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АННОТАЦИЯ
Несмотря на значительные достижения медицины, сердечно-сосудистые заболевания продолжают оставаться веду-
щей причиной смертности во всём мире. Важной задачей кардиологии являются поиск и изучение новых сердечно- 
сосудистых биологических маркёров. В последние годы интерес учёных привлекают салусины. Салусины являются 
эндогенными биологически активными пептидами, которые впервые были идентифицированы в 2003 году. Проведён-
ные к настоящему времени исследования продемонстрировали, что салусин-α и -β играют важную роль в ремодели-
ровании сосудов, при воспалении, артериальной гипертензии и атеросклеротических процессах. Салусин-α проявляет 
антиатерогенное действие, тогда как салусин-β играет проатерогенную роль. Несмотря на разнообразные биологи-
ческие, физиологические и патофизиологические аспекты салуcинов, точный механизм их сердечно-сосудистых 
эффектов до конца не известен. Необходимы дальнейшие глубинные исследования роли салусинов при сердечно- 
сосудистых заболеваниях. Регуляция концентрации и экспрессии салусина-α и -β, возможно, окажется многообеща-
ющей стратегией для лечения больных кардиологического профиля.
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гипертензия; биологические маркёры, салусин-α; салусин-β.
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ABSTRACT
Despite significant advances in medicine, cardiovascular disease continues to be the leading cause of death worldwide. An 
important task in cardiology is the search and study of new cardiovascular biological markers. In recent years, salusins 
have attracted the interest of scientists. Salusins are endogenous biologically active peptides, which were first identified 
in 2003. Thus far, studies have demonstrated that salusin-α and salusin-β play important roles in vascular remodeling, 
inflammation, hypertension, and atherosclerotic processes. Salusin-α exhibits an antiatherogenic effect, whereas salusin-β 
plays a proatherogenic role. Despite the diverse biological, physiological, and pathophysiological aspects of salusins, the exact 
mechanism of their cardiovascular effects is not fully known. Further in-depth studies of the role of salusins in cardiovascular 
diseases are required. The regulation of the concentration and expression of salusin-α and salusin-β may prove to be a 
promising strategy for the treatment of patients with cardiac diseases.
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ОБОСНОВАНИЕ
Ведущими причинами смертности населения в Рос-

сийской Федерации более чем в 50% случаев являются 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), при этом чаще 
всего пациенты умирают от ишемической болезни серд-
ца (ИБС) [1, 2]. Важной задачей современной кардиологии 
являются поиск и изучение новых сердечно-сосудистых 
биологических маркёров, способных помогать ранней 
диагностике ССЗ, служить лабораторным инструментом 
оценки эффективности проводящегося лечения, выступать 
в качестве прогностического маркёра возможных неблаго-
приятных клинических исходов и значимого критерия стра-
тификации риска [3–6]. В последние годы интерес иссле-
дователей активно привлекают салусины. Салусины — это 
эндогенные биоактивные пептиды, впервые обнаруженные 
M. Shichiri и соавт. в 2003 году [7]. Салусин-α проявляет 
антиатерогенное действие, а салусин-β играет проатеро-
генную роль [8, 9]. Некоторые эффекты салусина-α и -β 
схематично показаны на рис. 1.

Цель работы — рассмотреть салусин-α и -β в качестве 
новых диагностических и прогностических маркёров при 
сердечно-сосудистой патологии.

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
В статье представлен анализ источников литературы, 

имеющих отношение к роли салусина-α и -β при кардио-
васкулярной патологии. Мы провели оценку релевантных 
публикаций в базах данных и электронных библиотеках 
PubMed (MEDLINE), РИНЦ, Google Scholar, Science Direct 
с 10.08.2003 до 08.08.2023 (глубина поиска состави-
ла 20 лет). При поиске статей использовали следующие 
ключевые слова: «биологические маркёры», «сердечно- 
сосудистые заболевания», «cалусин», «biological markers», 
«cardiovascular diseases», «salusin». После удаления аб-
страктов статей, препринтов и неполнотекстовых публи-
каций было отобрано 59 источников из 102 как наиболее 
соответствующих тематике исследования.

ОБСУЖДЕНИЕ

Биологические аспекты салусина-α и -β
Салусин-α состоит из 28 аминокислот, салусин-β — 

из 20 [8, 9]. Препросалусин имеет 242 аминокислотных 
остатка и генерирует 216-аминокислотный просалусин 
после удаления N-концевого 26-го аминокислотного сиг-
нального пептида [10]. Протеолитический процессинг про-
салусина на С-конце приводит к биосинтезу 2 родственных 
пептидов, обозначаемых как салусин-α и салусин-β [10]. 
Салусин-β содержит больше гидрофобных аминокислот-
ных остатков, чем салусин-α; каждый из них обладает раз-
личными физико-химическими свойствами [10]. Салусины 
экспрессируются в нервной ткани, эндотелии, мышцах, 
печени, лёгких, почках, костном мозге, лимфатических 

Рис. 1. Эффекты салусина-α и салусина-β.
Примечание. ACAT — ацил-КоА-холестерин-ацилтрансфераза-1, 
IL-1β — интерлейкин-1β, MCP-1 — моноцитарный хемотаксический 
протеин-1, VCAM — молекула клеточной адгезии, Nox2 — 
 никотинамидадениндинуклеотидфосфат-оксидаза 2, ЛПНП — 
липопротеины низкой плотности.
Fig. 1. Effects of salusin-α and salusin-β.
Note. ACAT — acyl-CoA cholesterol acyltransferase-1,  
IL-1β — interleukin-1β, MCP-1 — monocyte chemotactic protein-1,  
VCAM — cell adhesion molecule, Nox2 — nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate oxidase 2, ЛПНП — low density lipoproteins.

Салусин-α Салусин-β

↑ IL-1β, MCP-1, VCAM, Nox2

↑ ACAT↓ ACAT

Окисление ЛПНП,
образование пенистых клеток,
пролиферация фибробластов

↓ образования
пенистых клеток

Рис. 2. Эффекты салусина-β.
Примечание. TNF-α — фактор некроза опухоли α,  
ЛПС — липополисахариды, NAD(P)H — никотинамидаденинди-
нуклеотидфосфат, MAPK — митоген-активируемая протеинкиназа, 
ERK — киназы, регулируемые внеклеточными сигналами, JNK — 
C-Jun N-концевая киназа, IL-1β — интерлейкин-1β, MCP-1 — 
моноцитарный хемоаттрактантный протеин-1, ACAT — ацил-КоА-
холестерин-ацилтрансфераза-1, VCAM-1 — молекула клеточной 
адгезии-1, NF-κB — ядерный фактор каппа-В.
Fig. 2. Effects of salusin-β.
Note. TNF-α — tumor necrosis factor alpha, ЛПС — lipopolysaccharides, 
NAD(P)H — nicotinamide adenine dinucleotide phosphate, MAPK — 
mitogen-activated protein kinase, ERK — extracellular signal-regulated 
kinases, JNK — C-Jun N-terminal kinase, IL-1β — interleukin-1β,  
MCP-1 — monocyte chemoattractant protein-1, ACAT — acyl-CoA 
cholesterol acyltransferase-1, VCAM-1 — cell adhesion molecule-1,  
NF-κB — nuclear factor kappa B.
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узлах, селезёнке, тимусе, надпочечниках, тонком кишеч-
нике, желудке, слюнных железах, яичках, а также в ате-
росклеротических бляшках [8–11].

Салусин-β увеличивает активность никотинамидаде-
ниндинуклеотидфосфат (НАДФ, NADPH)-оксидазы и вы-
работку активных форм кислорода (АФК, ROS) [11]. Кроме 
того, он активирует высвобождение воспалительных ци-
токинов, таких как как интерлейкин (IL) 1β, IL-6 и фактор 
некроза опухоли (TNF) α (рис. 2) [11].

Согласно данным T. Koya и соавт., салусин-β индуцирует 
экспрессию IL-1β, моноцитарного хемоаттрактантного проте-
ина-1 (MCP-1), васкулярной молекулы клеточной адгезии-1 
(VCAM-1) и NADP-оксидазы 2 (Nox2) в эндотелиальных клет-
ках пупочной вены человека (HUVEC). Кроме того, салусин-β 
стимулирует адгезию моноцитов THP-1 к HUVEC посредством 
индукции VCAM-1. Также эти исследователи обнаружили, что 
инфузия антисыворотки против салусина-β мышам с дефи-
цитом рецептора липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
ослабляла индукцию VCAM-1, MCP-1 и IL-1 β, а также транс-
локацию ядерного фактора каппа-В (NF-κB) в эндотелиаль-
ных клетках аорты. Эти данные объясняют некоторые меха-
низмы, лежащие в основе мощных проатеросклеротических 
эффектов, индуцированных салусином-β [12].

Салусин-α подавляет экспрессию провоспалительных 
цитокинов и индуцирует TNF-α-воспалительные реакции 
[13]. Салусин-β, но не салусин-α, способствует воспалению 
сосудов у мышей с дефицитом аполипопротеина E (ApoE) 
при участии пути ингибитора фактора транскрипции NF-κB 
(I-κBα) / NF-κB [14]. Нокдаун салусина-β защищает клет-
ки от воспаления, вызванного гипергликемией, а также от 
окислительного стресса, апоптоза и уменьшает накопление 
липидов за счёт подавления микрорибонуклеиновой кисло-
ты (miRNA)-155-5p [15]. В условиях гипергликемии салусин-β 
способствует воспалению и апоптозу при участии сигнально-
го пути митоген-активируемой протеинкиназы (MAPK) [16].

T. Xu и соавт. установили, что блокада салусина-β 
уменьшает ремоделирование лёгочных сосудов, ин-
фильтрацию макрофагов и экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов и активность NF-κB в лёгких. Кроме того, 
салусин-β индуцирует клеточную адгезию за счёт актива-
ции пути NF-κB и стимулирования экспрессии провоспали-
тельных цитокинов; этот эффект подавлялся ингибитором 
NF-κB N-ацетил-L-цистеином (NAC) [17].

Согласно данным C. Zhou и соавт., в клетках HUVEC 
салусин-β повышал уровни IL-6, TNF-α, VCAM-1 и MCP-1, 
способствовал деградации I-κBα и активации NF-κB, а 
также увеличивал фосфорилирование C-Jun N-концевой 
киназы (JNK) и митоген-активируемой протеинкиназы 
p38. Эти эффекты подавлялись ингибитором p38 MAPK 
SB203580 и/или ингибитором JNK SP600125. Напротив, 
салусин-α уменьшал продукцию белка VCAM-1, но не 
оказывал никакого влияния на экспрессию матричной 
РНК VCAM-1, TNF-α, IL-6, MCP-1, I-κBα, NF-κB, p-JNK 
или p38 MAPK. Таким образом, согласно данным этих 
исследователей, салусин-β способен стимулировать 

воспалительные реакции через пути p38 MAPK-NF-κB и 
JNK-NF-κB [18].

H. Li и соавт. установили, что нокдаун салусина-β зна-
чительно снижает содержание провоспалительных цитоки-
нов в паравентрикулярном ядре гипоталамуса, активность 
MAPK и NF-kB, а также уровни АФК у стареющих гипер-
тензивных мышей с сердечной недостаточностью (СН) [19].

Салусин-α и -β оказывают противоположные эффекты 
на образование пенистых клеток. Так, салусин-α подав-
ляет, в то время как салусин-β стимулирует образование 
пенистых клеток и экспрессию ацетил-КоА-ацетилтранс-
феразы (ACAT-1) [10, 20]. Регуляция экспрессии ACAT-1 
опосредована через путь гуанин-нуклеотид-связывающий 
белок (G-protein) / киназа c-Src / протеинкиназа C (PKC) / 
MAPK [20]. H. Sun и соавт. показали, что салусин-β инду-
цирует образование пенистых клеток и адгезию моноцитов 
посредством miRNA / Nox2 / NF-κB-опосредованной экс-
прессии ACAT-1 и VCAM-1 [21].

Салусин-β благоприятствует пролиферации гладко-
мышечных клеток через путь циклического аденозинмо-
нофосфата (cAMP)-протеинкиназы А (PKA) / рецепторов 
эпидермального фактора роста (EGFR) / белка, связываю-
щего элемент ответа cAMP (CREB) / киназы, регулируемой 
внеклеточными сигналами (ERK) [22]. Салусин-β способ-
ствует фиброзу сосудов при участии трансформирующе-
го фактора роста (TGF) β1 [22]. Подавление салусина-β в 
гладкомышечных клетках, выделенных от крыс с лёгочной 
гипертензией (ЛГ), уменьшает интенсивность пролифера-
ции, а также миграцию, фиброз, кальцификацию клеток и 
активность NADP-оксидазы и уровень АФК; сверхэкспрес-
сия салусина-β оказывает противоположное влияние [23]. 
Салусин-α ингибирует пролиферацию и миграцию гладко-
мышечных клеток при участии пути Akt (протеинкиназа B 
альфа) / мишени рапамицина (mTOR) [24].

Y. Pan и соавт. установили, что нокдаун салусина-β 
улучшал эндотелий-зависимую сосудистую релаксацию, а 
также снижал артериальное давление (АД) и уменьшал 
вазоконстрикцию при спонтанной артериальной гипертен-
зии (АГ), что достигалось за счёт усиления активации эн-
дотелиальной синтазы оксида азота (eNOS) и высвобожде-
ния оксида азота (NO) при одновременном ингибировании 
образования NADP-оксидазы и АФК. Нокдаун салусина-β 
улучшал функцию сосудов, предотвращал развитие и про-
грессирование васкулопатии при гипертензии [25].

Согласно данным H. Li и соавт., у гипертензивных крыс 
экспрессия салусина-β была значимо повышена по срав-
нению с нормотензивными крысами. Центральная блокада 
салусина-β снижала АД, уровни циркулирующего норадре-
налина (NA), уменьшала гипертрофию сердца и улучшала 
его функциональное состояние. Также блокада салусина-β 
значительно снижала уровень провоспалительных цитоки-
нов, активность NF-κB, концентрацию АФК [26].

Результаты S. Sun и соавт. показали, что повышенная 
активность салусина-β приводит к ослаблению эндотелий-
зависимой вазодилатации у крыс со спонтанной АГ путём 
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активации образования АФК, ингибирования eNOS и по-
давления высвобождения NO [27].

Нокдаун салусина-β нормализует уровни NA и анги-
отензина II (AngII) в плазме крови у крыс со спонтанной 
АГ, а также ослабляет клеточную пролиферацию и фиброз 
в гладкомышечных клетках сосудов [28]. Салусин-β сти-
мулирует пролиферацию гладкомышечных клеток и фи-
бробластов посредством активации генов раннего ответа 
(c-Myc и Fos) [29].

Y. Pan и соавт. выявили, что повышенный уровень 
салусина-β у крыс с ЛГ играл важную роль в снижении 
 эндотелий-зависимой вазодилатации и участвовал в про-
грессировании ЛГ посредством стимуляции продукции NADP-
оксидазы и ингибирования высвобождения eNOS-NO [30].

Нокдаун гена салусина-β ослабляет кардиальный сим-
патический афферентный рефлекс (cardiac sympathetic 
afferent reflex, CSAR), уменьшает степень ремоделирова-
ния миокарда, улучшает сердечную функцию, снижает 
активность NADP-оксидазы и уровень АФК, а также по-
вышает концентрацию NO у крыс с СН [31, 32]. Эффекты 
нокдауна гена салусина-β у крыс с СН значительно осла-
бляются при предварительной обработке ингибитором NOS 
метиловым эфиром N-нитро-L-аргинина (L-NAME) [33].

Согласно данным X. Huang и соавт., инъекция 
салусина-β в паравентрикулярное ядро (PVN) крысам с ги-
пертонией и ожирением увеличивала активность симпати-
ческих нервов, иннервирующих почки, среднее давление и 
частоту сердечных сокращений дозозависимым образом. 
Кроме того, салузин-β в PVN ускорял ядерную транслока-
цию субъединицы p65 NF-κB и деградацию I κB-α.

C. Zhou и соавт. анализировали экспрессию салусина-β 
в сосудистых тканях мышей с дефицитом рецепторов ЛПНП 
[LDLR (-/-)] и оценивали влияние салусина-β на разви-
тие атеросклероза у этих мышей. Экспрессия салусина-β 
была повышена у мышей LDLR (-/-). Подкожная инъекция 
салусина-β значимо усугубляла атеросклеротические по-
ражения и увеличивала отложения липидов в артериях у 
мышей LDLR (-/-). Более того, салусин-β значительно по-
вышал концентрацию ЛПНП в сыворотке крови. Эти резуль-
таты свидетельствуют о том, что повышенная экспрессия 
салусина-β способствует прогрессированию атеросклеро-
за у мышей LDLR (-/-) за счёт повышения уровня ЛПНП 
в крови. Согласно данным этого исследования, салусин-β 
можно рассматривать как потенциальную терапевтическую 
мишень для профилактики и лечения атеросклероза [34].

M. Nagashima и соавт. исследовали влияние салусина-α 
и -β на образование атеросклеротических бляшек in vivo у 
мышей с дефицитом аполипопротеина-Е (АроЕ-/-). Четы-
рёхнедельная инфузия салусина-β привела фактически к 
двукратному увеличению образования пенистых клеток, 
усиленной активизации рецепторов-«мусорщиков» (SR) и 
ACAT-1. Напротив, салусин-α снижал уровни общего хо-
лестерина в сыворотке крови на 15% и образование пе-
нистых клеток на 68%, что было связано с подавлением 
ACAT-1. Это исследование предоставило доказательства 

того, что салусин-β ускоряет развитие атеросклеротиче-
ских поражений, связанных с активацией SR и ACAT-1 
у мышей ApoE-/-, в то время как салусин-α оказывает 
антиатеросклеротическое действие, снижая содержание 
общего холестерина в сыворотке крови и интенсивность 
экспрессии ACAT-1 [35].

H. Sun и соавт. изучали роль салусина-β в прогресси-
ровании кальцификации сосудов. Нокдаун гена салусина-β 
значительно снижал кальцификацию сосудов, тогда как 
чрезмерная экспрессия салусина-β усугубляла её как 
in vitro, так и in vivo. Сверхэкспрессия салусина-β спо-
собствовала формированию остеохондрогенного феноти-
па гладкомышечных клеток, увеличивала интенсивность 
экспрессии субъединиц NADP-оксидазы и продукцию 
АФК. Авторы сделали вывод, что салусин-β усиливает 
кальцификацию сосудов путём активации NADP/ROS-
опосредованного подавления белка клото (klotho) [36].

H. Zhang и соавт. продемонстрировали, что для ингиби-
рования синтеза липидов в клетках HepG2 салусин-α сти-
мулировал рецептор 2 адипонектина (AdipoR2), что, в свою 
очередь, активировало сигнальный путь, включающий ре-
цептор, активируемый пероксисомными пролифераторами 
(PPARα) / аполипопротеин A5 (ApoA5) / белок 1, связываю-
щий регуляторный элемент стерола (SREBP-1c) [37].

Результаты исследования M. Zhao и соавт. показали, 
что салусин-β способствует воспалению при диабетиче-
ской кардиомиопатии посредством передачи сигналов 
Nox2/ROS/NF-κB; нокдаун гена салусина-β уменьшал сер-
дечную дисфункцию, окислительный стресс и воспаление 
при этой патологии [38].

M. Esfahani и соавт. оценивали влияние салусина-β на 
IL-6, IL-8, IL-18 (воспалительные цитокины) и IL-1Ra (про-
тивовоспалительный цитокин) в клетках HUVEC. Салусин-β 
увеличивал экспрессию мРНК и уровень белка IL-6, IL-8 
и IL-18, снижал уровень мРНК и белка IL-1Ra в HUVEC. 
Сигнальный путь NF-κB был вовлечён в повышающий ре-
гуляторный эффект салусина-β на экспрессию мРНК про-
воспалительных цитокинов. Предварительная обработка 
ингибитором NF-κB Bay 11-7082 не оказывала влияния 
на действие салусина-β на экспрессию IL-1Ra. Таким об-
разом, описанные результаты показали, что салусин-β 
может потенциально использоваться в качестве терапев-
тической мишени при атеросклерозе [39].

Данные клинических исследований, 
посвящённых изучению роли салусина-α и -β 
при сердечно-сосудистых заболеваниях

Предположено, что в соответствии со своей функци-
ей салусин-α и -β связаны с ССЗ и сахарным диабетом 
(СД). У пациентов с АГ наблюдается более низкий уровень 
салусина-α [40]. У больных с коронарным атеросклерозом 
салусин-α и (в большей степени) салусин-β ассоциируют-
ся со степенью стеноза коронарных артерий [41]. При СД 
2-го типа отмечены значительно более высокие уровни 
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салусина-β и более низкие — салусина-α по сравнению 
со здоровыми людьми [42]. Салусин-β положительно кор-
релирует с уровнем глюкозы сыворотки крови натощак и 
концентрацией гликированного гемоглобина, в то время 
как салусин-α отрицательно коррелирует с теми же пара-
метрами [42]. При изучении связи салусина-α с показате-
лями сердечно-сосудистого риска (используя алгоритмы 
оценки сердечно-сосудистого риска по шкале SCORE2 и 
объединённое когортное уравнение PCE), было обнаруже-
но, что этот биологический маркёр обладает значительной 
силой в прогнозировании риска развития ССЗ [43].

J. Liu и соавт. оценивали связь салусина-β в сыворотке 
крови с наличием и тяжестью ИБС (278 пациентов и 126 здо-
ровых лиц контрольной группы). Уровень салусина-β в сы-
воротке крови был значительно выше у пациентов с ИБС, 
чем у здоровых людей (4,34±1,40 против 3,81±0,99 нмоль/л, 
p <0,01). Содержание салуcина-β в сыворотке крови ока-
залось независимо связано с наличием ИБС (отношение 
шансов, ОШ=1,439, 95% доверительный интервал, 95 % ДИ, 
1,176–1,760; p <0,01). Концентрация салуcина-β положи-
тельно коррелировала с коронарным кальциевым индек-
сом (r=0,316; p <0,001). Таким образом, уровень салуcина-β 
в сыворотке крови связан с наличием и степенью тяжести 
ИБС, и салуcин-β может служить потенциальным лабора-
торным биомаркёром при этом заболевании [44].

A. Arkan и соавт. также анализировали взаимосвязь 
между тяжестью ИБС и содержанием салусинов в сыво-
ротке крови. Исследование включило 55 лиц с нормальной 
коронарной ангиографией (контрольная группа), 35 че-
ловек со степенью стеноза коронарных артерий <50% 
(1-я группа), 37 лиц со стенозом одной коронарной арте-
рии >50% (2-я группа) и 41 человека с сужением 2 и более 
коронарных артерий на 50% и более  (3-я группа). Стати-
стически значимой разницы в концентрации салусина-α 
в сыворотке крови между группами зафиксировано не 
было. Уровень салусина-β в сыворотке крови оказался 
значительно ниже в контрольной группе по сравнению с 
другими 3 группами. Не было отмечено и статистически 
значимой разницы в содержании салусина-β и -α при 
сравнении 3 групп больных, страдающих ИБС [45].

A. Yildirim и соавт. изучали ассоциации концентраций 
салусина-β в сыворотке крови и эктазии коронарной ар-
терии (ЭКА, CAE). В исследование был включён 71 пациент 
с ЭКА (возраст 59,3±11 года, 67,7% мужчин) и 72 здоровых 
добровольцев (возраст 57,1±10,2 года, 69,4% мужчин). 
Среднее значение сывороточного салусина-β было ста-
тистически значимо выше в группе ЭКА по сравнению с 
контрольной группой (интерквартильный размах, ИКР, 415– 
51,7 пг/мл против ИКР 365–55,8 пг/мл; р <0,001). Пороговое 
значение салусина-β ≥393 пг/мл имело чувствительность 
78,9% и специфичность 75,0% для прогнозирования ЭКА 
(площадь под кривой, AUC=0,822; p <0,001). Концентрация 
салусина-β в сыворотке крови (ОШ=1,011; p=0,002) оказа-
лась независимым предиктором ЭКА. Таким образом, это 
исследование выявило достоверную и независимую связь 

между уровнем салусина-β в сыворотке крови и наличием 
ЭКА [46].

A. Akyuz и соавт. изучали связь между феноменом за-
медленного коронарного кровотока (Coronary Slow Flow 
Phenomenon, CSFP) и содержанием салусина-β в крови. 
В исследование были включены 39 пациентов с CSFP, а 
контрольную группу (n=42) составили люди с нормальной 
коронарной ангиографией. Группы сравнения были сопо-
ставимы по индексу массы тела, систолическому АД (САД), 
наличию СД, гиперлипидемии, курения. Высокочувстви-
тельный С-реактивный белок (hs-CRP) (2,80±1,2 против 
2,21±1,2 мг/дл; p=0,011), салусин-β [1205 (330–2092) против 
162 (29–676) пг/мл; p <0,001], степень антеградного кро-
вотока (TIMI frame count, TFC) левой передней нисходя-
щей коронарной артерии (29±9 против 19,7±3,7; p <0,001), 
TFC огибающей коронарной артерии (25±10 против 15±3,2; 
p <0,001), TFC правой коронарной артерии (28±7,1 про-
тив 13±3,3; p <0,001) и средний TFC (28±4,4 против 16±3,7; 
p <0,001) были значительно выше в группе CSFP. В одно- 
и многомерном регрессионном анализе в качестве пре-
диктора CSFP выступил уровень салусина-β в сыворотке 
крови (p <0,001). Наблюдалась статистически значимая 
корреляция между уровнем салусина-β в сыворотке крови 
и средними значениями TFC (r=0,564; p <0,001) [47].

S. Alpsoy и соавт. определяли концентрации салусина-α 
и -β у 88 человек с недавно диагностированной АГ. На ос-
новании типа суточных кривых АД (по данным амбула-
торного суточного мониторирования АД) больные были 
распределены на группы дипперов (n=41, 1-я группа) и 
нон-дипперов (n=47, 2-я группа). 2-я группа по сравнению с 
1-й продемонстрировала более низкие уровни салуcина-α 
(1818,71±221,67 против 1963±200,75 пг/мл; p=0,002) и бо-
лее высокое содержание салуcина-β (576,24±68,15 про-
тив 516,13±90,7 пг/мл; p=0,001). Многофакторный логи-
стический регрессионный анализ позволил установить, 
что салусин-α (ОШ=0,474, 95% ДИ 0,262–0,986; р=0,001), 
салусин-β (ОШ=2,550, 95% ДИ 2,123–2,991; р=0,018) и ин-
декс массы миокарда левого желудочка (ЛЖ) (ОШ=2,620, 
95% ДИ 2,124–2,860; р=0,011) являются независимыми пре-
дикторами АГ с недостаточным снижением ночного АД у 
нон-дипперов [48].

S. Fujie и соавт. оценивали скорость пульсовой вол-
ны на каротидно-феморальном участке артериального 
русла (cfPWV), САД и диастолическое АД (ДАД), уро-
вень салусина-α в сыворотке крови у молодых людей  
(20–39 лет, n=45) и лиц среднего и старшего возраста  
(40–80 лет, n=60). Кроме того, было проведено исследова-
ние, в котором 36 молодых людей и 40 человек среднего 
и старшего возраста прошли 8-недельную аэробную тре-
нировку. Содержание салусина-α в сыворотке крови было 
ниже у лиц среднего и старшего возраста по сравнению 
с молодыми людьми и отрицательно коррелировало с 
возрастом, САД, ДАД и cfPWV. Физические упражнения 
повышали уровень салусина-α в сыворотке крови у лиц 
среднего и старшего возраста. Отмечены отрицательные 
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корреляции между вызванными физической нагрузкой 
изменениями сывороточного салусина-α и cfPWV, САД и 
ДАД. Результаты исследования показали, что пожилой 
возраст связан с низким содержанием салусина-α; уро-
вень салусина-α можно повысить с помощью физических 
упражнений. Важно отметить, что увеличение концентра-
ции салусина-α при физической нагрузке коррелировало 
с улучшением показателей жёсткости артерий и сниже-
нием АД [49].

Исследование W. Zhang и соавт. было направлено на 
анализ влияния комбинированной гипотензивной терапии 
(фелодипин + эналаприл) на содержание салусина-β в 
сыворотке крови (110 пациентов с гипертонической болез-
нью и ИБС). Комбинированная терапия более эффективно 
снижала АД по сравнению с монотерапией одним только 
фелодипином (р <0,05). Также отмечено статистически 
значимое снижение уровня салусина-β в группе комби-
нированной терапии по сравнению с группой монотерапии 
(p <0,05) [50].

Целью работы S. Genc Elden и соавт. было изучение 
роли атеросклероза в патогенезе внезапной потери слуха. 
Определяли концентрацию салусина-α и -β в сыворотке 
крови при этой патологии. В исследование были включе-
ны 52 пациента с диагнозом «Внезапная тугоухость» (ос-
новная группа) и 50 здоровых лиц (контрольная группа). 
Исследуемую группу пациентов разделили на подгруппу 
выздоровления (1-я подгруппа) и подгруппу без выздоров-
ления (2-я подгруппа). Медиана уровня салусина-β оказа-
лась значительно выше в основной группе по сравнению с 
контрольной (p <0,05). Кроме того, медиана концентрации 
салусина-β была значительно выше во 2-й подгруппе и 
оказалась неблагоприятным прогностическим фактором 
(p <0,05). Таким образом, на основании результатов, полу-
ченных в этом исследовании, можно предполагать, что со-
держание салусина-β повышено у пациентов с внезапной 
потерей слуха и его можно расценивать как неблагопри-
ятный прогностический фактор [51].

M. Yassien и соавт. определяли концентрацию 
салусина-β в сыворотке крови у 65 пациентов с СД 
2-го типа с атеросклерозом и дисфункцией ЛЖ. Уровень 
салусина-β в сыворотке крови был значительно повышен 
у пациентов с СД 2-го типа по сравнению со здоровыми 
людьми (контрольная группа; p <0,001). Cалусин-β положи-
тельно коррелировал с показателями ожирения, атероген-
ными липопротеинами, индексом инсулинорезистентности 
(r=0,280; p <0,001) и толщиной комплекса  интима–медиа 
сонных артерий (ТКИМ СА) (r=0,411; p <0,001). Отмечена 
положительная корреляция салуcина-β с показателями 
гипертрофии ЛЖ и фракцией выброса ЛЖ [52].

M. Nazari и соавт. опубликовали исследование, ка-
сающееся женщин с избыточной массой тела или ожи-
рением. У них наблюдали значительное увеличение со-
держания салусина-α при интервальных тренировках 
средней и высокой интенсивности. Кроме того, имело 
 место значимое снижение уровня триглицеридов и общего 

холестерина, а также незначительное снижение концен-
трации салусина-β, ЛПНП и липопротеинов очень низкой 
плотности [53].

В своем поперечном исследовании S. Sipahi и  соавт. 
определяли уровень салусинов в крови, ТКИМ СА и ско-
рость пульсовой волны (СПВ) у 180 пациентов, находя-
щихся на гемодиализе, и у 90 здоровых добровольцев 
(группа контроля). Средние концентрации салусина-α и 
-β у пациентов, находящихся на гемодиализе, составили 
726,4±578,7 и 1,0804±757,1 пг/мл соответственно, а у здо-
ровых добровольцев — 325,8±303,7 и 268,1±409,0 пг/мл 
соответственно. Наблюдали отрицательную корреляцию 
между содержанием салусина-α и ТКИМ СА (пациенты, 
находящиеся на гемодиализе — r=-0,330; p <0,0001; груп-
па контроля — r=-0,223; p=0,035) и СПВ (пациенты, нахо-
дящиеся на гемодиализе — r=-0,210; p=0,005; группа кон-
троля — r=-0,378; p <0,0001) в обеих группах. У пациентов, 
находящихся на гемодиализе, имела место положительная 
корреляция между соотношением салусин-β / салусин-α 
и ТКИМ СА (r=0,190; p=0,012) и СПВ (r=0,155; p=0,041) [54].

Работ, касающихся анализа эффектов салусинов в пе-
диатрической популяции, мало, но существующие данные 
подтверждают выводы, полученные при обследовании 
взрослых людей [55]. Так, уровень салусина-β был выше 
у детей и подростков с эссенциальной АГ, чем у здоровых 
лиц; кроме того, он положительно коррелировал с индек-
сом массы тела и содержанием триглицеридов сыворотки 
крови [56, 57]. Концентрация салуcина-α отрицательно 
коррелировала с ДАД, однако не было обнаружено су-
щественных различий в уровнях маркёра между деть-
ми с нормальной и избыточной массой тела [58]. Также 
установлено положительное влияние на концентрацию 
салусина-α аэробных высокоинтенсивных интервальных 
тренировок [59].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В современном мире существуют высокие технологии 

для идентификации новых биологических маркёров, вслед-
ствие чего целесообразно создание мультибиомаркёрной 
модели диагностики и прогнозирования течения кардио-
васкулярной патологии. Представленный обзор литерату-
ры указывает на потенциально важную диагностическую и 
прогностическую значимость оценки эффектов салусинов. 
Установлено, что салусины играют важную роль в развитии 
ремоделирования сосудов, при воспалении, гипертензии и 
атеросклеротических процессах. Кроме того, они связаны 
с гипергликемией и нарушениями липидного обмена. Ожи-
дается, что дальнейшие исследования продемонстрируют 
возможность использования этих биомаркёров в качестве 
дополнительных лабораторных инструментов диагностики 
и оценки прогноза у пациентов кардиологического профи-
ля. Регуляция концентрации и интенсивности экспрессии 
салусинов, возможно, окажется многообещающей страте-
гией для лечения патологии сердца и сосудов.
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