применении 
ТЭС, которая обладает кардиопротективным, цере-
бропротективным, гепатопротективным действием 
[4, 35]. Подобное влияние ТЭС-терапии на ключе-
вые патогенетические механизмы МС, ИР, стресса, 
воспаления, в том числе на последствия «цитоки-
нового шторма», позволяет предположить перспек-
тивность применения данного метода в лечении и 
реабилитации больных, страдающих этими нозологи- 
ями.

Таким образом, применение ТЭС-терапии при МС 
и АО, вероятно, позволит повысить уровень адипонек-
тина, что несомненно будет способствовать устране-
нию негативных последствий гипоадипонектинемии. 
Механизм повышения уровня адипокина будет свя-
зан с увеличением выработки опиоида β-эндорфина, 
что будет оказывать благоприятное действие на ней-
роиммуноэндокринную систему.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов. 
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Е-КАДГЕРИН И ЭПИТЕЛИАЛЬНЫЙ БАРЬЕР ДЕСНЫ
Е. М. Сперанская, Н. Н. Голубцова, Л. Р. Мухамеджанова, Е. В. Москвичев

Чувашский государственный университет им. И. Н. Ульянова, Чебоксары, 
Российская Федерация

E-CADHERIN AND THE GINGIVAL EPITHELIAL BARRIER
Speranskaya E. M., Golubtsova N. N., Mukhamedzhanova L. R., Moskvichev E. V.

I. N. Ulyanov Chuvash State University, Cheboksary, Russian Federation

В аналитическом обзоре освещаются вопросы строения эпителия десны, межклеточных контактов эпи- 
телиальных клеток, а также влияние на экспрессию маркера межклеточной адгезии (Е-кадгерин) комплекса  
экзогенных и эндогенных факторов. Снижение экспрессии молекулы Е-кадгерина приводит к угнетению эпите- 


