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Резюме

Ожирение является важной медико- социальной проблемой, занимает одно из ведущих мест среди факторов сердечно- 
сосудистого риска. Ожирение является основным компонентом метаболического синдрома и патогенетически вза-
имосвязано с его другими проявлениями, в результате чего формируется портрет коморбидного пациента. В статье 
представлены данные о распространенности, критериях диагностики ожирения, показана взаимосвязь ожирения 
с другими компонентами метаболического синдрома. Обсуждается роль дисфункции жировой ткани при ожирении 
на развитие и прогрессирование инсулинорезистентности, атеросклероза, а также ее взаимосвязь с неалкогольной 
жировой болезнью печени и артериальной гипертензией. Показано, что ожирение является фактором коморбидности 
и основой метаболического синдрома, ведущим патогенетическим механизмом в формировании и прогрессирова-
нии его компонентов, предшествуя их возникновению. Это позволяет сделать вывод, что снижение массы тела может 
снизить сердечно- сосудистые риски, уменьшить проявления метаболического синдрома, а в ряде случаев даже 
ликвидировать их полностью.
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Введение

Высокая распространенность ожирения и его роль 
в развитии и прогрессировании хронических не-
инфекционных заболеваний в настоящее время 
определяют его как важную медико- социальную 
проблему. По данным ВОЗ избыточный вес и ожи-
рение у взрослых связаны с повышенной смертно-
стью от всех причин. Среди пациентов, имеющих 
избыточный вес и ожирение, выше частота уста-
новления инвалидности и риск тяжелого течения 
COVID-19 [1]. Сердечно- сосудистая патология яв-
ляется причиной более чем 2/3 смертей из всех слу-
чаев в мире, связанных с высоким индексом массы 
тела [2]. Связь между тяжелыми формами ожирения 
и распространенностью сердечно- сосудистых забо-
леваний, а также смертностью от них была проде-
монстрирована в ряде эпидемиологических иссле-
дований [3, 4]. По данным исследования ЭССЕ-РФ 
в Российской Федерации ожирение занимает третье 
место среди факторов сердечно- сосудистого риска, 
а показатель сердечно- сосудистой смертности более 
чем в 2,5 выше, чем в странах Европы [4].

Еще Гиппократ рассматривал ожирение как 
«заболевание, которое значительно укорачивает 
жизнь человека, а женщин делает бесплодными», 
отмечая, что «внезапная смерть более характерна 
для тучных, чем для худых». Начиная с XVII века 
ожирение стало рассматриваться как медицин-
ская проблема. Томас Сиденхэм (1624–1689) указал 
на то, что «тучность можно считать болезнью, по-
скольку при ней затрудняются функции организ-
ма, существует опасность хандры, сокращающей 
жизнь». Дж. Б. Морганьи (1682–1771) описал связь 
ожирения с артериальной гипертонией, подагрой, 
атеросклерозом и апноэ во сне. В. Каллен в 1808 г. 
отметил, что «жир, являющийся частью челове-
ческого тела, способствует красоте, но в избытке 
является болезнью и может быть причиной многих 
фатальных эффектов» [5,6]. Развитие цивилизации, 
доступное высококалорийное питание и сниже-
ние необходимости в физических нагрузках спо-
собствовали тому, что в XX веке число больных 
с ожирением стало значительно нарастать. В итоге, 
в 1948 г. ожирение было внесено в международную 
классификацию болезней.

Ожирение сопровождается инсулинорезистент-
ностью, которая характеризуется снижением чув-
ствительности рецепторов к инсулину. Снижение 
действия инсулина сопровождается дислипидемией, 
нарушением углеводного обмена, гиперурикемией, 
артериальной гипертензией [5]. О сочетании этих 
нарушений при ожирении упоминается в работах 
отечественных и зарубежных ученых [7, 8]. В 1947 г. 
J. Vague [9] предположил важность локализации 
жировой ткани и ее связь с риском ассоциирован-
ных с ней заболеваний. В последующем он выделил 
андроидный (мужской, центральный) и гиноидный 
(женский) типы ожирения, обращая внимание на то, 
что центральное ожирение чаще сочетается с сахар-
ным диабетом, сердечно- сосудистой патологией 
и подагрой [10].

Эти исследования в 1988 г. позволили G. M. Rea-
ven [11] сформировать понятие метаболическо-
го синдрома. Обобщив данные, он сделал вывод, 
что гиперинсулинемия, нарушение толерантности 
к глюкозе, дислипопротеинемия, а также артери-
альная гипертензия развиваются в результате пони-
жения чувствительности клеток тканей к инсулину 
и предложил для такого сочетания термин «метабо-
лический синдром Х». Наиболее часто употребля-
емым и используемым в настоящее время в меди-
цинской литературе стал термин «метаболический 
синдром», который ввели в 1980 г. M. Henefeld 
и W. Leonhardt [12].

Продолжается активное обсуждение как диа-
гностических критериев, так и их значимости в па-
тогенезе метаболического синдрома. Его основные 
компоненты являются коморбидными, имеющими 
единый патогенетический механизм формирования 
состояниями. При этом, выделяют также ряд других 
ассоциированных с симптомокомплексом прояв-
лений (гиперурикемия/подагра, эндотелиальная 
дисфункция, микроальбуминурия, гиперкоагуля-
ционный синдром, синдром обструктивного апноэ 
сна, гипертрофия левого желудочка с нарушением 
диастолической функции, жировая дистрофия пече-
ни, остеопороз, синдром поликистозных яичников, 
преждевременный атеросклероз различной лока-
лизации), которые являются взаимосвязанными 

Summary

obesity is an important medical and social problem, it occupies one of the leading places among cardiovascular risk factors. 
Obesity is a major component of the metabolic syndrome. It has a close pathogenetic relationship with its other manifes-
tations, as a result of which a portrait of a comorbid patient is formed. The article presents data on the prevalence, criteria 
for diagnosing obesity, the relationship of obesity with other components of the metabolic syndrome is shown. The role of 
adipose tissue dysfunction in obesity on the development and progression of insulin resistance, atherosclerosis, as well as its 
relationship with non-alcoholic fatty liver disease and arterial hypertension is discussed. It is shown that obesity is a comorbidity 
factor and the basis of the metabolic syndrome, the leading pathogenetic mechanism in the formation and progression of its 
components, preceding their occurrence. This allows us to conclude that weight loss can reduce cardiovascular risks, reduce 
the manifestations of the metabolic syndrome, and in some cases even eliminate them completely.
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tension, comorbidity



103

обзор | review

факторами риска сердечно- сосудистых заболеваний 
и сахарного диабета 2 типа.

Согласно критериям, рекомендованным 
III На цио нальной образовательной программой 

по холестерину Adult Treatment Panel III (NCEP-
ATP III), а  также рекомендациям ВНОК (2013) 
ожирение занимает ведущее место в диагностике 
метаболического синдрома [13, 14].

Распространенность ожирения

Распространенность ожирения во всем мире неу-
клонно растет и если такая тенденция будет продол-
жаться, то к 2025 году глобальное распространение 
ожирения достигнет 18% у мужчин и превысит 21% 
среди женщин [15]. Критерием метаболического 
синдрома является абдоминальное ожирение, его 
оценка также была проведена в эпидемиологическом 
исследовании ЭССЕ-РФ. Распространенность этой 
формы ожирения составила 55% (44,0% среди муж-
чин и 61,8% среди женщин). Исследование показало, 
что распространенность абдоминального ожирения 
в различных регионах РФ колеблется от 43 до 67%. 
В большинстве регионов доля лиц с АО составляла 
свыше 50%, максимальная частота АО выявлена 
в Воронежской и Кемеровской областях [16].

С возрастом независимо от пола доля лиц с ожи-
рением увеличивается. Динамика прироста доли 

женщин с абдоминальным ожирением, связанная 
с наступлением периода менопаузы, более выра-
жена по сравнению с мужчинами [17 ]. У мужчин 
выраженность АО часто растет вместе с увеличе-
нием общей массы тела, однако ряд авторов отме-
чают стабилизацию или даже некоторое снижение 
распространенности АО среди мужчин в возрасте 
старше 60 лет [18, 19, 20].

АО ассоциировано с риском развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), сахарного диабета вто-
рого типа (СД2), онкологических и других заболе-
ваний с высокой смертностью [21, 22]. Заболевания, 
ассоциированные с ожирением, не только значимо 
уменьшают продолжительность жизни пациентов, 
но и уменьшают продолжительность их здорового 
образа жизни.

Критерии диагностики ожирения

Содержание жира в организме отражает индекс 
массы тела (ИМТ), определяемый по формуле: масса 
тела (кг)/рост2 (м2)]. Согласно ВОЗ, термин «ожи-
рение» используется применительно к пациентам 
с ИМТ более 30 кг/м2 [1]. ИМТ 25–29,9 кг/м2 соот-
ветствует избыточной массе тела. Однако показа-
тель ИМТ не учитывает пол и возраст обследуемого, 
а также не позволяет оценить количество жировой 
ткани по отношению к мышечной и костной [23, 24].

Возможности современных методов диагностики 
позволили уточнить, что понятие абдоминального 
типа ожирения сочетает в себе два варианта локали-
зации жировой ткани —  абдоминально- подкожный 
жир и абдоминально- висцеральный жир (ВЖ), пре-
обладание которого ассоциировано с неблагоприят-
ным метаболическим профилем [25]. Площадь ВЖ 
у мужчин более 130 см2, а у женщин пре- и постме-
нопаузального возраста более 110 см2 ассоцииро-
ваны с увеличенным риском коронарной болезни 
сердца [26]. Опасный порог накопления ВЖ разме-
ром 130 см2 у лиц обоего пола в возрасте до 40 лет 
соответствует окружности талии (ОТ) более 100 см, 
а в возрасте 40–60 лет —  уже 90 см [27].

Имеющиеся в настоящий момент физические 
методы оценки жировой массы —  метод инфра-
красного отражения, плетизмография вытеснения 
воздуха, гидроденситометрия, определение биоэлек-
трического импеданса, а также КТ и МРТ имеют ряд 
недостатков, связанных с неточностью определения, 
высокой стоимостью исследований, облучением, 
а в некоторых случаях невозможностью проведения 
у лиц с высоко степенью ожирения [28].

В то же время, показатель окружности талии 
(ОТ) является простым и эффективным маркером 
увеличения абдоминального жира, при этом вы-
является четкая корреляция между площадью ВЖ, 

определяемой методом КТ и МРТ, и показателем 
ОТ [25, 26]. ОТ измеряется в положении пациента 
стоя на уровне середины между нижним ребром 
и подвздошным гребнем в конце выдоха. О нали-
чие абдоминального ожирения свидетельствует 
увеличение ОТ у мужчин —  более 94 см, а у жен-
щин —  более 80 см [23]. Измерение соотношения 
ОТ к окружности бедер в настоящее время не имеет 
клинического значения.

У представителей азиатской популяции часто 
выявляется более высокий процент ВЖ при отно-
сительно невысоких цифрах ИМТ и ОТ, чем у ев-
ропейцев. При меньших значениях ИМТ и ОТ они 
более подвержены ассоциированным с ожирением 
заболеваниям по сравнению с европейцами [29]. 
В этой связи для Юго- Восточной Азии и Китая 
были оптимизированы диагностические значения 
ОТ —  90 см для мужчин и 80 см для женщин [30], 
а в Японии используют значения 85 см для мужчин 
и 90 см для женщин [31].

Оценивается также возможность использования 
в качестве критерия абдоминального висцерального 
ожирения сонографическое определение толщины 
абдоминального ВЖ и его отношение к толщине 
абдоминально- подкожного жира, отношение выше 
2,5 предлагается считать диагностическим [32].

Избыточный вес и ожирение ассоциированы с вы-
соким риском развития метаболических нарушений, 
в то же время, примерно 6–9% людей с признаками 
метаболического синдрома имеют нормальную мас-
су тела. Таких пациентов с метаболическими нару-
шениями, нормальным весом (ИМТ ≤25кг/м2) и, как 
оказалось, имеющих повышенный процент жира 
в организме >30%, выделили в так называемую груп-
пу MONW (metabolically obese, normal weight) [28]. 
Такие пациенты чаще встречаются в определенных 
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этнических группах —  среди жителей Центральной 
и Южной Азии. Для них, помимо увеличения окруж-
ности талии, характерны умеренное повышение 
в крови концентрации провоспалительных цито-
кинов, признаки нарушения адипогенеза (регуля-
ции формирования адипоцитов), увеличение доли 
жира в теле даже при нормальном ИМТ (как за счет 
ВЖ, так и подкожного) и низкий расход энергии 
при физической активности [33]. Четкой взаимос-
вязи между степенью метаболических нарушений 
у пациентов MONW и количеством общей, а также 

висцеральной жировой ткани не выявлено [34]. Было 
отмечено, что соблюдение пациентами с MONW 
низкокалорийной диеты и физической активности 
приводит к улучшению у них показателей метабо-
лизма и общего самочувствия [33].

Абдоминально- висцеральный тип ожирения тес-
но связан с другими компонентами метаболическо-
го синдрома. Интересно, что ожирение выступает 
в этих случаях и как в роли патогенетического ме-
ханизма, и как фактор риска возникновения и про-
грессирования этих компонентов.

Ожирение и инсулинорезистентность

Развитие и прогрессирование инсулинорезистент-
ности при абдоминально- висцеральном ожирении 
является следствием дисбаланса адипокинов и ли-
потоксичности.

ВЖ отличается тем, что имеет большее количе-
ство адипоцитов на единицу массы ткани, лучше 
кровоснабжается и иннервируется, непосредственно 
сообщается с портальной системой и обладает пара-
кринной функцией. По мере увеличения массы тела 
происходит изменение структуры адипоцитов —  уве-
личение их размера и количества, а также изменение 
их функциональной активности [35, 36]. Увеличение 
объёма адипоцитов приводит к изменению конфор-
мации молекулы инсулинового рецептора и наруше-
нию связывания его с инсулином [35, 36, 37].

ВЖ секретирует большое количество цитокинов, 
обладающих различными биологическими эффекта-
ми. В результате гипертрофии и гипоксии жировой 
ткани, инфильтрации ее макрофагами с воспали-
тельным фенотипом, которые секретируют воспали-
тельные цитокины, возникают условия для возник-
новения и поддержания хронического системного 
воспаления, формированию и прогрессированию 
инсулинорезистентности [38]. В свою очередь, ма-
крофаги также способствуют гипертрофии адипо-
цитов. Все это может привести к формированию 
порочного круга —  макрофаги усиливают дальней-
шую гипертрофию адипоцитов, часть из которых 
гибнет, образуя DAMPS (damage- associated molecular 
patterns), которые могут инициировать формирова-
ние иммунной памяти при воспалительной реакции 
неинфекционного генеза. Все это, вместе с одновре-
менным освобождением свободных (неэстерифи-
цированных) жирных кислот (СЖК), способствует 
дальнейшему развитию воспаления [39].

Способность жировой ткани к увеличению объ-
ема генетически запрограммирована и ограничена 
числом преадипоцитов, профилем адипоцитокинов 
и рядом других факторов [37]. В результате, после 
достижения жировой тканью максимального объ-
ема, отложение жира продолжает происходить уже 
не в подкожно- жировой клетчатке и брюшной по-
лости (интраабдоминально), а эктопически вокруг 
различных органов. Накопление жировой ткани 
локально в области сердца (эпикардиальная жиро-
вая ткань), кровеносных сосудов (периваскулярная 
жировая ткань), почек (паранефральная жировая 
ткань и жировая ткань почечного синуса), приводит 
к нарушению их функции и нарастанию инсули-
норезистентности [40, 41, 42]. Такие эктопические 

депо жировой ткани, также как и ВЖ, обладают 
паракринной функцией [43].

Пациенты с МС имеют большую толщину эпикар-
диального жира, по сравнению со здоровыми, а его 
увеличение более 9,5 мм достоверно чаще приводит 
к развитию инсулинорезистентности [44]. Отмечено, 
что особенность анатомического расположения эпи-
кардиальной жировой ткани —  отсутствие фас-
ции, отделяющей адвентицию коронарных артерий 
от эпикардиального жира, может способствовать 
атеросклеротическому поражению коронарных ар-
терий в большей степени за счет ее паракринного 
эффекта, чем процессов системного воспаления [45]. 
При этом адипокины и провоспалительные цито-
кины из эпикардиального жира могут напрямую 
секретироваться в коронарные артерии. Показано, 
что толщина эпикардиального жира коррелирует 
с абдоминальным ожирением, а именно с окружно-
стью талии (r=0,89), но не с ИМТ [44, 46].

Пок азатель толщины эпикардиального жира мо-
жет использоваться как критерий ранней неинва-
зивной диагностики коронарного атеросклероза, он 
более значимо коррелирует с уровнями адипокинов 
и рядом маркеров сердечно- сосудистого риска, чем 
показатель окружности талии [47].

Несмотря на то, что ЭхоКГ является доступ-
ным и недорогим методом, она может измерить 
только линейную толщину эпикардиального жира, 
но не оценить его объем. В то же время, положи-
тельным моментом является то, что она может при 
необходимости динамической оценки толщины 
эпикардиального жира в ходе лечения пациента 
проводиться неоднократно. Однако в настоящее 
время общепринятого стандарта в определении 
пороговой величины толщины эпикардиального 
жира как маркера кардиометаболического риска 
не существует [47, 48].

Висцеральная жировая ткань, являясь пара-
кринным органом, вырабатывает также адипоки-
ны, которые участвуют в регуляции чувства голода 
и насыщения, оказывают влияние на инсулиноре-
зистентность, системное воспаление, ангиогенез 
и поддерживают протромбогенное состояние [49]. 
На фоне ожирения развивается дисфункция вы-
работки ряда адипокинов. У пациентов с ожире-
нием наблюдается понижение уровня адипонек-
тина, гипоадипонектинемия более выражена при 
абдоминальном типе ожирения и связана с инсу-
линорезистентностью [50]. Адипонектин облада-
ет противовоспалительными и антиатерогенными 
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свой ствами, снижение его уровня является небла-
гоприятным фактором и повышает риск сердечно- 
сосудистых заболеваний.

Размер адипоцита является важной детерми-
нантой синтеза лептина, который участвует в ре-
гуляции пищевого поведения. В итоге крупные 
жировые клетки содержат гораздо большее ко-
личество гормона, чем мелкие. Для пациентов 
с ожирением характерна лептинорезистентность 
со значительным повышением уровня лептина. 

Гиперлептинемия и лептинорезистентность спо-
собствуют повышению продукции провоспали-
тельных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1) и блокируют 
продукцию противовоспалительных цитокинов 
(ИЛ-4), поддерживая хроническое воспаление, 
а также подавляют секрецию инсулина и ингибиру-
ют действие гормона на гепатоциты. Все это вносит 
дополнительный вклад в развитие резистентности 
к инсулину [51–54].

Ожирение, атеросклероз и неалкогольная 
жировая болезнь печени.

Висцеральный жир имеет также высокую липоли-
тическую активность, в результате чего в порталь-
ную венозную систему и периферический кровоток 
поступает большое количество свободных жирных 
кислот, развивается атерогенная дислипидемия и ги-
пертриглицеридемия. Свободные жирные кислоты, 
уровень которых сильно повышен при пищевой 
перегрузке и ожирении, запускают воспалительные 
каскады и снижают чувствительность к инсулину 
в жировой и мышечной тканях [38, 55].

Связ ь ожирения с атерогенной дислипидемией, 
а особенно с гипертриглицеридемией, позволила 
предложить использовать в качестве маркера мета-
болических нарушений, абдоминального ожирения 
и ассоциированных с ним заболеваний, а также для 
идентификации высокого метаболического риска 
вычисление индексов VAI (Visceral adiposity index) 
и LAP (Lipid accumulation product) [56–60].

Использование индекса LAP позволяет выяв-
лять «метаболически здоровых» и «метаболически 
больных» среди людей с избыточным весом, а также 
пациентов с метаболическим ожирением, среди лиц, 
имеющих нормальный вес [61, 62]. Эти индексы 
отражают вероятность ускорения или прогресси-
рования коронарного атеросклероза у пациентов, 
имеющих сочетание превышающего значения ОТ 
с высоким уровнем триглицеридов и свободных 
жирных кислот [63].

Ожирение также тесно связано с еще одним 
компонентом метаболического синдрома —  неал-
когольной жировой болезнью печени (НАЖБП). 
Величина индекса массы тела является независимым 
предиктором развития жировой инфильтрации 
печени [64, 65].

При изучении частоты и структуры поражений 
печени у больных с абдоминальным ожирением 
и метаболическим синдромом показано, что призна-
ки НАБЖП в стадии стеатоза у больных с абдоми-
нальным ожирением выявляются в 89% случаев [66].

Абдоминальное ожирение и иснулинорезистент-
ность являются основными патогенетическими ме-
ханизмами, на фоне которых возникают условия 
для формирования жировой дистрофии печени 
(стеатоза) —  это увеличение липолиза и концентра-
ции свободных жирных кислот в сыворотке кро-
ви. Жировой гепатоз также может способствовать 
гиперинсулинемии вследствие снижения клирен-
са инсулина [67]. В дальнейшем нарастание кон-
центрации СЖК оказывает прямое липотоксиче-
ское действие на β-клетки поджелудочной железы 
и гепатоциты, стимулируя гликогенолиз в печени, 
способствуя нарастанию инсулинорезистентности 
и гиперинсулинемии. Имеющаяся длительная гипер-
триглицеридемия нарушает эндотелийзависимую 
вазодилатацию, вызывает оксидативный стресс, 
в результате чего образуются продукты перекисного 
окисления липидов, активные формы кислорода 
и цитокины, что является важнейшим фактором 
риска раннего атеросклероза. В результате при сни-
жении защитных свой ств мембраны гепатоцитов 
на фоне липотоксичности происходят прямое или 
опосредованное окислительным стрессом поврежде-
ние —  апоптоз и некроз гепатоцитов, активируется 
фиброгенез. Развитию НАЖБП способствует также 
имеющееся на фоне ожирения нарушение функции 
жировой ткани. Адипоциты висцеральной жировой 
ткани секретируют непосредственно в воротную 
вену большое количество СЖК, которые стано-
вятся субстратом для формирования атерогенных 
липопротеинов, препятствуют связыванию инсу-
лина с гепатоцитами, приводя к гиперинсулинемии 
и нарастанию инсулинорезистентности. Нарушается 
также секреция адипокинов и цитокинов, что спо-
собствует стеатозу, воспалению и фиброзу [68, 69, 
70]. Развитие НАБЖ на фоне ожирения способ-
ствует прогрессированию патологических процес-
сов, приводящих к формированию раннего дебюта 
сердечно- сосудистых заболеваний [71].

Ожирение и артериальная гипертензия

Взаимосвязь между ожирением и АГ была показана 
в Фрамингемском исследовании (Framingham Heart 
Study) [72]. Было выявлено, что по мере увеличе-
ния ИМТ значительно увеличивается распростра-
ненность артериальной гипертензии в различных 
возрастных группах у лиц обоего пола, а одним 
из важных факторов развития АГ является недавняя 

прибавка массы тела. Около 70% случаев впервые 
выявленной артериальной гипертензии было связа-
но с недавней прибавкой веса или уже с имеющимся 
ожирением.

Пациенты с ожирением и артериальной гипер-
тензией, особенно в сочетании с метаболическими 
нарушениями, имеют более высокие показатели 
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артериального давления по данным суточной ре-
гистрации АД. Для пациентов с метаболическим 
синдромом характерно более высокое пульсовое 
артериальное давление, что повышает риск развития 
сердечно- сосудистых осложнений [73].

В  развитиии артериальной гипертонии при 
ожирении большую роль играют инсулинорези-
стентность и гиперинсулинемия. В условиях ги-
перинсулинемии повышается активность симпа-
тической нервной системы, что сопровождается 
активацией ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы и суммарно ведет к повышению артериаль-
ного давления с отсутствием его ночного снижения 
(Non- Dipper).

Связь симпатикотонии с избыточной массой тела 
осуществляется также через дисфункцию жировой 
ткани в виде нарушения секреции лептина, резисти-
на, адипсина, адипонектина, про- и противовоспа-
лительных цитокинов, избыточного высвобожде-
ния на фоне ожирения свободных жирных кислот, 
инсулиноподобного фактора роста, эстрогенов [74, 
75, 76]. Итогом активации данных систем являются 
повышение реабсорбции натрия в проксимальных 
и дистальных канальцах нефрона, задержка воды. 
Снижается содержание внутриклеточного калия, 
увеличивается поток натрия и кальция в цитоплаз-
му клеток. В итоге повышается чувствительность 
эндотелия к прессорным воздействиям, запускается 
пролиферация гладкомышечных клеток.

Данные процессы способствуют развитию у паци-
ентов с ожирением хронической болезни почек, ко-
торая также вносит свой вклад в развитие и прогес-
сирование артериальной гипертензии при ожирении. 
Установлено, что инсулин индуцирует дилатацию 
афферентной артериолы клубочка, способствует 
повышению внутриклубочкового давления, гипер-
трофии клубочков и гломерулосклерозу через акти-
вацию синтеза факторов роста и фиброгенеза [77].

При нефропатии, связанной с ожирением, вы-
являются характерные морфологичесие изменения 
в виде фокально- сегментарного гломерулосклероза 
и увеличения объема клубочков (гломеруломегалия) 
Именно гломеруломегалия является первичным 
гистопатологическим признаком, специфичным 
для гломерулопатии при ожирении. Такое утол-
щение гломерулярной базальной мембраны, ранее 
считавшееся начальным и ранним проявлением ги-
пергликемии, диабетической нефропатии и нефро-
склероза, связанного с эссенциальной артериальной 
гипертензией, выявляют при биопсии и у пациентов 
с гломерулопатией ожирения без нарушений угле-
водного обмена [78]. По данным Лындиной М. Л. 
и Шишкина А. Н. [79] у больных уже при ожирении 
I степени возникают нарушения внутрисосудистой 
и внутрипочечной гемодинамики и повышение 
уровня микроальбуминурии.

Свой вклад в повреждение почек при ожирении 
вносит как дисфункция жировой ткани, так и дис-
липидемия. Лептинорезистентность и гиперлепти-
немия способствуют развитию фиброза, повышению 
продукции коллагена I типа и пролиферации глад-
комышечных клеток в почечных сосудах. Лептин 
повреждает почечные эндотелиоциты свободными 
радикалами кислорода, стимулирует выработку 
эндотелина-1 [80]. Высокое содержание в крови при 
ожирении свободных жирных кислот и триглицери-
дов —  «сосудистая липотоксичность», содействуя 
продукции провоспалительных цитокинов, может 
оказывать самостоятельный нефротоксический 
эффект. Липотоксичность способствует формиро-
ванию артериальной гипертензии, микроальбуми-
нурии и гломерулосклероза у пациентов с висце-
ральным ожирением [78, 81].

Микроальбуминурия является не только мар-
кером вовлечения в патологический процесс по-
чек, но и является независимым фактором риска 
сердечно- сосудистых заболеваний. В  условиях 
исулинорезистентности, гиперинсулинемии и дис-
функции жировой ткани, усугубляются процес-
сы атерогенеза и  эндотелиальной дисфункции, 
что способствует изменению сосудистой стенки. 
Цитокиновый дисбаланс приводит к сосудистому 
ремоделированию, происходит повышение сосу-
дистого сопротивления и постнагрузки, которые 
способствуют гипертрофии левого желудочка. Под 
действием цитокинов запускаются процессы фи-
броза и апоптоза, которые приводят к повышению 
жесткости и тонуса миокарда, изменению геометрии 
камер и толщины стенок ЛЖ, что способствует раз-
витию диастолической дисфункции [82, 83]. Так, 
в работе Бодровой Е. А. с соавт. [84] обнаруженная 
взаимосвязь между циркулирующими провоспа-
лительными цитокинами и нарушением функции 
ЛЖ, уровни цитокинов были достоверно повышены 
даже при минимальной степени диастолической 
дисфункции левого желудочка. Также ими была 
выявлена ассоциация между уровнем провоспали-
тельных цитокинов и неблагоприятными типами 
ремоделирования ЛЖ.

Таким образом, ожирение является фактором 
коморбидности и основой метаболического синдро-
ма, ведущим патогенетическим механизмом в фор-
мировании и прогрессировании его компонентов, 
предшествуя их возникновению. Ожирение лежит 
в основе большинства нарушений, повышающих 
риск возникновения ранней сердечно- сосудистой 
патологии. Коррекция избыто чного веса и ожи-
рения является профилактикой метаболического 
синдрома, позволит снизить сердечно- сосудистые 
риски, уменьшить проявления метаболического 
синдрома, а в ряде случаев даже ликвидировать 
их полностью.
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