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Заболевания, связанные с нарушением углеводного и жирового обмена, широко распространены 
в современном мире. Значительную роль в патогенезе таких заболеваний играет взаимодействие 
основных клеток жировой ткани  –  адипоцитов  –  и клеток иммунной системы. Долговременное 
повышение уровня глюкозы и жирных кислот приводит к гипертрофии адипоцитов и повыше-
нию экспрессии данными клетками провоспалительных цитокинов и адипокинов. В результате 
находящиеся в ткани иммунные клетки приобретают провоспалительный фенотип, а также про-
исходит привлечение новых лейкоцитов. Воспаление жировой ткани приводит к формированию 
инсулинорезистентности и стимулирует образование атеросклеротических бляшек и развитие 
аутоиммунных процессов. Новые исследования показывают, что существенную роль в регуляции 
воспаления жировой ткани играют разные группы В-лимфоцитов. Снижение числа лимфоцитов 
типа В2 может подавить развитие ряда метаболических заболеваний, тогда как снижение числа ре-
гуляторных В-лимфоцитов и лимфоцитов типа В1 ассоциировано с усилением патологии. Недав-
ние исследования показали, что адипоциты способны влиять на активность В-лимфоцитов как на-
прямую, так и через изменение активности других иммунных клеток. Эти данные позволяют лучше 
понять молекулярные механизмы формирования патологий человека, связанных с нарушением 
углеводного и липидного обмена, таких как сахарный диабет 2 типа.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: В-лимфоциты, B1-лимфоциты, B2-лимфоциты, регуляторные B-лимфоциты, 
адипоциты, адипокины, сахарный диабет.

DOI: 10.31857/S0320972523020124, EDN: QHEGRY

Принятые сокращения: ЖТ  – жировая ткань; Bрег  –
регуляторные B-лимфоциты; IL  – интерлейкин; TNF  – 
фактор некроза опухоли.
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно современным представлениям, 
иммунная система человека необходима не 
только для устранения патогенов, но и для под-
держания нормального функционирования тка-
ней. При нарушении работы тканей и органов 
происходит развитие стерильного воспаления, 
которое обусловлено взаимодействием им-
мунной системы и клеток данных органов  [1]. 
Нарушение углеводного и жирового обмена 
приводит к изменению активности адипоцитов 
и их вовлечению в воспалительные процессы. 
В условии патологии адипоциты выделяют це-

лый ряд провоспалительных цитокинов, адипо-
кинов и ростовых факторов, а также поверхност-
ных ко-стимуляторных молекул, способных 
воздействовать на различные иммунные клет-
ки, в том числе В-лимфоциты и Т-лимфо-
циты (рисунок)  [2,  3]. Часть адипоцитов по-
гибает, высвобождая сигнальные молекулы, 
свидетельствующие о повреждении тканей, а 
также аутоантигены. Данные аутоантигены мо-
гут быть причиной образования В-лимфоцита-
ми аутоантител, усиливающих патологические 
процессы в жировой ткани (ЖТ). С другой 
стороны, помимо образования аутоантител и 
поддержания воспаления, для В-лимфоцитов 
показана способность подавлять воспалитель-
ные процессы и участвовать в нормализации 
функций адипоцитов. В данном обзоре будут 
описаны разные типы В-лимфоцитов и сиг-
нальные молекулы адипоцитов, участвующих 



СТАСЕВИЧ и др.336

БИОХИМИЯ том 88 вып. 2 2023

во взаимодействии этих клеток с В-лимфоци-
тами, а также обсуждена возможная роль опи-
санных молекул в развитии метаболических 
заболеваний.

ТИПЫ В-ЛИМФОЦИТОВ И ИХ РОЛЬ 
В ПОДДЕРЖАНИИ ВОСПАЛЕНИЯ ЖТ

Известно, что В-лимфоциты играют цен-
тральную роль в образовании различных типов 
антител. Также в последнее время была обнару-
жена важная роль В-лимфоцитов в регуляции 
воспалительных процессов. В зависимости от 
спектра синтезируемых антител и вырабатывае-
мых цитокинов В-лимфоциты делятся на не-
сколько функциональных групп. Находящиеся 
в ЖТ В-лимфоциты относятся к трём основным 
функциональным группам: лимфоциты типа В1, 
В2 и регуляторные В-лимфоциты (Врег) [2].

Лимфоциты B1. Лимфоциты типа  В1 обра-
зуются в эмбриональной печени и костном моз-
ге взрослых людей и накапливаются в плевре и 
брюшной полости  [4]. Данные клетки привле-
каются в ткани преимущественно с помощью 
хемокина CXCL13  [5]. Образование хемокина 
CXCL13 обеспечивают макрофаги с поляриза-
цией М2 [6], которые характерны для нормаль-
ной ЖТ [7]. В связи с этим для нормальной ЖТ 
характерен высокий уровень лимфоцитов  B1. 
При этом сами лимфоциты В1 способствуют по-
ляризации макрофагов по типу  М2 с помо щью 
интерлейкина-10 (IL-10)  [8], что поддержива-
ет гомеостаз в ткани. Однако при нарушени-
ях углеводного и жирового обмена происхо-
дит снижение числа как макрофагов М2, так и 
В1-клеток в ЖТ. Этот процесс сопровождается 
повышением числа макрофагов, поляризован-
ных по типу  М1, и В2-лимфоцитов, развити-
ем воспаления и нарушением толерантности к 
глюкозе  [7]. Показано, что у мышей, несущих 
мутацию гена  Id3, наблюдается повышение ко-
личества клеток B1. В условиях диет-индуциро-
ванного ожирения у таких особей слабее выра-
жено воспаление ЖТ, снижен уровень прово -
спалительных цитокинов и наблюдается изме-
нение толерантности к глюкозе по сравнению 
с мышами дикого типа  [9]. Противовоспали-
тельное действие лимфоцитов  В1 во многом 
обусловлено образованием данными клетками 
низкоспецифичных антител класса IgM. Было по-
казано, что В1, не вырабатывающие антитела, не 
способны нормализовать толерантность к глюкозе 
при воспалении ЖТ. Считается, что низкоспеци-
фичные антитела IgM связывают компоненты 
разрушенных клеток, предотвращая развитие 
воспаления [10]. В случаях развития атероскле-

роза, связанного с высококалорийной диетой, 
была показана важная роль рецептора хемоки-
нов CCR6 для привлечения В1-клеток в области 
воспаления периваскулярной ЖТ. Вырабатывае-
мые этими клетками анти тела IgM защищают 
сосуды от развития артериосклероза [11].

Лимфоциты B2. Наиболее распространён-
ные в организме В-клетки относятся к типу В2. 
Данные клетки образуются в костном мозге и 
распределяются по вторичным лимфоидным 
органам, таким как лимфатические узлы и се-
лезёнка. В2-Лимфоциты способны образовы-
вать антитела разных классов, в том числе IgG. 
При активации клетки типа  В2 превращаются 
в клетки памяти или плазматические клетки. 
Привлечение В2-клеток в ЖТ осуществляет-
ся с помощью лейкотриена В4 (LTB4) [12], ко-
торый производится макрофагами, поляризо-
ванными по типу М1 [13]. При этом показано, 
что М1-макрофаги стимулируют развитие вос-
паления, нарушение толерантности к глюкозе 
и инсулинорезистентность  [2,  14]. На данный 
момент известно два основных механизма под-
держания воспаления клетками В2. В2-Лимфо-
циты выделяют провоспалительные цитокины 
интерлейкин-6 и интерлейкин-8 (IL-6, IL-8), 
интерферон гамма (IFNγ) и фактор некроза 
опухоли (TNF)  [14,  15]. Ранее было показано, 
что данные цитокины способствуют созданию 
провоспалительного микроокружения. Так, в 
модели системной красной волчанки образо-
вание В-клетками IL-6 необходимо для генера-
ции «аутоиммунных герминальных центров», 
что способствует развитию патологии [16]. Для 
IL-6 также показана способность непосред-
ственно влиять на метаболические процессы. 
Так, с одной стороны, IL-6 способствует выхо-
ду жирных кислот из адипоцитов, провоцирует 
гибель бета-клеток поджелудочной железы, а 
также подавляет активность инсулинового ре-
цептора за счёт повышения уровня активно-
го супрессора цитокинового сигнала SOCS3. 
С другой стороны, IL-6 может стимулировать 
экспрессию в адипоцитах транспортёра глю-
козы GLUT4 и адаптора рецептора инсулина 
IRS-1, а также активировать секрецию адипо-
цитами лептина, который опосредованно сти-
мулирует синтез инсулина [17, 18]. Кроме того, 
В2-лимфоциты могут вырабатывать специ-
фические аутоантитела типа IgG на антигены 
разрушающихся клеток организма, что может 
привести к усилению воспаления. Так, напри-
мер, у людей с сахарным диабетом 2 типа часто 
обнаруживают аутоантитела к глиальному фиб-
риллярному кислому белку, декарбоксилазе 
глутаминовой кислоты и тирозин-протеино-
вой фосфатазе рецепторного типа [19–21].
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Взаимодействие В1-, В2-, В-регуляторных клеток и Т-клеток с адипоцитами в норме и при воспалении. Зелёная стрел-
ка вверх означает увеличение числа определённой популяции клеток, красная стрелка вниз означает уменьшение числа 
определённой популяции клеток. Отдельно выделено взаимодействие Т-клеток и Врег-клеток в норме (чёрный пря-
моугольник). Происходит взаимодействие с PD-L1 через рецептор PD1, CD39 и CD73, образующие из ATP внеклеточ-
ный аденозин. В нижней части рисунка изображена легенда: В1- (зелёный), В2- (голубой), Врег- (жёлтый), Т-клетки 
(фиолетовый), М1 (розовый) и М2 (голубой) макрофаги, адипоциты (фиолетовый)
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Врег-клетки. У млекопитающих были об-
наружены популяции В-лимфоцитов, сходные 
по функциям с регуляторными Т-клетками. 
Врег являются относительно слабоизученным 
типом В-клеток. Данные клетки не имеют 
индивидуального пути развития, они могут 
развиваться из клеток  В1 и В2. Врег-клетки 
выделяют целый ряд иммуносупрессивных 
цитокинов – IL-10, IL-35 и трансформирую-
щий фактор роста бета (ТGFβ)  [22–26]. Вы-
деляемые Врег-клетками цитокины оказы-
вают ингибирующее действие на широкий 
спектр иммунных клеток: на провоспалитель-
ные Т-лимфоциты, макрофаги и дендритные 
клетки  [27]. При этом такие противовоспали-
тельные цитокины стимулируют активность 
регуляторных Т-клеток [28]. Кроме того, Врег- 
клетки экспонируют на своей поверхности так 
называемые молекулы иммунологического чек-
поинта PD-L1 и ферменты CD39 и CD73, об-
разующие из ATP внеклеточный аденозин, ко-
торый обладает иммуносупрессивными функ-
циями  [29]. Известно, что образование Врег- 
клеток происходит под действием целого ряда 
факторов, таких как лиганды толл-подобных 
рецепторов  4 или 9, цитокины IL-6, IL-10, 
ТGFβ, IFNα и лиганд рецептора CD40. В ЖТ 
функциональная активность Врег-клеток под-
держивается за счёт CXCL12 и свободных жир-
ных кислот [30]. Врег-клетки ЖТ c фенотипом 
IgM+IgD+CD22+ защищают от инсулинорезис-
тентности посредством продукции противо-
воспалительных цитокинов, в частности IL-10 
[31]. Стоит отметить, что субпопуляция Врег- 
клеток ЖТ производит IL-10 конститутивно, 
не нуждаясь в дополнительных активационных 
сигналах, что отличает её от других резидент-
ных субпопуляций Врег-клеток  [30]. Nishimu-
ra et  al. показали, что Врег-клетки ЖТ могут 
напрямую подавлять активность цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов: их совместное культиви-
рование in  vitro приводило к снижению уров-
ня экспрессии CD44 и IFNγ в Т-лимфоцитах, 
а добавление IL-10-нейтрализующих антител 
в культивационную среду снимало этот эф-
фект [30]. В другой статье было показано, что 
Врег-клетки, индуцированные мезенхималь-
ными стромальными клетками, полученными 
из ЖТ, оказались способны подавлять проли-
ферацию Т-лимфоцитов даже в присутствии 
IL-10-нейтрализующих антител  [32]. Таким 
образом, Врег-клетки могут подавлять Т-кле-
точный компонент иммунитета за счёт различ-
ных механизмов.

Исследования на мышах показали, что вы-
сокожировая диета способствует снижению 
числа Врег-клеток в висцеральной ЖТ  [33]. 

Тем не менее причины этого остаются не до 
конца ясны. Согласно одной из гипотез, из-
за увеличения числа клеток, способствующих 
воспалению (в частности, Th1, Th17 и M1-поля-
ризованных макрофагов), и их продуктов се-
креции (IFNγ, IL-6, IL-8 и др.), В-клетки с су-
прессивным потенциалом могут приобретать 
провоспалительный фенотип. В таком состоя-
нии они могут подвергаться смене изотипа анти-
тел и вследствие этого продуцировать пато-
генные IgG-антитела наряду с хемокинами, 
рекру тирующими макрофаги, и макрофагаль-
ным воспалительным белком-2 (MIP-2), а так-
же дополнительно активировать Т-клетки за 
счёт MHCI/II-взаимодействий. Таким обра-
зом, функциональная активность Врег-клеток 
может оказаться подавленной за счёт воспа-
лительной обстановки, создаваемой другими 
иммунными клетками и самими В-клетками с 
провоспалительным фенотипом. Также суще-
ствует мнение, что Врег-клетки могут обладать 
низкой выживаемостью в условиях липоток-
сичности и гипоксии, которая характерна для 
ЖТ при ожирении. Каждое из вышеупомяну-
тых предположений нуждается в дополнитель-
ных исследованиях [34].

РОЛЬ ЦИТОКИНОВ 
ВО ВЗАИМОДЕЙСТВИИ АДИПОЦИТОВ 

И В-ЛИМФОЦИТОВ

Адипоциты являются одними из наиболее 
важных клеток, участвующих в углеводном и 
жировом обмене. Эти клетки способны пере-
давать другим клеткам организма информа-
цию о наличии дефицита или запаса калорий 
и о своей способности потреблять и выделять 
углеводы и липиды. Эту информацию адипо-
циты передают в значительной степени с по-
мощью специфических цитокинов – адипо -
кинов. К этому классу молекул относятся леп-
тин, адипонектин, висфатин, резистин, омен-
тин и ряд менее изученных молекул. Данные 
цитокины участвуют в регуляции углевод-
ного и жирового обмена другими клетками, 
влияют на активность центра голода в голов-
ном мозге и участвуют в регуляции размно-
жения и воспаления  [35]. Важная роль ади-
поцитов в регуляции В-клеточного элемента 
иммунитета подтверждается тем фактом, что 
у мышей с кондиционным нокаутом рецеп-
тора воспаления CD40 в адипоцитах наблю-
дается снижение уровня В-лимфоцитов  [36]. 
В настоящее время описано прямое и опосре-
дованное действие целого ряда адипокинов 
на  В-лимфоциты. Кроме того, во взаимодей-
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ствии адипоцитов и В-лимфоцитов участву-
ют и другие цитокины, такие как IL-6, TGFβ 
и TNF [37].

Лептин. Лептин – это цитокин, который 
вырабатывается адипоцитами и энтероцитами 
тонкого кишечника при поступлении в орга-
низм из пищи питательных веществ. Данный 
цитокин стимулирует пролиферацию и ак-
тивность как В-лимфоцитов, так и Т-лимфо-
цитов. Лептин стимулирует активность боль-
шинства провоспалительных типов Т-клеток, 
Т-хелперов типа 1, 17 и фолликулярных хелпе-
ров, а также подавляет активность регулятор-
ных Т-клеток [3]. Смещение профиля экспрес-
сируемых Т-клетками цитокинов в сторону 
провоспалительных способствует увеличению 
числа В2-лимфоцитов в ткани [2].

Описано действие лептина и непосред-
ственно на В-лимфоциты, о чём свидетель-
ствует наличие у данных клеток рецепторов к 
этому адипокину [38]. Известно, что у мышей 
с дефицитом лептина наблюдается сниженное 
количество В-лимфоцитов. При этом инъек-
ция данного цитокина восстанавливает уро-
вень лимфоцитов  [39]. Показано, что лептин 
способствует выживанию и размножению 
В-лимфоцитов за счёт увеличения уровня экс-
прессии циклина  D1 и противоапоптозного 
фактора Bcl-2  [40]. Интересно, что лептин сти-
мулирует продукцию В-клетками как провос-
палительных цитокинов (IL-6, TNF), так и 
противовоспалительных (IL-10)  [41]. Стоит 
отметить, что повышение синтеза В-лимфо-
цитами TNF под действием лептина связано 
с подавлением способности этих лимфоцитов 
образовывать антитела IgG [42].

Адипонектин. Адипонектин вырабатывается 
ЖТ и клетками плаценты в ответ на действие 
инсулина  [43]. Экспрессия адипонектина об-
ратно коррелирует с уровнем лептина и во мно-
гом оказывает противоположное воздействие 
на иммунные клетки [3]. Адипонектин подавля-
ет пролиферацию провоспалительных Т-лим-
фоцитов и стимулирует активность регулятор-
ных Т-клеток [44, 45]. Также данный адипокин 
стимулирует продукцию дендритными клетка-
ми иммуносупрессивных молекул PD-L1  [46]. 
Однако в некоторых исследованиях указано, что 
адипонектин, наоборот, стимулирует дифферен-
циацию Т-лимфоцитов в хелперы 1 и 17 типов, а 
также стимулирует экспрессию этими клетками 
IL-6 и IFNγ  [47]. Неоднозначные данные мо-
гут объясняться существованием разных форм 
данного адипокина. Так, было показано, что 
тримеры, гексамеры и высокомолекулярные 
мультимеры адипонектина активируют разные 
сигнальные пути [48].

Как и лептин, адипонектин действует на 
активность В-лимфоцитов как опосредованно, 
через активацию разных популяций Т-лимфо-
цитов, так и напрямую. В-Лимфоциты экс-
прессируют два основных рецептора к данному 
адипокину: ADIPOR1 и ADIPOR2  [49]. Кон-
кретные эффекты, которые адипонектин ока-
зывает на В-клетки, изучены достаточно слабо. 
Известно, что данный адипокин может подав-
лять образование В-лимфоцитов в костном 
мозге [50]. Более того, было показано, что ади-
понектин непосредственно стимулирует про-
тивоопухолевую активность В-клеток. Данный 
адипокин усиливает выработку В-клетками 
пептида PEPITEM, ингибирующего активность 
провоспалительных Т-клеток  [51]. Также было 
показано, что дефицит адипонектина приводит 
к активации провоспалительных В-лимфоци-
тов в модели колита у мышей [52]. При этом в 
модели аутоиммунного артрита адипонектин, 
напротив, усиливает пролиферацию и актив-
ность провоспалительных В-лимфоцитов [53].

Другие адипокины. В последние годы обна-
ружена группа новых адипокинов, в том числе 
висфатин, резистин, оментин и фактор акти-
вации В-клеток (BAFF). Среди данных адипо-
кинов лучше всего изучено влияние на В-клет-
ки висфатина и BAFF [3].

Висфатин – это адипокин, выделяемый 
висцеральной ЖТ и обладающий инсулиноми-
метическими свойствами. Данный белок имеет 
свойства и цитокина, и фермента, участвующе-
го в биосинтезе NAD. Ранее было заявлено о 
наличии у этого адипокина инсулиноподобной 
активности, однако познее эти данные были 
отозваны  [54]. Другое название висфатина, 
колониестимулирующий фактор пре-В-клеток 
(PBEF), указывает на роль данного адипоки-
на в развитии В-лимфоцитов. Было показано, 
что этот цитокин стимулирует образование ко-
лоний пре-В-клеток в присутствии IL-7  [55]. 
Также для висфатина показана способность 
усиливать продукцию провоспалительных ци-
токинов IL-1, IL-6 и TNF моноцитами, а также 
стимулировать хемотаксис В-клеток [56].

BAFF, согласно своему названию, стиму-
лирует пролиферацию, выживание и выра-
ботку антител В-лимфоцитами  [57]. Экспрес-
сия данного адипокина ЖТ усиливается при 
ожирении [58]. BAFF способствует активации 
липолиза в адипоцитах и препятствует разви-
тию ожирения [59]; в то же время данный ади-
покин способствует развитию нарушения чув-
ствительности к инсулину с возрастом [60].

IL-6. Описано разностороннее влияние 
IL-6 на взаимодействие В-клеток и адипоци-
тов. С одной стороны, в условиях нарушения 
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углеводного и жирового обмена адипоциты 
секретируют IL-6 на повышенном уровне, 
способствуя пролиферации В-клеток, с дру-
гой – В-лимфоциты также синтезируют этот 
цитокин, воздействуя как на адипоциты, так и 
на другие клетки ЖТ [61, 62]. Важно отметить, 
что IL-6 синтезируется не только В2-клетка-
ми, но и другими типами В-клеток, что ука-
зывает на его неоднозначную роль в развитии 
метаболических патологий  [63,  64]. Как было 
указано выше, IL-6, с одной стороны, способ-
ствует выходу жирных кислот из адипоцитов 
и способен подавлять активность инсулино-
вого рецептора, с другой – может стимулиро-
вать синтез инсулина и повышать чувстви-
тельность адипоцитов к нему [17, 18]. В целом, 
повышенный уровень IL-6 способствует раз-
витию метаболических заболеваний. Так, 
мыши с нокаутом гена IL-6 склонны к раз-
витию ожирения и инсулинорезистентности, 
при этом использование селективных блока-
торов этого цитокина приводит к снижению 
инсулинорезистентности и риска ожирения 
у мышей [65].

TNF. Данный цитокин вырабатывается 
при сахарном диабете 2  типа как адипоцита-
ми, так и В-лимфоцитами [15, 62]. TNF явля-
ется провоспалительным цитокином, участвую-
щим в развитии как острых, так и хронических 
воспалительных реакций. Он способствует 
привлечению иммунных клеток в ткани, их 
поляризации в провоспалительные типы и 
подавлению активности иммунорегуляторных 
клеток, а также может вызывать апоптоз кле-
ток  [66]. Кроме того, TNF оказывает непо-
средственное влияние на метаболизм липи-
дов и углеводов. Так, было показано, что TNF 
подавляет поглощение адипоцитами жирных 
кислот, усиливает расщепление триглицери-
дов и освобождение жирных кислот в крово-
ток за счёт регуляции активности ферментов 
липолиза и липидных транспортёров  [67]. 
Также было показано, что TNF влияет на 
фосфорилирование рецептора инсулина  [68]. 
Кроме того, TNF оказывает влияние на ак-
тивность транспортёра глюкозы  4 и субстрата 
рецептора инсулина в адипоцитах  [69]. Таким 
образом, TNF снижает способность адипо-
цитов поглощать глюкозу и жирные кислоты 
и, напротив, усиливает высвобождение ими 
свободных жирных кислот. Стоит отметить, 
что свободные жирные кислоты способны 
активировать сигнальные пути толл-подоб-
ного рецептора  4 в иммунных клетках  [70]. 
Активация данного рецептора может уси-
лить активность различных типов В-лимфо-
цитов [71, 72].

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящее время довольно распростра-
нены метаболические патологии, связанные с 
избыточным потреблением калорий. Много-
численные исследования показали, что важную 
роль в развитии таких патологий играют Т- и 
В-лимфоциты  [73, 74]. Роль В-лимфоцитов в 
развитии метаболических заболеваний активно 
исследуется в последние годы. Было показано, 
что манипуляции с разными типами В-лимфо-
цитов кардинальным образом влияют на тече-
ние метаболических заболеваний, в том числе 
возрастных [2, 75]. С другой стороны, вещества, 
выделяемые адипоцитами, могут существенно 
влиять на количество и активность разных ти-
пов лимфоцитов при метаболических заболе-
ваниях  [3,  76]. Адипокины – специфические 
цитокины, выделяемые преимущественно ади-
поцитами – способны оказывать существенное 
влияние на всех этапах развития и функциони-
рования В-лимфоцитов. Известно, что такие 
адипокины, как лептин, адипонектин, висфа-
тин и BAFF, влияют на формирование и про-
лиферацию предшественников В-клеток в кост-
ном мозге, созревание и миграцию В-клеток, а 
также их активность и выживаемость [3, 77, 78]. 
Однако влияние других адипокинов на В-лим-
фоциты остаётся практически неизученным.

В настоящее время адипокины и их ре-
цепторы рассматриваются как потенциаль-
ные мишени для лекарств, предназначенных 
для лечения метаболических заболеваний  [79]. 
Подробное исследование роли адипокинов в 
функционировании клеток иммунной системы 
важно для понимания возможных эффектов от 
манипуляций с адипокинами и их рецепторами.

При нарушении углеводного и липидного 
обмена адипоциты усиливают образование та-
ких провоспалительных цитокинов, как IL-6 
и TNF  [2]. Для этих двух цитокинов показано 
влияние как на В-лимфоциты, так и на адипо-
циты. При этом роль данных цитокинов в раз-
витии метаболических заболеваний остаётся 
неоднозначной. Как было описано выше, инак-
тивация IL-6-сигнального пути при помощи 
нокаута гена IL6 и подавление того же сигнала 
при помощи селективных блокаторов IL-6 ока-
зывают противоположное влияние на развитие 
метаболических заболеваний у мышей [65]. Для 
подробного изучения роли IL-6 и TNF в разви-
тии патологий, связанных с обменом углеводов 
и липидов, ценным ресурсом являются мыши с 
кондиционным нокаутом генов этих цитокинов 
и их рецепторов в адипоцитах и В-лимфоцитах.

В настоящее время появилось множество 
исследований, демонстрирующих, что В-лим-
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фоциты играют важную роль в развитии ме-
таболических заболеваний, связанных с на-
рушениями липидного и углеводного обмена. 
Однако пока не разработаны способы исполь-
зования В-клеточного компонента иммунитета 
для эффективной терапии подобных заболева-
ний. Представляется перспективным дальней-
шее исследование данной темы, в том числе с 
использованием кондиционных нокаутов ге-
нов, связанных с В-клеточным ответом, а также 
развитие таргетной терапии, направленной на 
определённые субпопуляции В-клеток.
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INTERACTION BETWEEN ADIPOCYTES AND B LYMPHOCYTES 
IN HUMAN METABOLIC DISEASES

Review
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Diseases associated with disorders of carbohydrate and fat metabolism are widespread in the modern world. 
An essential factor in the pathogenesis of such diseases is the interaction between the cells of adipose tissue, 
adipocytes, and immune system cells. A long-term increase in glucose and fatty acids leads to adipocyte 
hypertrophy and increased expression of proinf lammatory cytokines and adipokines by these cells. As a 
result, immune cells acquire a pro-inf lammatory phenotype, and new leukocytes are recruited. Inf lammation 
of adipose tissue leads to insulin resistance and stimulates the formation of atherosclerotic plaques and the 
development of autoimmune processes. New studies show that different groups of B  lymphocytes play 
an essential role in the regulation of inf lammation in adipose tissue. A decrease in B2 type lymphocytes 
suppresses the development of a number of metabolic diseases, whereas decreased numbers of regulatory 
B lymphocytes and B1 lymphocytes are associated with an increased pathology. Recent studies showed 
that adipocytes inf luence B lymphocyte activity both directly and by altering the activity of other immune 
cells. These findings provide a better understanding of the molecular mechanisms of human pathologies 
associated with impaired carbohydrate and lipid metabolism, such as type 2 diabetes mellitus.

Keywords: B lymphocytes, B1 lymphocytes, B2 lymphocytes, regulatory B lymphocytes, adipocytes, adipokines, diabetes


