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Так долго ожидаемый ХХI век принес, наряду со 
значительными достижениями в науке и технике,  

и серьезные проблемы, среди которых одно из важных 
мест занимает проблема ожирения. И красивое на-
звание века — мелениум — несколько «подпорти-
ло» определение ХХI века, как столетия с эпидемией 
ожирения. Этот тезис нашел свое подтверждение  
в данных Объединенного Комитета экспертов ВОЗ: 
начиная с конца 90-х годов пришлого века количе-
ство больных с повышенной массой тела и ожирени-
ем удвоилось и составляет более 1,5 млрд лиц, при-
чем 700 млн из них имеют ожирение.

Наряду с взрослыми около 20 млн детей в возрасте 
до 8 лет имеют проблемы лишнего веса. Женщины бо-
лее склонны к данному заболеванию, чем мужчины, 
это связано с особенностями женского организма.

«Мы становимся все боле толстыми и все менее здо-
ровыми» — обреченно констатирует Барри Попкин, 
профессор в области питания Центра народонаселе-
ния при университете Северной Каролины. Ученый 
вынужден признать ожирение, эпидемию которого 
он пытался остановить на павшем жертвой цивили-
зации Северо-Американском континенте, пресечь не 
удалось — численность больных американцев пере-
валила за 66%. Кроме того чума ХХІ века вышла за 
границы развитого мира и быстро проникает вглубь 
Азии и Африки.

«Ожирение перестало быть заболеванием про-
мышленно развитых стран, — сокрушается Б. Поп-
кин. — Уровень распространенности заболевания 
в некоторых странах с более низкими доходами на-
селения и государствах с переходной экономикой не 
ниже — если не выше — чем в США и других разви-
тых странах или стремительно растет».

Первое место в рейтинге наиболее «тяжелых стран 
мира» занимает США. Основным фактором, спо-
собствующим набору лишних килограммов в этой 
стране, является национальный фастфуд. Амери-
канцы первыми додумались готовить «быструю еду»  
в глобальных масштабах. Прежде всего, это обуслов-
лено образом жизни в капиталистических странах, 
где время — это деньги, а обед отвлекает от работы. 

В Америке данная проблема является национальным 
бедствием. По самым скромным данным примерно 
две трети населения США страдают от избыточного 
веса.

«Почетное» второе место занимают европейские 
страны. Особо следует выделить Великобританию, 
Венгрию, Румынию, Грецию и Албанию. Перечислен-
ные страны попали в список самых «полных наций» 
в Европе. На Кипре, Мальте, в Чехии, Финляндии, 
Германии и Словакии больше 40% населения страда-
ют ожирением.

Довольно сложная ситуация складывается в Ки-
тае, где от полноты страдают дети. За последние  
20 лет число тучных детей и подростков увеличилось 
здесь в 4 раза и сейчас составляет почти 30 млн. По 
прогнозам специалистов, к 2020-му году эта цифра 
удвоится.

В Южной Америке, а в частности в Бразилии, из-
лишний вес среди населения встречается в 2 раза 
чаще, чем это было 15 лет назад. В Аргентине, в Чили 
и в Перу от ожирения страдают более 20% детей.

В странах СНГ людей с избыточным весом насчиты-
вается от 35% до 50% от общего количества населения. 
В России 50% женщин и 30% мужчин имеют лишний 
вес. Следует отметить, что в отдельных возрастных 
категориях эти показатели значительно выше.

Украина уже вошла в «союз» европейских госу-
дарств, которые имеют большое количество на-
селения с избыточным весом. Так, в нашей стране  
в 2003 году более трети населения городов имело из-
быточный вес, а 17,5% — ожирение. На сегодняшний 
день данная проблема охватывает 35—36% украин-
ских мужчин, 41% женщин и 15—16% детей; при 
этом сохраняется опасность увеличения этих пока-
зателей [УНИАН].

Прежде считалось, что избыточный вес и ожи-
рение являются проблемами развитых стран. Хотя  
в настоящий момент наблюдается быстрый рост чис-
ла полных людей в странах «третьего мира». 

Пока ученые спорят о том, передается ли ожирение 
генетически, специалисты по питанию беспомощно 
наблюдают за тем, как Европа и Америка экспорти-

Питання ендокрінології. Лекція
УДК 616-056.52

Проблема ожирения в общеврачебной 
практике

Проф. Л.М. Пасиешвили,  
асс. Т.М. Пасиешвили 
Харьковский национальный 
медицинский университет
Кафедра общей практики-семейной 
медицины и внутренней медицины



38	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2014, № 1       

Питання ендокрінології. Лекція

руют китайцам, индийцам, африканцам и десяткам 
других народов нездоровую еду и убийственный об-
раз жизни.

Неумолимая статистика свидетельствует: студен-
ты из Азии и Ближнего Востока, приезжая учиться 
в Европу или США всего за первый год обучения на-
бирают в среднем 6,5 кг лишнего веса. Происходит 
это потому, утверждают исследователи, что многие 
этнические группы населения генетически склон-
ны к ожирению и отложению висцерального жира. 
И резкое изменение системы питания, отправляю-
щихся покорять Запад молодых людей из восточных 
стран, — переход из национальной кухни на амери-
канскую или европейскую — приводит к серьезным 
нарушениям в организме, выливающимся вначале  
в складки на животе и других местах, а потом на бо-
лее серьезные заболевания, включая диабет, болезни 
сердца или опухолевые образования.

«Классической китайской кухни, которая богата 
овощами и углеводами с минимумом животных жи-
ров, больше нет» — говорит профессор Б. Попкин. 
Если Поднебесная не начнет предпринимать кон-
кретные меры, к 2028 году количество страдающих 
ожирением взрослых китайцев, которых уже сегод-
ня насчитывается более 25%, удвоится, предупре-
ждает он.

Китайская проблема, как свидетельствуют данные 
ООН — бич многих развивающихся стран. Уже сей-
час более 250 млн человек на планете страдает сахар-
ным диабетом. И прогрессирующий характер этого 
заболевания специалисты связывают, во-первых,  
с неправильным образом жизни населения развитых 
стран, а, во-вторых, с тем, что остальной мир шаг за 
шагом перенимает нездоровые привычки запада.

Помимо Китая ученых поразили Бразилия и Ко-
лумбия, где численность тучного населения уже 
перевалила за 40%. Даже в вечно голодной Африке 
специалисты отметили назревание проблемы в сег-
менте темнокожих горожанок.

Малоподвижный образ жизни, который стимули-
рует все более изощренные технологии, засилье ис-
кусственных, жирных, сладких и рафинированных 
продуктов — прямой путь к ожирению.

Всего несколько лет назад чиновники многих 
всемирных организаций постеснялись бы во все-
услышание упоминать о тревожных симптомах на-
зревающей эпидемии. Большинство из них считали 
кощунством рассуждать о способах борьбы с ожире-
нием, когда более 800 млн жителей Земли страдает 
от голода. И только когда лагеря недоедающих и пе-
реедающих практически сравнялись в численности, 
эксперты признали опасность.

«Мы не сомневаемся, что ожирение — серьез-
ная проблема, которую нужно решать параллельно  
с проблемой недоедания» — взял на себя ответствен-
ность заявить Пракаш Шетти, руководитель службы 
планирования, определения ценности и оценки пи-
тания Правительственной и сельскохозяйственной 
организации (ФАО) ООН. 

В ФАО главным бичом толстеющего развивающе-
гося мира считают в первую очередь обильное, но 

малополезное питание, небогатое жизненно важ-
ными витаминами и минералами. Второй причиной 
ожирения в развивающихся странах ФАО считает 
плохой пример и опыт Запада, вытесняющий разноо-
бразную и сбалансированную национальную кухню 
как таковую и поставляющий часто неискушенному 
Востоку культуру супермаркетов, хот-догов и гази-
рованных напитков.

Рассматривая ожирение как фактор риска возник-
новения и прогрессирования многих заболеваний 
внутренних органов, разговор идет о том, что из 
проблемы эстетической, ожирение перешло в про-
блему медицинскую, обусловленную физическими, 
биохимическими, метаболическими и поведенчески-
ми изменениями индивидуума. 

Жировая ткань формируется в процессе онтогене-
за, начиная с 30 недели внутриутробного развития 
плода и ее развитие продолжается до 1 года жизни 
ребенка. Факторами, которые определяют число 
жировых клеток (апудоцитов), являются характер 
питания и секреция соматотропного гормона. На 
протяжении первого года жизни максимально уве-
личивается как количество, так и размеры адипоци-
тов. До 6 лет жировые клетки увеличиваются в 3 раза  
и продолжают дальнейший рост в подростковом пе-
риоде. У взрослых количество жировых клеток не из-
меняется, однако ожирение происходит в результате 
увеличения самих клеток. Таким образом, формиро-
вание ожирение в детском и подростковом возрасте 
осуществляется как за счет увеличения количества 
клеток (в 2—3 раза превышают норму), так и за счет 
увеличения самой клетки. В тоже время у взрослых 
количество клеток остается постоянным, однако на-
блюдается непосредственное увеличение самой клет-
ки (до 40% от первоначальной величины).

Жировая ткань в норме составляет 20—25% от 
массы тела у мужчин и 25-29% у женщин. Она вклю-
чает три компонента: жировую массу, «тощую» мас-
су (мышцы, кости и т.д.) и воду. Люди с рождения  
и до последних дней жизни отличаются своими га-
баритами. Сказать, что габариты эти связаны только  
с долей жира в теле, — значит погрешить против 
истины. Тем не менее, несомненно, объем жировой 
ткани и его отклонения в ту или иную сторону от 
оптимума — важная составляющая многих нормаль-
ных и патологических процессов. 

Помимо белой жировой ткани, в организме чело-
века есть и так называемая бурая жировая ткань. 
Доля ее невелика, и располагается она только  
в определенных участках (например, между лопатка-
ми). Полагают, что бурый жир обеспечивает термо-
генез, т. е. поддерживает температурный баланс ор-
ганизма. Соответствующие биохимические реакции 
реализуются благодаря митохондриям бурого жира. 
Вопрос о том, свойственна ли бурой жировой ткани  
(и в какой степени) собственная эндокринная функ-
ция, еще обсуждается, хотя такая идея и высказыва-
лась. 

Накопление белого жира в теле идет через два раз-
нонаправленных процесса: расщепление (липолиз)  
и новообразование (липосинтез) жира, которые ка-
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тализируются несколькими ферментными система-
ми. Среди них особое внимание привлекают липазы: 
липолитическая (гидролизующая триглицериды) 
и гормон-чувствительная, способствующая высво-
бождению свободных жирных кислот (СЖК). Эти 
кислоты, конкурируя с глюкозой, и составляют 
главный энергетический субстрат, поддерживаю-
щий работу мышечной и жировой ткани. Более 40 
лет назад было показано, что влияние глюкозы на 
высвобождение СЖК из жировой ткани можно 
рассматривать как непрямой показатель интенсив-
ности липосинтеза. 

В состав жировой ткани кроме жировых клеток 
(адипоцитов) входят клетки-предшественники — 
преадипоциты, производные соединительной тка-
ни. Наряду с ними и с истинными фибробластами 
в жировом конгломерате можно обнаружить зна-
чительное число тучных и нервных клеток, клет-
ки сосудистой стенки, а также макрофаги, которые 
при ожирении усиливают инфильтрацию жировой 
ткани. Способность компонентов жировой ткани 
быть мишенью для соответствующих аутоантител 
свидетельствует о реальности иммунологического 
регуляторного и терапевтического воздействия на 
функции этой ткани, включая продукцию гормонов 
и гормоноподобных субстанций. 

Специфический структурный элемент «жирового 
органа», адипоциты, различаются числом и разме-
рами как у отдельных людей, так и в жировых депо 
(ягодицах, животе и т.д.). Расчеты показывают, что 
в среднем в организме взрослого человека прибли-
зительно 30 млрд. жировых клеток. Количество их 
определяется в основном полом и возрастом инди-
вида. В свое время полагали, что адипоциты могут 
размножаться только в течение так называемых кри-
тических периодов (до 2 лет и между 10 и 16 года-
ми). Позднее стало ясно, что под влиянием дополни-
тельных факторов их количество может возрастать  
и у более взрослых людей. Тем не менее, представле-
ние о гиперпластическом (за счет числа адипоцитов) 
и гипертрофическом (за счет их размеров) ожире-
нии все-таки базируется на том, что первое разви-
вается преимущественно у лиц молодого возраста  
и воздействовать на него значительно сложнее, чем 
на второе, т.е. гипертрофическое. 

Помимо размножения (пролиферации) адипоци-
тов важна их дифференцировка из преадипоцитов, 
в регуляции которой значительная роль отводится 
рецепторам пероксисомальных активаторов. Среди 
стимуляторов пролиферации и дифференцировки 
адипоцитов имеются и гормональные факторы, при-
чем некоторые из них продуцируются самой жиро-
вой тканью. Адипоцитам присуща физиологическая 
клеточная гибель (апоптоз), но чаще она наблюдается 
при быстрой патологической потере веса (кахексии). 

Помимо хорошо известных жировых депо име-
ются и другие области отложения жира, например 
параовариальная и параренальная, т.е. окружающие 
соответственно яичники и почки и, возможно, вы-
полняющие и иные функции, кроме чисто буфер-
ных. Так, маммарный жир, залегающий в области 

молочной железы, отличается в отдельных квадран-
тах специфическими свойствами, в том числе эндо-
кринными. Но особое внимание в топографии жира 
привлекает его преимущественное накопление в 
верхних или, наоборот, нижних отделах туловища. 
К верхнему (центральному или андроидному) типу 
часто тяготеют зависимые от возраста изменения по 
мере старения. Хотя полной аналогии между верх-
ним и так называемым висцеральным (внутренним, 
в противоположность подкожному) типами жиро-
отложения нет, именно с ними связывают комплекс 
симптомов инсулинорезистентности. В последние 
годы в развитых и особенно в развивающихся стра-
нах «нового мира» этот синдром наблюдается все 
чаще. Полагают, что он отражает быстро меняющий-
ся в мировом масштабе образ жизни людей (диети-
ческие привычки, уровень физической активности 
и т. д.). Это явление получило условное название 
«глобализация», или «кока-колонизация». В то же 
время регистрируемая в течение последних десяти-
летий эпидемия ожирения уже сама по себе служит 
достаточным основанием для детального изучения 
различных функций жировой ткани. 

Жировая ткань не является интактным органом; 
она принимает активное участие в энергетических, 
метаболических и иммунных процессах в организме. 
В ней вырабатываются гормоны — адипокины (леп-
тин, адипонектин, резистин, апелин и др.) и провос-
палительные цитокины (ФНО-альфа, интерлейкин-1 
и интерлейкин-6), комплемент С3, ингибитор-1 ак-
тиватора плазминогена и др. В тоже время развитие 
ожирения способствует повышению чувствитель-
ности к липолитической активности катехоламинов; 
приводит к избыточной экспрессии жировыми клет-
ками ангиотензиногена; нарушению метаболизма 
углеводов и липидов (25% случаев) и развитию гипе-
ринсулинемии: инсулин усиливает симпатическую 
активацию и способствует задержке натрия. 

Наряду с динамикой взглядов на жировую ткань за 
исторически короткое время иногда диаметрально 
противоположным образом менялись и представ-
ления о функциональном предназначении секрети-
руемых ею факторов. Так, фактору некроза опухолей 
(ФНО) сначала приписывалась роль в резком поху-
дании (кахексии), отсюда и его название — кахектин. 
Позднее же выяснилась патогенетическая роль ФНО 
в развитии ожирения и инсулинорезистентности. 
Правда, инсулинорезистентность почти в равной 
степени присуща и ожирению, и липодистрофии, 
наблюдающейся, в частности, после интенсивной 
терапии больных СПИДом, и, следовательно, точка 
зрения о функциональной значимости ФНО отчасти 
возвращается «на круги своя». 

Другой адипокин — лептин, обнаруженный в жи-
ровой ткани в 1994—1995 гг., первоначально рассма-
тривали как ограничитель ожирения: его концентра-
ция в крови возрастает пропорционально увеличе-
нию веса тела. Позже оказалось, что лептин, скорее, 
служит метаболическим сигналом, свидетельствую-
щим о достаточности энергетических ресурсов. На 
самом деле при голодании даже у людей с ожирением 
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его содержание в крови уменьшается наряду с повы-
шением аппетита и ограничением расхода энергии. 
Однако эффективно лечить ожирение лептином не 
удалось. 

Наибольший спектр разнообразных эффектов это-
го гормона продемонстрирован при его физиологи-
ческих концентрациях в крови. Он влияет на функ-
цию надпочечников, щитовидной железы и гонад.  
У мышей, например, лептин ускоряет половое со-
зревание; у людей в некоторых ситуациях восстанав-
ливает нарушенную продукцию гонадотропинов. 
Благодаря собственным специфическим рецепторам 
этот пептид участвует в синтезе стероидов в яич-
никах, тестикулах и плаценте, а также модулирует 
функцию предстательной железы. Более того, он 
может повышать активность ароматазы (фермен-
та, катализирующего синтез женских половых гор-
монов  — эстрогенов) в нормальных и опухолевых 
эпителиальных клетках молочной железы. Это ста-
новится особенно важным, поскольку маммарный 
эпителий практически окружен жировой тканью. 
Иные эндокринные функции лептина связаны с его 
влиянием на костную ткань, иммунитет, на обра-
зование новых сосудов (ангиогенез) и стимуляцию 
кроветворного ростка (гемопоез). Существенно, что 
некоторые из этих эффектов, равно как и те, которые 
имеют отношение к энергетическому обеспечению, 
могут реализоваться не на периферии, а на уровне 
гипоталамических нейронов. 

Известно более 50 адипокинов. Они гетерогенны 
по структуре и выполняемым функциям. Имея пара-
кринный, аутокринный и эндокринный механизмы 
действия, адипокины влияют на метаболизм липи-
дов, гомеостаз глюкозы, процессы воспаления, свер-
тывания крови, иммунитета, ангиогенеза, образова-
ния костной ткани, опухолевого роста и др. 

«Центральными» эффектами обладает и интер
лейкин-6 (ИЛ-6), концентрация которого в ткани 
центральной нервной системы обратно пропорцио-
нальна объему жировой массы. Это позволяет за-
подозрить наличие дефицита интерлейкина-6 при 
ожирении у людей. Напротив, в самой жировой 
ткани концентрация ИЛ-6 прямо пропорциональ-
на весу тела, нарушениям толерантности к глюкозе  
и инсулинорезистентности. Это указывает на важ-
ную роль этого гормоноподобного цитокина в меха-
низмах развития метаболических нарушений. 

Секретируемый жировой тканью ингибитор-1 ак-
тиватора плазминогена (PAI-1) принадлежит к се-
мейству ингибиторов сериновых протеаз и, по опре-
делению, участвует в свертывании крови, нарушение 
которого провоцирует онкогенез и атерогенез. Отсю-
да вполне понятна особенность этого ингибитора — 
повышение его содержания в крови у больных ожи-
рением и при синдроме инсулинорезистентности. 
Имеются данные о том, что степень риска сахарного 
диабета 2-го типа и сердечно-сосудистых заболева-
ний зависит от концентрации в крови PAI-1, а его се-
креция в жировой ткани усиливается под влиянием 
фактора некроза опухолей. С другой стороны, ряд 
лекарственных препаратов, устраняющих проявле-

ние метаболического синдрома инсулинорезистент-
ности (бигуаниды, глитазоны и, отчасти, статины), 
снижают продукцию PAI-1 в крови. 

Особое внимание привлекает адипонектин, впер-
вые описанный в 1995-1996 гг. Интерес к этому 
гормону жировой ткани в значительной степени 
определяется тем, что, в отличие от других факто-
ров жировой ткани, его связь с инсулинорезистент-
ностью носит обратно пропорциональный харак-
тер. Падение концентрации адипонектина в крови, 
с одной стороны, предшествует началу ожирения 
и, с другой,  — развитию инсулинорезистентности, 
присущей СПИД-ассоциированной липодистро-
фии и целому ряду других патологических про-
цессов, включая заболевания сердечно-сосудистой 
системы. Иными словами, понижение содержания 
адипонектина нужно рассматривать не как маркер 
объема жировой массы, а как предшественник и эле-
мент развития инсулинорезистентности. Эта связь 
прослеживается и на генетическом уровне: у людей  
с ожирением и проявлениями метаболического син-
дрома выявлено носительство определенных поли-
морфизмов гена адипонектина. 

При экспериментальном введении адипонектина 
наблюдаются антидиабетический, противовоспали-
тельный, противоопухолевый и антиатерогенный 
эффекты, что подтверждает уникальность свойств 
этого пептида. 

В начале 90-х годов был обнаружен другой фактор 
из семейства комплемента, адипсин. Его роль в раз-
витии ожирения, гиперлипидемии и кардиоваску-
лярной патологии хотя в настоящее время и не отри-
цается, но и не отстаивается с тем пылом, как ранее. 

Один из самых маленьких по молекулярному весу 
(12 кД) и «юных» (по сроку обнаружения) адипоки-
нов — резистин. Его название отражает исходную 
точку зрения об участии этого пептида в утрате чув-
ствительности к инсулину. Тем не менее, сегодня вы-
сказываются определенные сомнения в подобных 
свойствах резистина, и подчеркивается изменение 
уровня его продукции в ходе дифференцировки ади-
поцитов. 

Гораздо больше ясности в отношении пептидов так 
называемой ренин-ангиотензинной системы, кото-
рые обнаружены не только в почках, но и интенсив-
но секретируются жировой тканью. К ним относятся 
сами ренин и ангиотензин I и II, а также их рецепто-
ры, ангиотензиноген, ангиотензин-превращающий 
фермент и некоторые другие протеазы. Суммарная 
функция данных пептидов сводится к регуляции 
сосудистого тонуса и водно-минерального обмена, 
что имеет непосредственное отношение к динамике 
артериального давления. Другая их особенность, ко-
торая обычно обсуждается значительно меньше, — 
влияние на развитие самой жировой ткани, включая 
превращение преадипоцитов в адипоциты. 

И жировая ткань, и факторы, секретируемые ею, 
так или иначе, связаны с образованием и обменом 
стероидных гормонов. Липофильность стероидов 
объясняет их растворимость в жире и, соответствен-
но, накопление в жировой ткани в весьма значитель-
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ных концентрациях. С другой стороны, существует 
и иная сторона, в соответствии с которой стероиды 
образуются и взаимопревращаются в жировой тка-
ни активно, т.е. за счет присутствующих в ней фер-
ментов: ароматазы (превращающей β-андрогены  
в эстрогены), некоторых гидроксистероиддегидро-
геназ (например, 11-редуктазы, конвертирующей 
α-ГСД) и стероид-5β- и 3β17 — мужской половой 
гормон тестостерон в его активное производное  — 
ГСД 1-го типа — катализирует в жировой ткани 
β-дигидротестостерон). 

Наиболее заметна роль ароматазы в жировой тка-
ни как «фабрики» эстрогенов во время менопаузы, 
когда продукция этих гормонов в яичниках суще-
ственно ослабевает. Отсюда следует, что ожирение 
у женщин в этот период, в частности, в силу подоб-
ного «эстрогенного эксцесса» становится фактором 
риска для развития карцином эндометрия и молоч-
ной железы. Другая причина возможных онкологи-
ческих заболеваний (не только перечисленных, но 
и рака толстой кишки, пищевода, печени, желчного 
пузыря, поджелудочной железы, почки и т.д.) у лю-
дей, страдающих ожирением, — уже упоминавший-
ся синдром инсулинорезистентности. Он отчетливо 
ассоциирован с действием гормонов жировой ткани 
и предрасполагает не только к злокачественным опу-
холям, но и к большому числу других неинфекцион-
ных заболеваний человека. 

С другой стороны, из приводившихся ранее объ-
яснений понятно, почему, например, ингибитор-1 
активатора плазминогена служит фактором риска 
возникновения патологий, а адипонектин, напро-
тив, «защищает» от них. Часть адипокинов облада-
ет и непосредственным влиянием на пролиферацию 
клеток-мишеней, что в совокупности с действием 
этих факторов «на» и «через» репродуктивную си-
стему (например, лептин) дополнительно объясняет 
их вовлечение в патогенез многих из перечисленных 
патологических состояний. 

Если обобщить сведения о гормонах жировой тка-
ни, то видно, что часть из них продуцируется преи-
мущественно адипоцитами, а часть — «нежировым» 
компонентом адипозного органа. Так, продукция 
лептина адипоцитами значимо превышает таковую 
для «нежирового матрикса», секреция адипонектина 
теми и другими примерно одинакова, а продукция 
ФНО и ИЛ-6 в жировых клетках существенно (до 
5—10 раз) слабее, чем в нежировых. Следовательно, 
степень гетерогенности жировой ткани (соотноше-
ния адипоцитов и неадипоцитов) далеко небезраз-
лична для ее эндокринной функции. 

Знание объема отдельных жировых депо и то-
пографии жироотложения также представляет не 
только академический интерес. Это связано, прежде 
всего, с тем, что концентрация некоторых адипоки-
нов и активность ряда ферментов выше в висцераль-
ном жире (имеющем выход на систему портальной 
вены), а других, напротив, — в подкожном жире, за-
мыкающемся на общую циркуляцию. Образование  
в жировой ткани пептидных и стероидных гормо-
нов позволяет говорить о ней как о своеобразном 

аналоге яичника, который в равной степени служит 
источником и половых стероидов, и пептидов (типа 
ингибина). «Двойное обеспечение функций» (напри-
мер, упоминавшееся разнонаправленное влияние 
лептина и PAI-1, с одной стороны, и адипонектина, 
с другой, на инсулинорезистентность) также может 
рассматриваться как важная характеристика гор-
моноподобных продуктов, секретируемых жировой 
тканью. 

Выделяют два вида ожирения: алиментарное 
(экзогенно-конституциональное) и связанное с на-
следственной предрасположенностью.

Стадию ожирения определяют при расчете ин-
декса массы тела (ИМТ) — соотношение массы тела  
в килограммах к росту в сантиметрах, возведенных 
в квадрат. Так, о недостаточной массе тела говорят  
в случае ИМТ менее 18,5 кг/м2. Нормальная масса 
тела находится в диапазоне — 18,5—24,9 кг/м2. избы-
точная масса тела — 25,0—29,9 кг/м2, ожирение 1-й 
степени соответствует 30,0—34,9 кг/м2, ожирение  
2 ст. — 35,0—39,9 кг/м2 и ожирение 3 ст. — более  
40 кг/м2 При этом окружность талии у мужчин не 
должна превышать 92 см, у женщин — 85 см.

Итак, что дальше? Во-первых, понятно, что «семей-
ство адипокинов» еще далеко не закрыто, поскольку 
число найденных в жировой ткани работающих ге-
нов пока существенно превосходит соответствую-
щий список идентифицированных в ней молекул. 
Ясно также, что прежде чем говорить о каких-то 
воздействиях, необходимо иметь более четкое и пол-
ное представление о физиологии и патологии эндо-
кринной функции адипозного органа. Тем не менее, 
очевидно, что многие из перечисленных факторов 
могут и должны использоваться как превентивные и 
терапевтические агенты, применимые в первую оче-
редь для борьбы с основными заболеваниями чело-
века, ассоциированными с ожирением, похуданием 
и инсулинорезистентностью (атеросклерозом, СПИ-
Дом, некоторыми онкологическими заболеваниями  
и т. д.). Среди них найдется место и соответствую-
щим фармакологическим препаратам, и современ-
ным вариантам биотерапии (включая гено- и им-
мунотерапию), а также и самим гормонам жировой 
ткани и модификаторам их продукции. Здесь можно, 
по аналогии, сослаться на относительно недавно об-
наруженный в мышечной ткани гормон миостатин: 
его положительное влияние продемонстрировано  
в эксперименте при лечении ряда миопатий. Кахек-
сия и прибавка веса, характерные для онкологиче-
ских больных в различных клинических ситуациях 
(в том числе при химио- и гормонотерапии), очевид-
но, сопровождаются изменениями в секреции ади-
покинов, которые могут иметь как маркерное, так  
и предсказательное значение. 

Среди проблем, ассоциированных с эндокринной 
функцией жировой ткани, следует выделить и так 
называемое фетальное программирование (связь 
спектра заболеваний во взрослой жизни с особен-
ностями внутриутробной динамики массы тела  
и с ее последующим «нагоняющим» приростом), се-
кулярный тренд (акцелерацию развития) и децеле-
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рацию (снижение скорости прироста) ведущих забо-
леваний человека после достижения определенного 
возраста (обычно 80—85 лет). Во всех этих примерах 
доля жира в теле, а, следовательно, и соответствую-
щие эндокринные особенности могут иметь важное, 
если не решающее значение. 

Таким образом, патогенез ожирения характеризу-
ется многогранностью и сложностью нарушений об-
мена веществ, которые в конечном итоге направле-
ны на увеличение объема жировой ткани. При этом 
играют роль наследственно-конституциональный 
фактор, центральное (совокупность гипоталамиче-
ских гормонов, часть из которых обладает литогене-
тическим, а часть — липолитическими свойствами) 
и периферическое звено регуляции ЦНС. Фактором 
литогенеза является и нейропептид Y, при увеличе-
нии концентрации которого стимулируется аппетит 
(гиперфагия), а также возникает целый ряд метабо-
лических изменений, направленных на увеличение 
количества жировой ткани (стимуляция секреции 
инсулина, подавление адренергических эффектов, 
способствующих угнетению липолиза; снижение 
интенсивности основного обмена). Возникновение 
ожирения тесно связано с деятельностью пищево-
го центра, расположенного в заднем гипоталамусе 
и включающего вентральные и вентромедиальные 
ядра. Снижение уровня глюкозы в крови, омываю-
щей эти ядра, обусловливает их возбуждение, а по-
вышение, наоборот, торможение. В тоже время пе-
риферическое звено регуляции постоянства жиро-
вой ткани связано с гормоноподобным веществом 
лептином. 

В патогенезе ожирения важное место занимают 
гормональные изменения инсулярного аппарата 
поджедудочной железы, которые в течение длитель-
ного времени проявляются гиперинсулинизмом  
и резистентностью тканей к инсулину. Так, у тучных 
людей повышен уровень инсулина в плазме натощак, 
отмечена интенсивная реакция на стимуляцию бета-
клеток поджелудочной железы.

Избыток жира откладывается при недостаточно-
сти жиромобилизующих гормонов гипофиза и щи-
товидной железы. Значительное влияние на жировой 
обмен оказывает корковое вещество надпочечников, 
ведущая роль которых связана с глюкокортикои-

дами, усиливающими процесс неоглюкогенеза (об-
разование углеводов из белков и жиров). При этом 
увеличенное поступление глюкозы в кровь оказыва-
ет стимулирующее влияние на инсулярный аппарат, 
что также способствует отложению жира. Усиленная 
выработка кортизола приводит к перераспределе-
нию жира, гипергликемии и гиперхолестеринемии. 

На возникновение ожирения влияет выработка 
половых гормонов. Так, у здоровых лиц тестостерон 
стимулирует формирование скелетных мышц, эри-
тропоэз, синтез белка. В тоже время при ожирении  
у мужчин нарушается функция половых желез.

У женщин возникновению ожирения способству-
ют периоды перестройки организма, в частности, 
половое созревание, беременность, климакс. При 
ожирении в жировой ткани определяется высокое 
содержание прогестерона. 

Риск развития сопутсвующих ожирению заболева-
ний в значительной степени определяется особенно-
стями отложения жировой ткани в организме. Наи-
более неблагоприятным является абдоминальный 
тип ожирения, который, как правило, сочетается  
с комплексом метаболических факторов риска. 

Ожирение является фактором риска многих се-
рьезных медицинских проблем, которые приводят  
к снижению качества жизни, увеличению заболевае-
мости и смертности. Выявлена четкая связь между 
степенью ожирения и риском развития сопутствую-
щих заболеваний, таких как, инсулинорезистент-
ность и сахарный диабет 2 типа, артериальная ги-
пертензия, гиперлипидемия, неалкогольная жиро-
вая болезнь печени, репродуктивные расстройства, 
онкологические заболевания, болезни печени, почек, 
суставов [6, 7]. 

Несмотря на то, что проблема является на сегод-
няшний день одной из основных в сфере здравоох-
ранения, шанс изменить ситуацию в лучшую сто-
рону все же есть. Разрабатываются всевозможные 
методики, которые позволяют  быстро снижать вес; 
создаются специальные программы, которые призы-
вают людей к здоровому образу жизни. Однако про-
должающаяся урбанизация населения, нездоровый 
образ жизни и гиподинамия могут, к сожалению, 
свести все усилия на нет. Поэтому только комплекс-
ный подход к данной проблеме позволит ее решить. 
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Надана робота присвячена проблемі ожиріння в сучасній медичній практиці. В роботі розглядають-
ся питання патогенезу захворювання, визначається роль жирової тканини в метаболічних процесах  
в організмі. Наведені сучасні дані щодо структури жирової тканини, її складових — цитокінової ланки 
імунітету та адіпокінів.
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This work devoted to the problem of obesity in modern medical practice. The paper considers the question of 
the pathogenesis of the disease, determined the role of adipose tissue in the metabolic processes in the body. It is 
shown the modern data about the structure of adipose tissue and its components — cytokine part of immunity 
and adipokines.
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В Украине артериальная гипертензия (АГ) яв-
ляется одним из наиболее распространенных 

хронических заболеваний [1, 2, 3]. АГ считается 
многофакторным заболеванием. 

Гипертензивная нефропатия: механизмы разви-
тия, субклинические маркеры, методы диагности-
ки ранних стадий.

Современные авторы описывают гетерогенность 
причин и механизмов развития стойкого повышения 
АД [4, 5, 6, 7]. Более 90% случаев АГ составляет ее эс-
сенциальная форма. Пристальное внимание ученых 
в последние годы обращено к вопросу о том, имеют 
ли почки лидирующее значение в развитии АГ, либо 
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они являются в большей степени одной из основных 
«жертв» данного заболевания. Существует несколь-
ко объяснений возможности главенствующей роли 
почек в развитии АГ: врожденной олигонефронией 
(уменьшением общего числа нефронов), дефектами 
мембраны почечных канальцев, врожденным сни-
жением функционального почечного резерва (ФПР), 
гетерогенностью популяции нефронов, врожденной 
гиперчувствительностью эфферентной клубочковой 
артериолы к прессорным воздействиям, особенно ан-
гиотензина II [8]. С другой стороны, почки являются 
одним из главных органов—мишеней АГ, о чем еще  
в 1914 г. писал F. Volhard [9]. Согласно данным USRDS 


