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РЕГУЛЯЦИЯ ЭКСПРЕССИИ ГОРМОНА ЛЕПТИНА 

Аннотация: в данной статье рассматриваются некоторые способы про-

цесса экспрессии и ее регуляции пептидного гормона лептина, выполняющего 

функции эндокринного медиатора с многоплановым действием. 
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THE REGULATION OF EXPRESSION OF THE HORMONE LEPTIN 

Abstract: this article discusses some ways of the process expression and its regu-

lation of peptide hormone leptin, which performs the function of the endocrine media-

tor with the multi-action. 
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Известно, что уровень пептидного гормона лептина в сыворотке крови кор-

релирует с общей долей содержания жира в человеческом организме [1; 6]. Ве-

личина клеток жировой ткани (адипоцитов) являются определяющим фактором 

синтеза лептина, иными словами чем больше клетки адипоциты [14], тем в боль-

ших объемах синтезируется гормон лептин [7]. Лептин играет роль индикатора 

запаса энергии и медиатора ее баланса [12]. 

Степень концентрации рассматриваемого пептидного гормона возрастает в 

сыворотке крови после нескольких дней обильного питания и наоборот – снижа-

ется через несколько часов голодания [12]. Уровень лептина не увеличивается 

после каждого приема пищи, это позволяет предполагать, что лептин не выпол-

няет роль сигнала насыщения при приеме пищи [10]. Вряд ли лептин служит в 

качестве сигнала насыщения в связи с приемом пищи, так как уровень гормона 

не повышается после каждого приема пищи. 
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Экспрессия лептина, а точнее ее регуляция, опосредуется инсулином. Она 

увеличивается после того как секреция инсулина достигает своего пика, во время 

приема пищи, и соотносится с его уровнем. Концентрация гормона лептина воз-

растает в течение нескольких дней после инфузии инсулина. Также действует и 

обратный процесс, т.е. снижение уровня инсулина сопровождается снижением 

лептинемии. Сокращение поступления и увеличение расхода энергии протекает 

посредством экспрессии гормона в паравентрикулярных, вентромедиальных и 

аркуатных ядрах и снижения уровня гормона инсулина, т.е. лептин снижает син-

тез инсулина, увеличивая расход энергии. Стероидные гормоны глюкокортико-

иды непосредственно активируют синтез лептина в культуре клеток-адипоци-

тов [12]. 

В ответ на хроническое повышение уровня кортизола происходит повыше-

ние экспрессии гормона лептина. В начале светового цикла наивысший уровень 

концентрации глюкокортикоидов совпадает с минимальным объемом содержа-

ния лептина, в то время как наиболее низкий уровень глюкокортикоидов совпа-

дает с наивысшей концентрацией лептина в ночные часы [13]. Существует и про-

тивоположная корреляция между пульсирующей секрецией лептина, кортизола 

и адренокортикотропного гормона (АКТГ). В клетках мозгового вещества надпо-

чечников были выявлены рецепторы к гормону лептину, что говорит о способ-

ности данного гормона к стимуляции синтеза катехоламинов, непосредственно 

за счет участия в фосфорилировании и активированиии тирозингидроксилазы. 

Инфекции, эндотоксины,цитокины способны стимулировать синтез леп-

тина. Одним из факторов развития анорексии и потери веса при заболеваниях 

восполительного характера может служить повышение концентрации лептина 

посредством подъема уровня цитокинов [10]. Цитокины, в частности фактор 

некроза опухоли – D, интерлейкин-1 и интерлейкин-6, сокращают уровень кон-

центрации лептина [1]. Вес тела гормон регулирует благодаря активации симпа-

тической нервной системы, способствующей повышению теплообразования и 

расхода энергии. Данный гормон увеличевает активность симпатических нервов 

в бурой жировой ткани, надпочечниках, почках и скелетных мышцах [8]. 
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Лептиновый путь регуляции энергетического гомеостаза не зависит от се-

ротонинового пути, активизирующегося при приеме таких лекарств, как напри-

мер, фенфлурамин и дексфенфлурамин [9]. Активируя β-адренергические рецеп-

торы, холодовое воздействие и катехоломины снижают экспрессию гормона леп-

тина. Уровень лептина может снижаться и вследствие курения, сопровождающе-

гося развитием гиперадренергического состояния. В некоторых работах описы-

вается снижение экспрессии данного гормона за счет активации парасимпатиче-

ской нервной системы. 

Помимо жировой ткани, лептин также синтезируется в слизистой дна же-

лудка. Локальная экспрессия лептина в желудке регулирует насыщаемость. 

Длинная форма лептиновых рецепторов (Ob-Rb) экспрессируется в эпителии то-

щей кишки и отвечает на внутривенное введение лептина индукцией STAT3 и 5 

[5; 6]. Способствовать увеличению экспрессии гормона лептина в жировой ткани 

может инфузия глюкозы и липидов, этот же процесс индуцирует синтез лептина 

de novo в скелетных мышцах. Транзиторно инфузия аргинина снижает уровень 

рассматриваемого нами гормона в плазме, что указывает на прямое подавляющее 

влияние аминокислоты. 

Помимо этого, лептин принимает непосредственное участие в формирова-

нии плаценты. Гормон и его рецепторы широко экспрессируются в тканях плода 

и стимулируют гематопоэз и ангиогенез [4]. Лептин также участвует в развитии 

головного мозга плода [3]. Гипоксия, инсулин и глюкокортикоиды способны 

стимулировать экспрессию лептина в плаценте [1]. Лептин, синтезирующийся 

эпителием молочных желез, накапливается в молозиве, которое потребляет в 

пищу новорожденный [11]. Рецепторы к лептину были выявлены в легких, поч-

ках, печени, поджелудочной железе, яичниках, скелетных мышцах. Также были 

описаны взаимодействия лептина с гормоном роста и его влияние на гемопоэз и 

иммунную систему [2]. 

Таким образом, можно заключить, что гормон лептин кроме своей очевид-

ной роли – регуляции веса тела, выполняет функции эндокринного медиатора с 
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многоплановым действием [13]. Весь спектр влияний, связанных с активацией 

лептиновых рецепторов, до сих пор изучен недостаточно полно. 
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