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ООбщеизвестным фактом является высокая распро-
страненность и растущая частота сахарного диабета
2 типа (СД2), ожирения, сопутствующих им заболе-

ваний. При всей очевидности терапевтических подходов,
достижение целей лечения далеко не всегда успешно. Эти
факты привели к необходимости углубления наших фунда-
ментальных знаний о контроле энергетического гомеостаза.

Все живые организмы постоянно находятся в условиях
нерегулярного поступления пищи, таким образом, способ-
ность к поддержанию энергетического баланса во время ее
отсутствия является основным условием выживания. В про-
цессе эволюционного развития организмы приобрели ком-
плексную систему, накапливающую энергию в периоды
доступности еды и снижающую расход энергии в период
голодания.

Инсулин – один из главных анаболических гормонов, кото-
рый стимулирует утилизацию и накопление энергетических
субстратов в скелетных мышцах, печени и жировых клетках и
ингибирует их расходование. Нарушение энергетического
баланса, вызванное перееданием и малоподвижным образом
жизни, увеличивает риск развития сахарного диабета 2 типа,
заболевания, ассоциированного с инсулинорезистентностью
[1, 2]. Поскольку энергетический баланс управляется множе-
ством процессов, исследование внутриклеточных мишеней,
которые регулируют утилизацию энергетических субстратов
и расходование энергии, может помочь в понимании того, что
представляет собой метаболический синдром и привести к
появлению новых превентивных и фармакологических интер-
венционных стратегий. У всех млекопитающих цАМФ-зависи-
мая протеинкиназа (АМРК) контролирует глюкозный и
липидный метаболизм [3, 4]. Более того, АМРК интегрирует
сигнальные пути между периферическими тканями и гипота-
ламусом, регулируя потребление пищи и энергетические
траты. Ключевая роль АМРК, как эволюционно сохранивше-
гося энергетического сенсора, отмечена уже у одноклеточных
эукариотических организмов [5]. 

Структура и регуляция АМРК
Фундаментальное свойство АМРК – быть сенсором высо-

кой чувствительности для оценки метаболического статуса
клетки. 

АМРК-гетеротримерный белок, состоящий в отсутствии
цАМФ из каталитической α- и регуляторных β- и γ-субъединиц. 

Присутствие регуляторных субъединиц почти полностью
подавляет ферментативную активность комплекса. Таким
образом, активация ферментативной реакции цАМФ-зависи-
мой протеинкиназы должна происходить за счет отделения
регуляторных субъединиц от комплекса.

Активация происходит в присутствии микромолярных
концентраций цАМФ. Каждая регуляторная субъединица свя-
зывает его 2 молекулы. Связывание цАМФ индуцирует кон-
формационные изменения в регуляторных субъединицах и
снижает активность их связывания с каталитической субъ-
единицей. В результате этого регуляторные субъединицы
отделяются от каталитической и каталитическая субъедини-
ца становится активированной. Активированная каталитиче -
с кая субъединица фосфорилирует белки-мишени по опреде-
ленным сериновым и треониновым остаткам. Различные изо-

формы описаны для всех типов субъединиц. Для киназной
активности требуется коэкспрессия всех трех субъединиц.
Гетеротримеры, содержащие α2-субъединицу, более активны
и стимулируются цАМФ в 5–6 раз больше, в то время как ком-
плексы, содержащие α1-субъединицу, только в 2 раза. В пече-
ни экспрессированы главным образом β1-субъединицы, в то
время как в скелетной мышце представлены α2 и β2 изофор-
мы. АМРК-система активируется цАМФ не только через
аллостерический механизм, но также через фосфорилирова-
ние ключевого треонинового остатка (Thr-172) на каталити-
чекой субъединице. Активация достигается через 4 механиз-
ма: 1) аллостерическая активация протеинкиназы цАМФ;
2) связывание цАМФ с АМРК делает соединение лучшим
субстратом для киназы АМРК (АМРКК) посредством фос-
форилирования α-субъединицы на специфическом треони-
новом остатке (Thr-172) в так называемой петле активации,
внутри которой фосфорилирование вызывает активацию
многих других протеинкиназ. Так, фосфорилирование на Thr-
172 вызывает активацию в 50–100 раз бо’льшую, что количе-
ственно важнее, чем аллостерическая активация; 3) связыва-
ние цАМФ с АМРК ингибирует дефосфорилирование на Thr-
172 протеиновыми фосфатазами. Связывание цАМФ с АМРК
делает это соединение худшим субстратом для протеиновых
фосфатаз, особенно протеиновой фосфатазы 2С; 4) аллосте-
рическая активация АМРКК цАМФ. Эти комбинированные
эффекты позволяют достичь более чем 200-кратной актива-
ции и приводят к тому, что эта система становится исключи-
тельно чувствительной к минимальным изменениям концен-
трации цАМФ в клетке [6].

Все эти активирующие эффекты АМФ подавляются
высокой концентрацией АТФ, так, даже физиологические
концентрации фосфокреатина ингибируют АМРК.

Другим быстро мобилизируемым источником энергии
является гликоген. β-субъединица АМРК содержит домен,
который является гликоген-связывающим. В мыщцах грызу-
нов и человека избыток гликогена подавляет активацию
АМРК, что позволяет предположить, что это же делает
любой накопленный избыток энергетического субстрата,
будь то АТФ или фосфокреатин [7–8].

Одна из форм АМРК экспрессирована в клеточном ядре,
и может вмешиваться в метаболизм, регулируя экспрессию
генов [9]. Недавние исследования идентифицировали еще
один активатор АМРК – киназу кальмодулин-активирован-
ной протеинкиназы. Эта киназа является триггером внутри-
клеточного увеличения ионов кальция без значимых измене-
ний соотношения АМФ/АТФ [10].

Активацию АМРК вызывают различные метаболические
стрессы как физиологические, так и патологические:
физичес кая нагрузка, гипоксия, ишемия, гипогликемия, окси-
дативный и гиперосмолярный стресс, воздействие метаболи-
ческих ядов (арсенит, динитрофенол). Это позволяет рассма-
тривать активацию АМРК как адаптивный механизм, предот-
вращающий опасные для жизнедеятельности процессы,
истощающие энергетическое депо клетки.

В общем, активация АМРК является триггером катаболи-
ческих путей, в которых продуцируется АТФ, и ингибитором
анаболических процессов, требующих расходования АТФ [6].
Ингибиция биосинтетических путей касается не только син-



теза жирных кислот и холестерина, но и синтеза белка. Кроме
того, было показано, что метформин и тиазолидиндионы
(TZD) – препараты, используемые в лечении СД2, также уве-
личивают активность АМРК, что позволяет рассматривать
этот механизм, как потенциально положительный [11].
Большая часть данных о периферических эффектах АМРК в
культурах клеток была получена при использовании химиче-
ского активатора 5-аминоимидазол-4-карбоксамид рибозида
(AICAR). AICAR – аденозиновый аналог, который захваты-
вается клеткой и превращается в миметик цАМФ, что и
позволяет наблюдать результаты активации АМРК in vitro и
in vivo [12]. 

Регуляция метаболизма в периферических тканях цАМФ 
Скелетная мышца – основная ткань, где происходит инду-

цированная инсулином утилизация глюкозы. Инсулино -
резистентность, определяемая как нарушение биологическо-
го эффекта инсулина, является основным патогенетическим
звеном СД2. Таким образом, альтернативные пути, где стиму-
ляция утилизации глюкозы мышцей может происходить неза-
висимо от сигналинга инсулина, представляют особый инте-
рес для исследователей. Поскольку увеличение транспорта
глюкозы в изолированных клетках скелетной мышцы в ответ
на сокращение происходят in vitro в отсутствие инсулина,
можно предположить, что именно АМРК является привлека-
тельным кандидатом, активация которого индуцируется уве-
личением соотношения АМФ/АТФ [13]. AICAR-индуциро-
ванная активация АМРК увеличивает утилизацию глюкозы
посредством увеличения активности глюкозного транспорте-
ра 4 (GLUT-4) [14]. Это касается преимущественно быстро
сокращающихся мышц (гликолитических), где запасов глико-
гена меньше, чем в медленно сокращающихся мышцах [15].
Использование методов генного нокаута (аблация АМРК-
гена) показала, что эффекты AICAR у экспериментальных
животных не приводят к увеличению периферической утили-
зации глюкозы [16, 17].

Механизм увеличения глюкозного транспорта в сокра-
щающейся мышце активацией АМРК достигается увеличени-
ем экспрессии GLUT-4 и гексокиназы, способствует митохон-
дриальному биогенезу, что улучшает окислительный метабо-
лизм [18].

Роль системы АМРК как параметра, оценивающего энер-
гетический статус клетки, особенно важна для сердечной
мышцы, которая имеет очень высокую потребность в энер-
гии и за 24 часа потребляет ее больше, чем любой другой
орган. В сердце резервируется очень мало энергии и если про-
дукция АТФ прекращается, собственные запасы истощаются
через несколько секунд.

Роль АМРК как энергетического регулятора особенно
важна в условиях ишемии или гипоксии. Активация АМРК в
этот период приводит к стимуляции утилизации глюкозы,
гликолиза и окисления СЖК. Эти метаболические эффекты
могут быть как благоприятными, так и опасными во время
ишемии и во время реперфузии, следующей за ишемией.
В дополнение к действию на метаболизм миокарда АМРК
также важна для процессов гипертрофии миокарда. АМРК-
активация ингибирует синтез белка в миокарде и ограничива-
ет выраженность гипертрофии [19–25]. 

Ключевая роль АМРК в сердце – регуляция энергетиче-
ского метаболизма. В здоровом сердце большие количества
АТФ необходимы для поддержания контрактильной функции
и базальный метаболизм генерируется первично окислитель-
ным процессом в митохондриях с небольшим количеством
АТФ, получаемым из гликолиза. В то время как сердце может
использовать различные энергетические субстраты (СЖК,
глюкозу, лактат, кетоны, аминокислоты), митохондриальная
АТФ первично продуцируется окислением СЖК и пирувата,

источником которого является реакция гликолиза или лак-
тат. В норме в сердце 10–40% АТФ продуциуется через окис-
ление пирувата, в то время как остальные 60–90% АТФ полу-
чаются при окислении СЖК. 

Скорость доставки к сердцу необходимых веществ опре-
деляется их концентрацией в артериальной крови, гормона-
ми, коронарным кровотоком, инотропным состоянием мио-
карда [26]. В этом перечне АМРК тоже играет немаловажную
роль в регуляции метаболизма жирных кислот и глюкозы.
Скорость, с которой СЖК захватываются и окисляются серд-
цем, зависит от их концентрации в плазме, их транспорта в
клетку и скорости их утилизации в клетке. 

В работающем сердце 50% СЖК, которые захватывают-
ся и утилизируются кардиомиоцитом, обеспечивается транс -
локазой СЖК (FAT/CD36). Ключевым ферментом, регули-
рующим попадание СЖК в митохондрии, является, как
известно, карнитин-пальмитоил трансфераза (CPT1), которая
локализована на наружной митохондриальной мембране.
Этот фермент ингибируется малонил-СоА, уровень которого
регулируется АМРК. Малонил-СоА синтезируется из ацетил-
СоА в сердце с помощью фермента ацетил-СоА карбоксила-
зы (АСС) [27], а деградация малонил-СоА происходит обрат-
ной реакцией через декарбоксилирование в ацетил-СоА фер-
ментом малонил-СоА декарбоксилазой [28]. Таким образом,
процесс обеспечения субстратами и поддержание энергетиче-
ского запаса кардиомиоцита требует участия очень многих
факторов и веществ. В процессе легкой ишемии (например,
приступ стенокардии) энергетическое обеспечение не может
поддерживаться только путем утилизации глюкозы и СЖК
(страдает доставка) и снижение запасов АТФ компенсируется
акселерацией гликолиза. Однако во время тяжелой ишемии
(например, во время инфаркта миокарда или кардиохирурги-
ческого вмешательства) оксидативный метаболизм драмати-
чески снижается и основным источником продукции АТФ
становится гликолиз. Однако в этом состоянии гликолиз не
завершается, что сопровождается накоплением промежуточ-
ных продуктов (лактата и протонов) в кардиомиоцитах. Это
приводит к необходимости тратить АТФ не на сокращение, а
на клиренс этих токсичных продуктов. Это вызывает сниже-
ние эффективности контрактильной функции.

Установлено, что во время ишемии происходит быстрая и
пикообразная активация АМРК. Цель этой активации – вос-
становить уровень АТФ посредством утилизации и глюкозы,
и СЖК. АМРК увеличивает утилизацию глюкозы кардио-
миоцитом различными механизмами: увеличением трансло-
кации GLUT-4 к сарколемме кардиомиоцита, активацией
фосфофруктокиназы, что ускоряет гликолиз [29, 30]. Эта
роль АМРК может рассматриваться как протективная для
кардиомиоцита. Второй эффект – стимуляция окисления
СЖК. Поскольку в период ишемии обеспечение кислородом
снижено, активация АМРК может снизить уровень малонил-
СоА и ингибировать АСС. 

Анализ экспериментальных работ, выполненных в
последние годы, не позволяет оценить роль активации АМРК
в ишемизированном миокарде как однозначно положитель-
ную. Известно также, что активация АМРК может рассма-
триваться как проапоптотическая: через ингибирование кле-
точного цикла, активацию каспаз и проапоптотических бел-
ков. Это было показано на гладкомышечных клетках,
раковых клетках и др. [31–33], однако в ишемизированном
миокарде активации АМРК приписывают антиапоптотиче-
ский и кардиопротективный эффекты [29, 34]. Различия в дан-
ных обусловлены и выбранными моделями – изолированны-
ми кардиомиоцитами и целиком сердцем; в цельном сердце
энергетическое обеспечение поддерживает антиапоптотиче-
ский эффект, тогда как для изолированной клетки любое
недообеспечение приводит к апоптозу. Фармакологическая
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активация АМРК ингибирует синтез белка, требующийся для
гипертрофии миокарда. Ограничение процессов гипертро-
фии может быть реализовано и через ингибицию синтеза
мышечного белка для поддержания энергетического баланса.

Так, АМРК-активация подавляет ангиотензин-II-индуци-
рованный пролиферативный путь. Недавно были опублико-
ваны данные о том, что мутации γ2-регуляторной субъедини-
цы АМРК (PRKAG2) является причиной семейной гипертро-
фической кардиомиопатии, сопровождающейся аберрантным
атриовентрикулярным проведением (Wolf-Parkinson-White
синдром) [35–39]. Таким образом, АМРК-сигналинг может
служить новым терапевтическим средством снижения
сосудис того ремоделирования при различных сердечно-сосу-
дистых заболеваниях.

Механизм действия метформина как «сенситайзера» инсу-
лина может быть частично опосредован активацией АМРК в
скелетных мышцах [40].

Общей метаболической особенностью, объединяющей
СД1 и 2 типов, ожирение, метаболический синдром является
повышенный уровень СЖК. Поражение эндотелия рассма-
тривается как самый ранний признак сосудистого поражения
при всех этих заболеваниях.

Известно, что избыток СЖК приводит к апоптозу многих
клеточных линий что, возможно, реализуется через увеличе-
ние образования свободных радикалов [41]. Активация АМРК
(индуцированная в эксперименте AICAR) может за счет
антиоксидантного эффекта опосредовать и антиапоптотичес -
кий [42]. Полученные результаты могут объяснить один из
благоприятных эффектов активации АМРК на нарушение
сосудистой функции, вызванной феноменом липотоксично-
сти, избытком СЖК.

Как известно, NO, вырабатываемый эндотелием, увеличи-
вает вазодилатацию и ингибирует агрегацию тромбоцитов,
пролиферацию гладкомышечных клеток.

Метформин, согласно данным UKPDS, имеет дополни-
тельные кардиопротективные свойства, однако механизм
этих эффектов оставался длительное время неизвестным.
По-видимому, АМРК-активация метформином ведет к акти-
вации эндотелиальной NO-синтазы, хотя этот факт требует

уточнения. В эксперименте показано,
что увеличение биоактивности NO в
норме сопровождается снижением экс-
прессии молекул адгезии и апоптоза
эндотелиальных клеток, вызванных
инкубацией в среде, содержащей глю-
козу в концентрации 30 ммоль/л. Эти
результаты определенно указывают на
то, что метформин улучшает эндотели-
альную функцию через сигналинг
АМРК-зависимой активации эндотели-
альной NO-синтазы [43].

АМРК-сигналинг является опреде-
ляющим в регуляции липидного мета-
болизма. Окисление жирных кислот
(СЖК) в скелетной мышце регулирует-
ся CPT1, которая осуществляет тран-
спорт длинноцепочечного ацил-СоА
внутрь митохондрий и этот процесс
ингибируется малонил-СоА, синтезиро-
ванным ацетил-СоА карбоксилазой
(АСС) [44]. При физической нагрузке
активация АМРК ингибирует АСС, сни-
жается уровень малонил-КоА, что
позволяет войти СЖК в митохондрии
для последующего β-окисления, восста-
навливая энергетический баланс [45].
Способность АМРК индуцировать

окисление жира в скелетной мышце и печени приводит к
уменьшению эктопического накопления жира в этих тканях,
что позволяет рассматривать активацию АМРК как эффект
улучшения чувствительности к инсулину [46]. 

Удивительной находкой было то, что увеличение актив-
ности АМРК физической нагрузкой сопровождалось не
только увеличением интрамитохондриального окисления
СЖК, но и увеличением утилизации глюкозы при увеличе-
нии потребности в энергии, которого требует мышечное
сокращение.

Быстрое накопление данных, подтвердивших важность
этой протеинкиназы в контроле углеводного и жирового
метаболизма, привело к предположению, что АМРК-дефи-
цит, возможно, вызванный малоподвижным образом жизни,
может привести к инсулинорезистентности и СД2.

Несмотря на имеющиеся данные, подтверждающие уча-
стие АМРК в реализации эффекта кратковременной физиче-
ской нагрузки, требуются дальнейшие исследования, доказы-
вающие этот механизм и при длительной нагрузке, что явля-
ется обязательным компонентом лечения СД2. 

Гомеостаз глюкозы поддерживается балансом между
печеночной продукцией глюкозы и утилизацией глюкозы
периферическими тканями. Гипергликемия натощак при СД2
является следствием печеночного новообразования глюкозы
[14]. Глюконеогенез в печени регулируется множеством фер-
ментов, таких, как фосфоэнолпируват карбоксилаза и глюко-
зо-6 фосфатаза. Активация АМРК подавляет экспрессию
генов этих ферментов в клетках гепатомы, что может свиде-
тельствовать о влиянии АМРК на глюконеогенез [40, 47].
Этот механизм может быть также приложим к антигипергли-
кемическому эффекту метформина и TZD, реализуемому
через активацию АМРК. Кроме глюконеогенеза, АМРК ока-
зывает влияние также и на регуляцию печеночного липоге-
неза, окисления жира и синтеза холестерина [5, 48]. АМРК
подавляет индуцированную глюкозой экспрессию генов,
ассоциированных с синтезом жира: синтазу жирных кислот,
пируват-киназу, АСС [49] (рис. 1).

В гепатоцитах крыс активация АМРК AICAR или мет-
формином увеличивает окисление жирных кислот, снижает
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Рис. 1. Роль АМРК в регуляции гомеостаза глюкозы
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уровень триглицеридов, что сопровождается увеличением
уровня β-гидроксибутирата.

Активация АМРК в печени происходит также при увеличе-
нии соотношения АМФ/АТФ при стрессе, истощающем вну-
триклеточные запасы АТФ. Помимо известных митохондри-
альных ядов (арсенит, динитрофенол). АМРК может
активироваться при длительном голодании, ишемии (репер -
фузия/трансплантация), хроническом злоупотреблении алко-
голем [3, 50, 51]. Недавние исследования показали, что АМРК
может также активироваться адипонектином [52]. Но это влия-
ние не связано и изменением соотношения АМФ/АТФ, а запу-
скается процессами окислительного фосфорилирования в
митохондриях. В печени, как и в других органах, АМРК пода-
вляет синтез белка, как энергозатратный процесс и таким
образом, уменьшает клеточный рост и пролиферацию. In vitro,
активаторы АМРК, такие, как AICAR и метформин, ингиби-
руют рост и выживаемость злокачественных клеток, включая
клетки гепатомы. Действительно, недавние эпидемиологиче-
ские исследования показали, что у пациентов с СД2, длительно
получавших метформин, реже встречались новообразования.
Однако требуются дополнительные исследования, чтобы дока-
зать, что этот протективный эффект опосредован АМРК. 

Все это делает АМРК возможной терапевтической
мишенью в предотвращении и лечении СД2 и инсулинорези-

стентности. Оказалось, что активация печеночной АМРК
уменьшает гипергликемию у экспериментальных животных,
подавляя глюконеогенез. Этот эффект по-видимому, не тре-
бует участия инсулина и наблюдается и при инсулинопении, и
при тяжелой инсулинорезистентности. Молекулярные осно-
вы активации АМРК TZD до сих пор неясны, но, возможно,
частично объясняются способностью этих препаратов увели-
чивать уровень адипонектина [53].

Неалкогольный стеатогепатит – клинико-патологический
термин, включающий и простое накопление триглицеридов
печенью (гепатостеатоз) и стеатоз, сопровождающийся вос-
палением с возможным исходом в фиброз и цирроз. Эффекты
метформина и TZD в отношении снижения накопления жира
осуществляются через активацию печеночной АМРК. Таким
образом, активация АМРК в печени приводит к ряду положи-
тельных эффектов у больных СД2. Это касается снижения
глюконеогенеза, синтеза холестерина. Однако увеличение
окисления СЖК неизбежно сопровождается кетогенезом и
может закончиться развитием кетоацидоза. Кроме того,
уменьшение синтеза белка и возможное снижение детоксика-
ционных свойств печени служит серьезным ограничением,
требующим дальнейшего изучения всех эффектов активации
АМРК на гепатоциты [54].

Эффекты активации АМРК, которые могут рассматри-
ваться как потенциально антидиабетические, не могли не
вызвать интереса к изучению влияния на β-клетку и инсули-
новую секрецию. Как известно, глюкоза увеличивает соотно-
шение АТФ/АДФ в β-клетках, что сопровождается закрыти-
ем АТФ-зависимых калиевых каналов и поступлением в клет-
ку ионов кальция, что и является триггером инсулиновой
секреции [55]. Концентрация АТФ и АДФ в β-клетках снижа-
ется в ответ на увеличение концентрации глюкозы [56] и это
заставляет предполагать, что АМРК может участвовать в
секреции инсулина, действуя, как субстратный сенсор.
Увеличение уровня глюкозы подавляет активность АМРК в
культурах β-клеток, тогда как в эксперименте AICAR-инду-
цированная активация АМРК снижает глюкозостимулиро-
ванную секрецию инсулина [57]. Этот эффект может рассма-
триваться как нежелательный при СД2, хотя АМРК-опосре-
дованное подавление секреции инсулина с физиологической
точки зрения может быть оправдано, так как поддержание
гомеостаза глюкозы в условиях депривации и дефицита глю-
козы требует снижения секреции инсулина. Таким образом,
роль АМРК в регуляции β-клеточной функции остается нере-
шенным вопросом, требующим дальнейшего изучения.

Данные последних работ позволяют рассматривать
дефект на уровне печени, жировой клетки, панкреатической
β-клетки и скелетной мускулатуры как следствие неадекват-
но функционирующей АМРК-сигнальной системы.

Интеграция межтканевого взаимодействия посредством АМРК
Центральная роль АМРК – регуляция гомеостаза глюко-

зы в организме в целом, интеграция гормонального и суб-
стратного сигналинга в различный тканях (рис. 2).

Лептин уменьшает количество жира, снижая потребление
пищи, улучшает чувствительность к инсулину в части умень-
шения накопления триглицеридов в периферических тканях.
Способность лептина индуцировать окисление СЖК и ути-
лизацию глюкозы является тем метаболическим ответом,
который реализуется через активацию АМРК [58, 59].
Адипонектин – другой адипокин, который снижает уровень
глюкозы и СЖК у экспериментальных животных. Эти
эффекты частично обусловлены адипонектин-индуцирован-
ной активацией АМРК, что приводит к увеличению окисле-
ния СЖК и утилизации глюкозы в мышцах [60]. Более того,
активация АМРК адипонектином подавляет эндогенную про-
дукцию глюкозы через ингибицию экспрессии генов ключе-
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Рис. 2. Интеграция межтканевого взаимодействия посредством АМРК
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вых ферментов печеночного глюконеогенеза [52]. В гипота-
ламусе АМРК также функционирует как субстратный сен-
сор. Инъекции анорексигенных гормонов в гипоталамус гры-
зунов ингибируют активность АМРК, а назначение орекси-
генных пептидов увеличивает ее активность [61]. Снижение
пищевых субстратов активирует гипоталамическую АМРК, а
гипергликемия и переедание – подавляет.

Интересным аспектом этих данных является тот факт, что
и на уровне гипоталамуса система АМРК выступает в роли
«метаболического переключателя», предотвращающего
нарушение энергетического обеспечения организма в целом.

Таким образом, активация АМРК-сигнальной системы
вызывает многочисленные метаболические эффекты, кото-
рые могут рассматриваться как положительные у пациентов
с СД2 и метаболическим синдромом. Это касается и увеличе-
ния утилизации и метаболизма глюкозы в мышцах и других
тканях, снижения продукции глюкозы печенью, а также сни-

жения синтеза и увеличения окисления СЖК. АМРК-система
является вероятным механизмом, посредством которого осу-
ществляется антигипергликемический эффект метформина и
TZD. Безусловно важным результатом активации АМРК
является увеличение окисления жира, индуцированного ади-
покинами, лептином и адипонектином, что приводит к пре-
дотвращению эктопического накопления жира и улучшению
чувствительности к инсулину. Активация АМРК-системы
физической нагрузкой – также важный биологический
результат, доказавший свою эффективность в предотвраще-
нии и лечении СД2.

Лавинообразное увеличение количества работ, посвящен-
ных изучению АМРК-системы – очередная попытка полу-
чить объяснение растущей распространенности СД2 и мета-
болического синдрома в современном мире и найти новую
фармакологическую точку приложения, которая позволила
бы справиться с этой проблемой. 
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