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В жировой ткани обнаружен новый гормон из группы адипокинов, названный ас-
просином, который является регулятором реакций организма на непродолжитель-
ное голодание, инициирует выс вобождение глюкозы из печени и усиление аппети-
та, увеличивает общее количество запасов энергии в жировой ткани. Этот гормон, 
определяя биоэнергетический статус организма, влияет на содержание кислорода 
в тканях и соответственно на кислородтранспортную функцию крови при избыточ-
ной массе тела и инсулинорезистентности. У лиц с повышенным содержанием ас-
просина при избыточной массе и ожирением I степени, а также при инсулинорези-
стентности отмечается изменение положения кривой диссоциации оксигемоглобина, 
сопровождающееся повышением концентрации газотрансмиттеров монооксида азо-
та и снижением уровня сероводорода. Этот фактор участвует в регуляции системы 
газотрансмиттеров и формировании механизмов транспорта кислорода крови. Вклад 
аспросина в формирование кислородного обеспечения и адаптационных резервов 
организма у лиц с метаболическими нарушениями отражает новый аспект механиз-
ма его действия.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время избыточная масса тела, в частности, ожирение является одной 
из важнейших проблем, приводящих к ранней инвалидизации и высокой смертности, 
что связано с риском развития тяжелых гормональных и метаболических сдвигов в ор-
ганизме [1, 2]. Алиментарно-конституциональное ожирение является основной при-
чиной патогенеза инсулинорезистентности (ИР) [3, 4], для которой характерно сниже-
ние индуцированного инсулином транспорта и метаболизма глюкозы в адипоцитах, 
скелетных мышцах и печени, что обусловлено нарушением передачи сигнала инсу-
лина в тканях-мишенях вследствие ингибирования транслокации и регуляции дей-
ствия глюкозных транспортеров 4-го типа (GLUT4), уменьшением числа рецепторов 
инсулина (IR) в миоцитах и адипоцитах, нарушением аутофосфорилирования рецеп-
торов, снижением активности тирозинкиназы и фосфорилированием IRS [5, 6]. Ади-
зопатия (дисфункция жировой ткани) приводит к развитию избыточной массы тела и, 
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как следствие, формированию ИР, сахарного диабета и целого ряда сопутствующих 
заболеваний.

Жировая клетчатка как эндокринный и паракринный орган способна влиять на дру-
гие органы и системы, а при избыточной массе тела происходит не только пролифера-
ция и гипертрофия адипоцитов, но и их инфильтрация макрофагами с последующим 
развитием воспалительных реакций, вследствие чего изменяется ее метаболическая 
активность, что позволяет рассматривать ожирение как системный воспалительный 
процесс [7, 8]. Данная патология является хроническим мультифакторным заболевани-
ем, проявляющимся избыточным накоплением жировой ткани и сопровождающимся 
повышенным риском сердечно-сосудистых событий, осложнений и сопутствующих 
заболеваний, а также целостностью нормального эндотелия, приводя к его дисфунк-
ции [9]. 

В жировой ткани происходит синтез существенного количества соединений, та-
ких как адипокины, фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-6, белок хемоаттрактант 
моноцитов-1, белки ренин-ангиотензиновой системы, эти соединения способны воз-
действовать на функцию эндотелия [9]. В развитии метаболических нарушений, ве-
дущих к избыточной массе тела, отводят существенную роль жировой ткани, которая 
представляет собой метаболически активный эндокринный орган, продуцирующий 
класс особых сигнальных веществ – адипокины [10]. Адипокиновый дисбаланс вис-
церальной жировой ткани сопряжен с повышенным риском развития кардиометабо-
лических нарушений [11, 12]. Оценка роли различных адипокинов в развитии ожи-
рения и сопутствующих ему нарушений является важной для проведения различных 
мероприятий по диагностике и профилактике эндокринной и сердечно-сосудистой 
патологии.

ХАРАКТЕРИСТИКА АСПРОСИНА

В 2016 г. Romere и соавт. [13] обнаружили новый гормон из группы адипокинов, 
названный аспросином, который является регулятором важнейших реакций организ-
ма на непродолжительное голодание, инициирует высвобождение глюкозы из печени 
и усиление аппетита, увеличивает общее количество запасов энергии в жировой ткани, 
а это, в свою очередь, изменяет регулирование энергетического гомеостаза, нейроэн-
докринных функций, метаболизма. Аспросин играет существенную роль в развитии 
ряда метаболических расстройств, в частности, связанных с ИР [14, 15]. Установле-
но, что однократная доза рекомбинантного аспросина, введенная подкожно мышам, 
приводит к гипергликемии и гиперинсулинемии, а его нейтрализация специфическими 
антителами улучшает резистентность к инсулину и снижает концентрацию глюкозы 
в плазме. Это позволяет предположить, что истощение запасов этого гормона пред-
ставляет основу стратегии терапии сахарного диабета 2-го типа [13].

Характеристика локуса гена, отвечающего за образование аспросина, представлена 
на рис. 1. Ген, отвечающий за его образование (фибриллин 1), располагается в хромо-
соме 15q21.1 [16]. Он относится к семейству белков фибриллина. Ген фибриллин 1 
содержит 66 экзонов (из них 65 кодирующих). Профибриллин-1 (2871 аминокислота) 
подвергается протеолитическому расщеплению сериновой протеазой фурином (КФ 
3.4.21.94) с образованием двух отдельных белков: внеклеточный матричный компо-
нент фибриллина 1 и белковый гормон. В состав аспросина входит 140 аминокислот, 
и он имеет молекулярную массу приблизительно 30 кДа. За его синтез ответственны 
два последних экзона профибриллина.

Наибольшая экспрессия профибриллина выявлена в белой жировой ткани. Синте-
зированный аспросин накапливается внутри адипоцитов и выделяется из них при сни-
жении концентрации глюкозы в плазме, в связи с чем наибольшая его концентрация 
отмечается в утренний период, а прием пищи приводит к существенному снижению. 
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В условиях голодания происходит повышение его уровня в плазме. Данный механизм 
работает по принципу отрицательной обратной связи. Инсулин является антагонистом 
по отношению к аспросину. Период его полувыведения – около 2 ч. Гендерных особен-
ностей в содержании этого гормона не выявлено. 

 Некоторые центральные и периферические эффекты аспросина изложены на 
рис. 2 [14]. Действуя на периферические ткани-мишени, аспросин также может прони-
кать через гематоэнцефалический барьер и оказывать влияние на центральную нерв-
ную систему. Данный фактор активирует нейроны агути-родственного пептида (AgRP) 
в дугообразном ядре гипоталамуса посредством связывания с рецептором протеинти-
розинфосфатазы δ (Ptprd), увеличивая аппетит и потребление пищи, что реализует-
ся за счет активации кальций-зависимых калиевых каналов [17]. В печени аспросин 
связывается с OLFR734, усиливая выработку и высвобождение глюкозы через CREB-
путь (цАМФ response element-binding protein). В β-клетках поджелудочной железы он 
связывается с Toll-подобным рецептором 4, способствуя воспалению и апоптозу этих 
клеток и снижая секрецию инсулина посредством стимуляции активности Jun-киназы 
и ингибирования уровней цАМФ. В стромальных клетках сердечной мышечной тка-
ни аспросин предотвращает апоптоз и гибель этих клеток, вызванные окислительным 
стрессом за счет активации сигнального киназного пути ERK1/2-СОД2. В скелетных 
мышцах аспросин активирует PKCδ/SERCA2-опосредованные пути стресса/воспале-
ния эндоплазматического ретикулума, способствуя развитию ИР [14].

Увеличение его концентрации приводит к нарушениям многих важнейших функ-
ций, в частности, вызывает бесплодие, ожирение, ИР, метаболический синдром и ауто-
иммунные заболевания [18]. 

В состоянии покоя у пациентов с ожирением регистрируется более высокий уро-
вень аспросина, а физические упражнения снижают его содержание [19]. Согласно 
данным ретроспективного исследования этот гормон может быть индикатором оцен-
ки ИР при синдроме поликистозных яичников [20]. Уровень аспросина в сыворотке 
крови увеличен у пациентов с нарушением обмена глюкозы и липидов, а нейрегу-
лина-4 (адипокина, секретируемого бурой жировой тканью) снижен, положительно 
коррелируя со степенью тяжести течения сахарного диабета 2-го типа, гипертонией 
в анамнезе [21]. Проведена оценка влияния аспросина на воспалительные процессы 
в культурах адипоцитов и макрофагов на различных стадиях дифференцировки при 
стимуляции липополисахаридом. В данной работе было показано, что этот фактор 
способствует распространению умеренного воспаления, связанного с ожирением [22]. 
Уровень апросина был ниже у пациентов с семейной средиземноморской лихорадкой 
и отрицательно коррелировал с уровнем С-реактивного белка в период приступа, сви-
детельствуя о его роли в противовоспалительном каскаде [23]. Однако многие аспекты 
действия данного гормона остаются неизученными, в частности, кислородзависимые 
процессы.

Рис. 1. Характеристика гена, кодирующего образование аспросина, – фибриллина 1. 
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АСПРОСИН И КИСЛОРОДТРАНСПОРТНАЯ ФУНКЦИЯ КРОВИ

Жировая ткань секретирует огромное количество разнообразных физиологически 
активных веществ (неэтерифицированных жирных кислот, адипокинов, медиаторов 
воспаления), которые негативно действуют на инсулинозависимые ткани, индуцируя 
свободнорадикальное окисление, митохондриальную дисфункцию, гистотоксическую 
гипоксию [24]. Данные клетки реагируют на изменения уровня кислорода посредством 
активации генов, участвующих в ангиогенезе, метаболизме глюкозы и процессах 
пролиферации/выживания [25]. Аспросин является недавно идентифицированным 
адипокином, который играет важную регулирующую роль в метаболизме [26]. 
Несоответствие уровней образования про- и противовоспалительных адипокинов 
является одним из пусковых механизмов, влияющих на снижение функциональных 
возможностей кардиореспираторной системы [27]. 

Гипергликемия связана с явлением, называемым псевдогипоксия, которое характе-
ризуется повышенным соотношением НАДФH/НАФ+ из-за увеличенного потока глю-
козы через полиольный путь и нарушением окисления НАДФH [28]. Сахарный диабет 
не только вызывает гипоксию, но также нарушает передачу сигналов индуцибельного 
гипоксического фактора-1α, способность тканей адекватно реагировать на дефицит 
кислорода [29].

Аспросин ослабляет передачу сигналов инсулина и способствует развитию резис-
тентности к нему в скелетных мышцах за счет усиления воспалительных процессов 
и стресса эндоплазматического ретикулума, однако он может также играть защитную 

Рис. 2. Центральные и периферические эффекты аспросина.
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роль в кардиомиоцитах, подвергающихся воздействию гипоксии [5]. На клеточной 
модели кардиомиобластов показано, что аспросин предотвращает вызванную 
гипоксией гибель клеток и усиливает активность митохондриального дыхания 
[30]. Этот гормон ингибирует апоптоз и образование активных форм кислорода 
посредством активации пути ERK1/2-СОД2, что повышает уровень антиоксидантов 
мезенхимальных стромальных клеток в модели ишемической болезни сердца [31]. 
Данный гормон способен модулировать функции митохондрий сердца и имеет важное 
прогностическое значение у пациентов с дилатационной кардиомиопатией [30]. 
При коронавирусной инфекции COVID-19 выявлено снижение уровня аспросина 
и метаболической активности, которое препятствует достаточной выработке энергии 
и усиливает окислительный стресс [15].

Эритроциты, наряду со своей базовой функцией доставки кислорода, являются ак-
тивными регуляторами микрокровотока в соответствии с локальными метаболически-
ми потребностями тканей, выполняя роль сенсора гипоксии и регулятора сосудистого 
тонуса на уровне резистивных элементов микроциркуляторной сети [32]. В нашем ис-
следовании у лиц с избыточной массой тела и ожирением I степени [33], у которых 
была повышена концентрация аспросина [13.23 (11.85; 15.65), p < 0.05 и 29.86 (28.16; 
32.83), p < 0.05, пмоль/л], в сравнении со здоровыми [8.6 (8.0; 9.2) пмоль/л], наблюда-
лось снижение степени насыщения кислородом венозной крови и его парциального 
давления в сравнении с исследуемыми с нормальным индексом массы тела, а также 
увеличение показателя сродства гемоглобина к кислороду p50реал до 25.9 (24.94; 28.96), 
p < 0.05 и 29.1 (25.14; 32.31), p < 0.05 в сравнении с исследуемыми лицами с нормаль-
ным индексом массы тела 24.6 (23.87; 26.7) мм рт. ст. (рис. 3), что отражает сдвиг 
кривой диссоциации оксигемоглобина к кислороду вправо. Ее смещение способствует 
росту потока кислорода в ткани у исследуемых пациентов с повышенным значением 
массы тела, что можно расценивать как механизм компенсации кислородной недоста-
точности. 

p50real, mmHg

#*

#

1

2

3

22 24 26 28 30 32 34

Рис. 3. Значение показателя сродства гемоглобина к кислороду р50 у здоровых лиц с нормальной массой 
тела (1), с избыточной массой тела (2) и с ожирением I степени (3).
Изменения статистически значимы по отношению к лицам с нормальной массой тела – #, с избыточной 
массой тела – *.
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ИР представляет собой такое патологическое состояние, при котором чувствитель-
ность ряда тканей (жировая, мышечная, печень) к инсулину снижается [34] и наиболее 
часто выявляется при ожирении, определенную роль в развитии которого играет увели-
чение синтеза адипокинов [35, 36]. Резистентность к инсулину, связанная с ожирением, 
индуцирует воспаление, дисфункцию адипоцитов, окислительный стресс и гипоксию 
[5]. Адаптационные процессы при гипоксии, контролируемые как центральными, так 
и межклеточными и внутриклеточными регуляторными механизмами, обеспечивают 
поддержание должного уровня метаболизма, определенный вклад в который вносит 
аспросин. При ИР данный гормон снижает чувствительность к инсулину скелетных 
мышц за счет активации протеинкиназы C/Са2+-АТФазы сарко/эндоплазматического 
ретикулума (SERCA2). Аспросин также способен через TLR4/JNK-опосредованный 
путь увеличивать продукцию активных форм кислорода и провоспалительных цитоки-
нов, вызывая, таким образом, нарушение механизмов кислородного обеспечения [31]. 
Показано увеличение концентрации аспросина у пациентов с сахарным диабетом 2-го 
типа и коронавирусной инфекцией при снижении насыщения крови кислородом (до 
70%), что может быть обусловлено высвобождением глюкозы из печени для удовлет-
ворения потребности организма в энергии [37]. 

Согласно нашим исследованиям, концентрация аспросина в плазме крови у лиц 
с ИР при нормальном индексе массы тела (20.95 (18.87; 25.11), p < 0.05, пмоль/л) была 
значительно выше, чем у здоровых (8.6 (8.0; 9.2) пмоль/л), а при избыточной массе 
тела и ожирении I степени этот параметр имел еще более высокие значения: 40.26 
(37.36; 41.26), p < 0.05 и 66.81 (62.33; 69.6), p < 0.05, пмоль/л [38]. У исследуемых с ИР, 
с ожирением I степени с повышенным содержанием аспросина наблюдалось снижение 
степени насыщения кислородом венозной крови и его парциального давления в срав-
нении с исследуемыми с нормальной и избыточной массой тела. Выявлено увеличение 
показателя сродства гемоглобина к кислороду p50реал у лиц при ИР с нормальной мас-
сой тела в сравнении со здоровыми, что характеризуется сдвигом кривой диссоциа-
ции оксигемоглобина к кислороду вправо, а при ИР у лиц с избыточной массой тела 
и при ожирении I степени выявлено уменьшение р50реал (рис. 4) [38]. Происходящий 
сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево уменьшает массоперенос кислоро-
да в ткани, что отражает декомпенсацию механизмов кислородного гомеостаза.

Аэробный потенциал организма определяется экономичностью функционирования си-
стемы кровообращения как на уровне макро-, так и микроциркуляции и эффективностью 
реализации кислородтранспортной функции крови [39]. Кислородсвязующие свойства 
крови, определяя степень ее деоксигенации, являются важным звеном регуляции энергети-
ки организма, и наоборот, их модификация в ответ на изменение уровня аспросина влияет 
на метаболические процессы. Показано значение такого адипокина, как лептин, для фор-
мирования механизмов транспорта кислорода кровью при метаболическом синдроме и ин-
фаркте миокарда как за счет действия на механизмы внешнего дыхания и кровообращения, 
L-аргинин-NO-системы, так и опосредованно через модификацию кислородтранспортной 
функции крови (гемопоэз) [40], что дает основание предполагать с учетом наших резуль-
татов вклад в кислородзависимые процессы и других адипокинов, а именно, аспросина.

Этот гормон влияет на процессы энергообмена, функциональное состояние орга-
низма и, соответственно, на его кислородный гомеостаз. Можно предположить, что 
данный пептид, определяя энергозависимые процессы организма, влияет на внутри-
клеточное содержание кислорода и, соответственно, на механизмы транспорта кисло-
рода кровью, в частности, на ее кислородсвязующие свойства. 

АСПРОСИН И ГАЗОТРАНСМИТТЕРЫ (NO И H2S)

Семейство эндогенных газообразных сигнальных молекул (NO и H2S) обеспечива-
ет множество жизненно важных физиологических функций, но они могут действовать 
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как «друг или враг» в различных системах организма [41]. Газотрансмиттеры эндоген-
но синтезируются клетками организма и являются сигнальными молекулами, выпол-
няющими как аутокринную, так и паракринную регуляцию во многих тканях и орга-
нах, участвуя в регуляции кровообращения, включая сосудистый компонент, а также 
и текущую по сосудам кровь, управляя ее текучестью и транспортным потенциалом, 
особенно эритроцитов [42]. Аспросин повышал уровень экспрессии белка спартина 
в эндотелиальных клетках микрососудов сердца, снижал продукцию активных форм 
кислорода, уменьшал апоптоз и увеличивал продукцию газотрансмиттера NO [43].

При избыточной массе фактор некроза опухоли-α, образующийся либо в мелких 
сосудах, либо в периваскулярной жировой ткани, стимулирует генерацию активных 
форм кислорода в основном за счет активации НАДФH-оксидазы, это снижает доступ-
ность монооксида азота, что может быть в основе механизма, с помощью которого 
фактор некроза опухоли-α изменяет функционирование системы эндотелин-1/NO [9]. 
Умеренный синтез NO повышает эффективность митохондрий, одновременно улуч-
шая использование O2 и увеличивая выработку энергии в организме, а долгосрочная 
биоэнергетическая емкость может быть увеличена из-за роста активных форм азота, 
которые участвуют в адаптивной клеточной окислительно-восстановительной пере-
даче сигналов через аденозинмонофосфат-активируемую протеинкиназу, рецепторы 
активируемых пероксисомными пролифераторами гипоксического индуцибельного 
фактора 1-α и NF-κB [44]. Эффекты газомедиаторов могут быть опосредованы их вза-
имодействием друг с другом, осуществляемым как на уровне регуляции ферментов 
синтеза, так и мишеней их действия: сероводород может ингибировать активность 
ферментов, синтезирующих NO, а донор NO (нитропруссид натрия) усиливает экс-
прессию цистатионин-γ-лиазы и цистатионин-β-синтазы [32]. 
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Рис. 4. Значение показателя сродства гемоглобина к кислороду р50 при инсулинорезистентности: здоровые 
(1), лица с нормальной массой тела (2), с избыточной массой тела (3) и с ожирением I степени (4).
Изменения статистически значимы по отношению к здоровым – Ψ, лицам с нормальной массой тела – #, 
с избыточной массой тела – *.
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Нами были получены данные, что у здоровых лиц при избыточной массе тела и при 
ожирении I степени концентрация нитрат/нитритов возрастает, а уровень сероводоро-
да снижается [33]. Активация NO-ергической системы за счет экспрессии индуцибель-
ной изоформы NO-синтазы вносит вклад в дисбаланс регуляции углеводного обмена 
[29]. Согласно нашему исследованию, возможно влияние гормона аспросина на функ-
циональное состояние организма через вклад в механизмы продуцирования газотранс-
миттеров монооксида азота и сероводорода.

Газовый мессенджер сероводород играет важную роль с точки зрения передачи 
клеточного сигнала и модуляции деятельности сердечно-сосудистой системы и мно-
гих органов, в частности, печени, сероводород также воздействует на митохондрии, 
влияя на энергетический обмен [21]. Сероводород может влиять на секрецию инсули-
на и уровень циркулирующей глюкозы, его введение β-клеточным линиям ослабляет 
секрецию инсулина, вызванную высоким уровнем глюкозы, а также влияет на актива-
цию ATФ-чувствительных калиевых каналов, ингибирование синтеза АТФ и инакти-
вацию кальцийзависимых каналов L-типа [45]. Этот фактор способствует дифферен-
цировке стволовых клеток, полученных из жировой ткани, в нейрональные клетки, 
экспрессирующие функциональные потенциалзависимые Ca2+-каналы, включая NO-
опосредованный сигнальный каскад [46]. В зрелых адипоцитах доноры сероводорода 
дозозависимо ингибируют базальное и инсулин-стимулированное поглощение глюко-
зы адипоцитами, а ингибиторы его синтеза действуют наоборот [47]. 

Сероводород может регулировать метаболизм глюкозы и липидов в адипоцитах, 
влиять на поглощение ими энергии и ее сохранение в виде липидов [47]. Эта моле-
кула является ключевым компонентом метаболизма глюкозы в печени, регулируя ее 
поглощение, накопление гликогена и глюконеогенез [45]. Кроме того, выявлен новый 
сигнальный путь, который регулирует способность переноса кислорода в эритроцитах 
и реализуется через участие газотрансмиттера сероводорода в продукции 2,3-дифос-
фоглицерата в эритроцитах с последующим повышением сродства гемоглобина к кис-
лороду [48]. Нами было показано, что у лиц с ожирением I степени с высоким уровнем 
аспросина содержание монооксида азота было наиболее увеличенным и составляло 
29.52 (27.24; 32.85) мкмоль/л, а концентрация сероводорода уменьшалась до 9.38 (8.64; 
10.81), p < 0.05, мкмоль/л, что было существенно ниже в сравнении с исследуемыми 
при ИР с нормальной массой тела [38]. 

Таким образом, аспросин способен влиять на систему газотрансмиттеров, что име-
ет важное значение для формирования кислородтранспортной функции крови пациен-
тов с избыточной массой тела.

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ АСПРОСИНА НА КИСЛОРОДЗАВИСИМЫЕ 
ПРОЦЕССЫ

Система газотрансмиттеров оказывает модулирующее действие на кислородтранс-
портную функцию крови при различных условиях кислородного обеспечения, сопро-
вождающегося развитием гипоксии [49]. Эти эффекты реализуются через различные 
уровни регуляции эритроцитарных и системных механизмов. При высоком сродстве 
гемоглобина к кислороду у лиц с генетической мутацией его структуры во время гипок-
сии и физической нагрузки наблюдается дисбаланс механизмов регуляции кардиоре-
спираторной системы [50]. Пересечение на тех или иных уровнях NO- и Н2S-зависимых 
сигнальных каскадов может приводить как к взаимному активированию, так и к инги-
бированию этих систем, в результате чего может быть вариативность физиологических 
реакций со стороны отдельных клеток, органов и систем. В частности, сократительные 
реакции гладких мышц сосудов при метаболическом синдроме обусловлены взаимов-
лиянием эффектов NO и H2S, последний усиливает вазорелаксирующее действие NO, 
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препятствуя деградации NO-синтазы, в то время как первый увеличивает активность 
и экспрессию ферментов, вырабатывающих H2S [51]. Разнонаправленные изменения 
содержания данных газотрансмиттеров могут быть обусловлены конкуренцией за мес-
та связывания SH-групп цистеина при S-нитрозилировании и S-сульфгидрировании 
либо взаимодействием Н2S с NO с образованием тиоазотистой кислоты [52]. 

Выявленные в нашем исследовании изменения концентрации газотрансмиттеров 
у лиц с различной концентрацией аспросина, очевидно, обусловлены дисбалансом 
синтеза различных адипокинов, что важно для формирования механизмов транспорта 
кислорода кровью. 

При ожирении характерна, как ни парадоксально, гипероксия жировой ткани даже 
при наличии снижения кровотока в ней, что может быть объяснено уменьшением пот-
ребления кислорода развитием воспаления, в результате чего развивается местный ответ, 
который в макрофагах и адипоцитах может быть причиной хронического воспаления [9]. 
Физиологические уровни газотрансмиттера NO играют ключевую роль в поддержании 
метаболической функции жировой ткани [29]. Адипокины, передающие сигнал к мише-
ням (сосуды, мозг, печень, мышцы), сопряжены с L-аргинин-NO-зависимым сигнальным 
каскадом, влияющим на патогенез метаболических нарушений [53]. 

Газотрансмиттер H2S, продуцируемый периферическими тканями, оказывает инги-
бирующее действие на синтез 2,3-дифосфоглицерата и изменение сродства гемоглоби-
на к кислороду через высвобождение гемоглобина из мембраны в цитозоль и усилению 
прикрепления дисфосфоглицератмутазы к мембране, связанного с S-сульфидировани-
ем гемоглобина [48]. Модификация гемоглобина за счет взаимодействия с газотранс-
миттерами участвует в формировании оптимального кислородного режима, внутриэ-
ритроцитарной системы регуляции кислородсвязывающих свойств крови, наряду с рН, 
2,3-дифосфоглицератом [54, 55]. Выявленные изменения кислородсвязующих свойств 
гемоглобина имеют значение для кислородного обеспечения при избыточной массе 
тела. 

Можно предположить, что аспросин влияет на образование газотрансмиттеров 
монооксида азота и сероводорода при нарушениях углеводного метаболизма, что об-
уславливает изменения кислородсвязующих свойств крови. Данный гормон влияет на 
процессы энергообмена организма и, соответственно, его кислородное обеспечение 
(рис. 5). Аспросин, определяя энергозависимые процессы клетки, влияет на внутри-
клеточное содержание кислорода и, соответственно, на кислородсвязующие свойства 
крови. Участие гормона аспросина в регуляции системы газотрансмиттеров и в фор-
мировании механизмов транспорта кислорода крови важно для формирования кисло-
родного обеспечения, для повышения адаптационного потенциала у лиц с метаболи-
ческими нарушениями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Аспросин влияет на общее количество запасов энергии в жировой ткани, а это, в свою оче-
редь, изменяет регулирование энергетического гомеостаза, нейроэндокринных функций, мета-
болизма. Участие этого пептида в регуляции системы газотрансмиттеров и в формировании ме-
ханизмов транспорта кислорода крови важно при развитии метаболических нарушений. Вклад 
аспросина в регуляцию кислородсвязывающих свойств крови имеет значение для формирования 
кислородного обеспечения и адаптационных резервов у лиц с метаболическими нарушениями, 
отражая новый аспект механизма его действия при избыточной массе тела.
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Oxygen-Dependent Aspects of the Action of Asprosyn
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A new hormone from the group of adipokines, called asprosin, was discovered in adipose 
tissue, which is a regulator of the body’s reactions to short-term fasting, initiates the release 
of glucose from the liver and increases appetite, and increases the total amount of energy 
reserves in adipose tissue. This hormone, determining the bioenergetic status of the body, 
affects the oxygen content in tissues, and, accordingly, the oxygen transport function of the 
blood in case of excess body weight and insulin resistance. In persons with an increased 
content of asprosin with overweight and obesity of the fi rst degree, as well as with insulin 
resistance, a change in the position of the oxyhemoglobin dissociation curve is observed, 
accompanied by an increase in the concentration of the gas transmitter nitrogen monoxide 
and a decrease in the level of hydrogen sulfi de. This factor is involved in the regulation 
of the gas transmitter system and the formation of blood oxygen transport mechanisms. 
The contribution of asprosin to the formation of oxygen supply and adaptive reserves 
of the body in individuals with metabolic disorders, which refl ects a new aspect of the 
mechanism of its action. 

Keywords: asprosin, fatty tissue, excess weight, blood, oxygen, gas transmitter 
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