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«Толстый только что пообедал на вокзале, и губы его, 
подернутые маслом, лоснились, как спелые вишни. ….



ЭПИДЕМИЯ ОЖИРЕНИЯ В МИРЕ

ВОЗ 2016

избыточная масса тела выявлена у 2,1 млрд
взрослого населения, ожирение – у 671 млн



«ТОЛЩИНА НАЦИИ»



РОССИЯ ЗАНИМАЕТ 19 МЕСТО ПО 
РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ОЖИРЕНИЯ 

Мексика США Сирия Ливия Тринидад и Тобаго Россия



Россия



В России около 60 %  людей имеют  лишний вес и ожирение, 
25% - ожирение , у женщин оно выявляется в 2 раза чаще

46 %
нормальный 

вес

54 %
лишний вес 
и ожирение

15 %
ожирение

41 %
нормальный 

вес

59 %
лишний вес 
и ожирение

29 %
ожирение



КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ МС
Консенсус российских экспертов по проблеме МС, 2010 г 

• Абдоминальное ожирение — окружность 
талии >80 см у женщин и >94 см у мужчин

• Дополнительные критерии:
– АД ≥130/85мм рт.ст.
– ТГ >1,7 ммоль/л
– ХС ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин; 

<1,2 ммоль/л у женщин
– Глюкоза в плазме крови натощак > 6,1 ммоль/л
– Нарушение толерантности к глюкозе — глюкоза в 

плазме крови через 2 часа после теста толерантности к 
глюкозе в пределах >7,8 и <11,1 ммоль/л.

Для диагностики МС необходимо наличие:
1 основного и 2 дополнительных критериев



ДИАГНОСТИКА ОЖИРЕНИЯ

▪ ИНДЕКС МАССЫ ТЕЛА  (Adolph Quetelet, 1869 г.)

▪ ОКРУЖНОСТЬ ТАЛИИ 

>80 см у женщин >94 см у мужчин

▪ Дополнительные методы: 
• МРТ
• биоимпедансный

ИМТ                  ИМТ               ИМТ                ИМТ                  ИМТ
18.5 - 24.9 25.0 - 29.9         30.0 - 34.9           35.0- 39.9                40.0 – 49.9

Нормальный    Избыточный    Ожирение        Ожирение            Ожирение
вес                        вес                    I cт                        II cт III cт                                



 
 

 

Normal BMI 
Metabolically unhealthy 

Obese  BMI 
Metabolically healthy 

Normal BMI 
Metabolically healthy 

Obese  BMI 
Metabolically unhealthy 

MORTALITY 

• Reduced fat 
• Increased muscle 
• Increased fitness 
• Normal nsulin sensivity 
• Normal blood sugar 

level 
• Low cardiovascular risk 

• Excess subcutaneous > 
visceral fat 

• Increased muscle 
• Increased fitness 
• Hypernsulinemia 
• Normal insulin sensivity 
• Normal blood sugar level 
• Mild cardiovascular risk 

• Chronic illness 
• Muscle loss (sarcopenia) 
• Excess visceral fat 
• Reduced fitness 
• Insulin resistance 
• Diabetes 
• Inflammation 
• High cardiovascular risk 
• High cancer risk 

• Excess visceral >  
     subcutaneous fat 
• Muscle loss (sarcopenia) 
• Reduced fitness 
• Hyperinsulinemia 
• Diabetes 
• Dyslipidemia 
• Inflammation 
• High cardiovascular risk 
• High cancer risk 

СМЕРТНОСТЬ

Нормальный ИМТ
Норм. метабол. 
показатели

Высокий ИМТ
Норм. метабол. 
показатели

Нормальный ИМТ
Наруш. метабол. 
показатели

Высокий ИМТ
Наруш. метабол. 
показатели

• Нет избытка жира
• Развитые мышцы
• Хорошая 

толерантность к 
нагрузкам

• Норм. чувствит. к 
инсулину

• Нормогликемия
• Низкий риск ССО

•  ПЖК > ВЖК
• Развитые мышцы
• Хорошая 

толерантность к 
нагрузкам

• Гиперинсулинемия
• Норм. чувствит. к 

инсулину
• Нормогликемия
• Умеренный риск ССО

• ХНИЗ (в т.ч. ХБП)
•  ВЖК
• Саркопения
•  толерантность к 

нагрузкам
• Инсулино-

резистентность
• Сахарный диабет
• Воспаление
• Высокий риск ССО
• Высокий риск онко

•  ПЖК <  ВЖК
• Саркопения
•  толерантность к 

нагрузкам
• Гиперинсулинемия
• Сахарный диабет
• Дислипидемия
• Воспаление
• Высокий риск ССО
• Высокий риск онко



ДИАГНОСТИКА ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ (ИР)

▪ Уровень в крови 
– Глюкозы
– Инсулина
– С-пептида (фрагмент проинсулина)

▪ Индекс HOMA (HOmeostatic Model Assessment), 

Matthews et al. в 1985 г.
HOMA-IR = глюкоза х инсулин / 22,5,
где глюкоза – уровень глюкозы сыворотки, ммоль/л, 
инсулин – уровень инсулина сыворотки натощак, мкЕд/мл 

Кинетическая модель для расчета ИР 
HOMA2 (Jonathan Levy et al., 1998)



ХАРАКТЕР СВЯЗИ СКФ
С ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬЮ  У БОЛЬНЫХ ХГН

020406080100120140160180200

СКФ (мл/мин/1,73 м2)
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СООТНОШЕНИЕ ИМТ, ОКРУЖНОСТИ ТАЛИИ (ОТ) И 
ИНДЕКСА ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

A minor proportion of obese individuals is not at  
increased risk for metabolic complications of obesity 

(“metabolically healthy obesity”) 
 
 

 

Stefan N. et al., Lancet (Diabetes and Endorinology), 2013, 1, 152-163 

Stefan N. et al., Lancet (Diabetes and Endorinology), 2013, 1, 152-163
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▪ Формирование МС может быть генетически
детерминировано.

▪ Известен ген к инсулиновым рецепторам, который
локализуется на 19-й хромосоме. Описано более 50
мутаций этого гена.

▪ Существует множество исследований семей, обширных
родословных и близнецов, родственники которых
страдали СД 2-го типа. Результаты этих исследований
позволили прийти к твердому убеждению, что инсулино-
резистентность (ИР) может быть генетически обусловлена.
Гиперинсулинемия и ИР выявлялись у потомков
родственников, имевших в анамнезе СД 2-го типа

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ 
К РАЗВИТИЮ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА



ВЗАИМООТНОШЕНИЯ ХБП, КОМПОНЕНТОВ И 
ОСЛОЖНЕНИЙ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Атерогенная 
гиперлипидемия

Сердечно-сосудистые
осложнения

Риск инфаркта миокарда и 
ОНМК повышен в 1,7-3 раза

Инсулинорезистентность

Артериальная гипертония

Абдоминальное 
ожирение

Поражение других 
внутренних органов

ХБП
Стеатоз печени,

Апноэ сна, Подагра

Гиперурикемия



ВЛИЯНИЕ ИЗБЫТКА МАССЫ ТЕЛА НА ЧАСТОТУ
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНЙ

Результаты Фремингемского исследования (26-летнее наблюдение)



РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ САХАРНОГО 
ДИАБЕТА 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА 



ВЛИЯНИЕ ИЗБЫТКА МАССЫ ТЕЛА НА РИСК 
РАЗВИТИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА



ЗАВИСИМОСТЬ МИКРОАЛЬБУМИНУРИИ (МАУ) 
ОТ ИНДЕКСА МАССЫ ТЕЛА (ИМТ)
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МС

Специфическое  
поражение 

почек

Фактор риска
ХБП

Влияние на 
течение

предсуществу-
ющей ХБП



Гипертоническа
я нефропатия

Диабетическая 
нефропатия

Ишемическая 
нефропатия

Уратная нефропатия
• ОТИН
• ХТИН
• Уролитиаз

Ятрогенный ХТИН

Опухоли 
почечной 

паренхимы 
и мочевых 

путей

Нефропатия, 
ассоциированная 

с ОЖ

ВАРИАНТЫ ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК ПРИ МС



Ранние

• Высокая (30-300 мг/г) альбуминурия,

• Умеренная протеинурия (до 1 г/л)

• Гиперфильтрация (СКФ ≥ 120 мл/мин/1,73 м2)

Поздние

• Выраженная протеинурия (> 1 г/л)

• Нефротический синдром (редко)

• Прогрессирующее снижение СКФ

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НЕФРОПАТИИ, 
АССОЦИИРОВАННОЙ С МС



ПРИЧИНЫ НАРУШЕНИЯ ПОЧЕЧНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ МС

▪ Относительная олигонефрония

▪ Гиперактивация РААС

▪ Гиперактивация симпато-адреналовой системы

▪ Задержка натрия

▪ Системная АГ

▪ Повышенное потребление белка

▪ Гиперинсулинемия



Адаптировано D. D’Agati et al. N Engl J Med. 2011; 365(25): 2398-2411

ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ
ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

гипертрофия 
и апоптоз

подоцитов

↑ плазмотока
в отдельном 

нефроне

в/клубочковая
гипертензия

дилятация
v. afferent

Системная 
АГ

± констрикция
v. efferent

↑ реабсорбции Na
в проксимальных 

канальцах

↑ фильтрации в 
отдельном нефроне

растяжение 
гломерулярной

капиллярной стенки 

Диета с 
высоким

содержанием 
Na, белка

shear stress
подоциты

деактивация 
обратной тубуло-
гломерулярной

связи

↓ поступления Na
к  macula densa

AТ-II

Активация сНС

Инсулин

↑Перитубуляр-
ное онкотичес-
кое давление

Механотрансдук-
ция в канальцах

Растяжение БМ shear stress
эндотелиоциты

maladaptation

↑ фильтрации в 
отдельном нефроне

AТ-II
альдостерон

лущивание
подоцитов с ГБМ

механотрансдукция:
↑экспрессии АТ-II, АТ1-R, 

TGFβ, TGFβ-R, VEGF

гипертрофия 
и апоптоз

подоцитов

рост  капилляров 
гломеруломегалия

maladaptation

слущивание
подоцитов с ГБМ

↑АУ, ПУ
↓CКФ

перестройка
актинового
цитоскелета

↓ ZO-1, 
нефрина

увеличение
проницаемости

эндотелия



ПРИЧИНЫ НАРУШЕНИЯ ПОЧЕЧНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ МС

▪ Относительная олигонефрония

▪ Гиперактивация РААС

▪ Гиперактивация симпато-адреналовой системы

▪ Задержка натрия

▪ Системная АГ

▪ Повышенное потребление белка

▪ Гиперинсулинемия



МАРКЕРЫ ВНУТРИКЛУБОЧКОВОЙ
ГИПЕРТЕНЗИИ

▪ Фильтрационная фракция (ФФ) > 22%

СКФ
ФФ =           х 100%, где

ПП
СКФ - скорость клубочковой фильтрации (мл/мин),
ПП - величина почечного плазмотока (мл/мин)

▪ Почечный функциональный резерв (ПФР) < 10%

СКФ2 - СКФ1

ПФР =           х 100%
СКФ1



ПРИЧИНЫ НАРУШЕНИЯ ПОЧЕЧНОЙ 
ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ МС

▪ Относительная олигонефрония

▪ Гиперактивация РААС

▪ Гиперактивация симпато-адреналовой системы

▪ Задержка натрия

▪ Системная АГ

▪ Повышенное потребление белка

▪ Гиперинсулинемия

▪ Секреция адипокинов



▪. Белая жировая ткань имеет белый или желтоватый цвет, и у взрослого 
человека ее гораздо больше, чем бурой.  Расположена подкожно и 
висцерально

▪ Бурая жировая имеет коричневый (бурый) цвет, который обусловлен
наличием большого количества железосодержащего пигмента –
цитохрома (он содержится в митохондриях, которых в клетках бурой
жировой ткани очень много, в них происходят биохимические процессы,
приводящие к выработке тепла).

▪ У взрослого человека бурой жировой ткани немного (в чистом виде
имеется около почек и щитовидной железы). У новорожденных ее
значительно больше, но по мере роста ее количество снижается.

▪ Кроме этого, у человека имеется смешанная жировая ткань,
локализующаяся между лопатками, на грудной клетке и на плечах,
состоящая как из белой, так и бурой жировой ткани.

ВИДЫ ЖИРОВОЙ ТКАНИ



▪ Основные функции жировой ткани:
– накопление энергии;
– термоизоляция;
– механическая защита;
– эндокринная



  lipid storage capacity 

Non esterified fatty acids 
Dyslipidemia 
Altered release of adipokines 

Visceral fat 

Lipid overflow - Ectopic lipid accumulation 
Altered metabolic profile lipotoxicity 

Fatty kidney NAFLD 

Excess caloric consumption 
Sedentary lifestyle 

Adipose tissue dysfunction 
Genetic susceptibility 

Нормальная жировая 
ткань

 висцерального 
жира

Эктопическое  отложения липидов
Нарушение обменного профиля

Избыточная 
калорийность рациона

Гиподинамия

 СЖК
Дислипидемия
Нарушение секреции адипокинов

Липо-
токсичность

Генетическая 
предрасположенность

Дисфункция адипоцитов



ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЖИРОВОЙ ТКАНИ 
ПРИ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

Halberg N. et al. Endocrinol. Metab. Clin. North. Am., 2008; 37: 753

 
White adipose tissue in the lean (left) vs obese (right) state 

 
Adipocytes are shown with yellow triglyceride droplets and blue cytoplasm. In the lean state 

the light blue cytoplasm represent a state of normoxia, whereas the dark blue in the obese state 
represents a hypoxic state. Pre adipocytes are shown in brown, macrophages in green, blood 

vessels/endothelial cells in red, and the extracellular matrix as black. 

Halberg N. et al. Endocrinol. Metab. Clin. North. Am., 2008; 37: 753 

Гипоксическое 
повреждение 
адипоцитов

Отложение ЭЦМ

Макрофагальная 
инфильтрация

Дефицит 
преадипоцитов



БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫЕ ВЕЩЕСТВА, 
ПРОДУЦИРУЕМЫЕ ЖИРОВОЙ ТКАНЬЮ

Coelho M. et al., Arch. Med. Sci., 2013, 9, 191-200

Some of the factors  secreted by the white adipose tissue, 
 which underline the multifunctional nature of this endocrine organ 

Coelho M. et al., Arch. Med. Sci., 2013, 9, 191-200 

Лептин

Ангиотензин

Глюкокортикоиды

Адипонектин

IL-6

другие

Свободные ЖК

Половые 
гормоны

TNF-alpha

PAI-I

Резистин Висфатин

Жировая 
ткань



Эффекты РААС жировой ткани

▪ Дополнительная продукция Анг-II с системным его 

воздействием ( АД, провоспалительное, 

пролиферативное воздействие)

▪ Дополнительная продукция альдостерона

▪  перфузии жировой ткани  ( обмена глюкозы и ЖК 

→ инсулинорезистентность) 

▪  риска развития СД 2

▪  триглицеридов, жирных кислот и лептина 

▪ Участие в дифференцировке адипоцитов



ИЗМЕНЕНИЕ ПРОДУКЦИИ АДИПОКИНОВ ПРИ 
РАЗВИТИИ ОЖИРЕНИЯ

Northcott J.M. et al., Can. J. Physiol. Pharmacol., 2012,90, 1029 - 1059

x 

 
 

 

Northcott J.M. et al., Can. J. Physiol. Pharmacol., 2012,90, 1029 - 1059  

АДИПОНЕКТИН

Оментин

Хемерин

ЛЕПТИН

Висфатин

Васпин

Резистин



▪ Активация симпато-адреналовой системы

▪ Активация ренин-ангиотензиновой системы

▪ Задержка натрия

▪ Системная артериальная гипертензия

▪ Клубочковая гипертензия

▪ Активация перекисного окисления липидов

▪ Активация фиброгенеза в почках

НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ  ЭФФЕКТЫ ЛЕПТИНА, 
СПОСОБСТВУЮЩИЕ ПОРАЖЕНИЮ ПОЧЕК



ПОТЕНЦИАЛЬНАЯ  РОЛЬ  АДИПОКИНОВ -
ПОЧЕЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ ВЫСОКОЙ КОНЦЕНТРАЦИИ ЛЕПТИНА

Дисфункция эндотелия
Экспрессия TGF-

Апоптоз
тубулоциов

Экспрессия TGF-
мезангиоцитами

Образование коллагена
I и IV типов

АУ/ПУ

ТИФ

Гломерулосклеоз

Приносящая
артериола

Выносящая
артериола

A Mascali et al. International Journal of Immunopathology and Pharmacology 2016



ОРГАНОПРОТЕКТИВНЫЕ  
ЭФФЕКТЫ АДИПОНЕКТИНА

▪ Повышение чувствительности 
клеток  и тканей к инсулину

▪ Подавление воспаления

▪ Антиатерогенное действие

▪ Предотвращение окислительного 
повреждения и апоптоза клеток

▪ Вазодилатация



ПОЧЕЧНЫЕ  ЭФФЕКТЫ АДИПОНЕКТИНА

▪ Адипонектин оказывает протективное действие на подоциты, 
канальцевые эпителиоциты (опосредованно через снижение 
активности внутрипочечной РААС, уменьшение  проявлений 
оксидативного стресса), предотвращая развитие АУ/ПУ,    
формирование   ГС и ТИФ.



Сагинова Е.А. и соавт., клиника им. Е.М. Тареева
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ВЛИЯНИЕ ОТЛОЖЕНИЙ ЛИПИДОВ 
НА РАЗЛИЧНЫЕ  КЛЕТКИ  ПОЧЕК

Мезангиоциты:
• Снижение контрактильности
• Нарушение формы

капиллярных петель
• Способствует гломеруломегалии

и гиперфильтрации

Адаптировано по de Vries A. P. et al. Lancet Diabetes Endocrinol. 2014; 2: 417–426

Подоциты:
• Инсулинорезистентность
• Апоптоз
• Гипертрофия 
• Слущивание с БМК

Тубулярные клетки:
• Инсулинорезистентность
• Активация глюконеогенеза
• Тубулярная атрофия
• ТИФ

Периваскулярные отложения :
• Влияние на инсулинзависисмые

пути регуляции сосудистого тонуса  
и актиновый скелет подоцитов

• Механический эффект (сдавление
вен и лимфатических сосудов), 
способствующий гиперфильтрации



ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ НЕФРОПАТИИ, 
АССОЦИИРОВАННОЙ С МС 

▪ Снижение массы тела
▪ Нормализация углеводного обмена – метформин, инкретины
▪ Нефропротекция

– Малобелковая диета

– Препараты, подавляющие РААС (ИАПФ, БРА)
▪ Снижение АД
▪ Коррекция липидного обмена – статины, эзетемиб
▪ Коррекция гиперурикемии

– Низкопуриновая диета
– Аллопуринол 50-100 мг/сут
– Фебуксостат 80-160 мг/сут

▪ Антиагреганты

▪ Антиоксиданты ( -токоферол, аскорбиновая кислота, -каротин, рыбий жир)

▪ Таргетная терапия, влияющая на систему адипокинов
– AdipoRon

– Антагонист лептина



ВЛИЯНИЕ  КОРРЕКЦИИ  ВЕСА  НА  ТЕЧЕНИЕ   ХБП  У ПАЦИЕНТОВ
С  ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА И ОЖИРЕНИЕМ (мета-анализ).

F. Afshinnia et al. Nephrol Dial Transplant (2010) 25: 1173–1183

522 пациента с ожирением и ХБП
разной этиологии (СД, МС и др.)
Мета-анализ 5 контролируемых и
9 неконтролируемых трайлов.
Снижение веса при использовании
диеты, медикаментов,
бариатрической хирургии

▪ Уменьшение веса на каждый 1 кг было связано с уменьшением ПУ на 110 мг ( на 4%)
независимо от уменьшения среднего АД и исходного веса. Аналогичные результаты
наблюдались при использовании с антипротеинурическрй целью и-АПФ.
▪ Уменьшение веса на каждый 1 кг было связано с уменьшением АУ на 1,1 мг (на 4%)
независимо от уменьшения среднего АД .
▪ Уменьшение веса на каждый 1 кг (г.о.после бариатрической хирургии) было связано с
уменьшением гиперфильтрации на 0,5 мл/мин.



СНИЖЕНИЕ МАССЫ ТЕЛА НА 5%
ВЕДЕТ К СНИЖЕНИЮ

Ангиотензин Ренин
-27% -43%

Альдостерон АПФ
- 31% - 12%

K. Narkiewiez, NDT, 2006



ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ НЕФРОПАТИИ, 
АССОЦИИРОВАННОЙ С МС 

▪ Снижение массы тела (диета, физ.активность)
▪ Нормализация углеводного обмена – метформин, инкретины
▪ Нефропротекция

– Малобелковая диета

– Препараты, подавляющие РААС (ИАПФ, БРА)
▪ Снижение АД
▪ Коррекция липидного обмена – статины, эзетемиб
▪ Коррекция гиперурикемии

– Низкопуриновая диета
– Аллопуринол 50-100 мг/сут
– Фебуксостат 80-160 мг/сут

▪ Антиагреганты

▪ Антиоксиданты ( -токоферол, аскорбиновая кислота, -каротин, рыбий жир)

▪ Таргетная терапия, влияющая на систему адипокинов
– Агонисты адипокиновых рецепторов  (AdipoRon)

– Антагонист лептина



«Тело – багаж, который несешь всю жизнь. 
Чем он тяжелее, тем короче путешествие» 

Арнольд Глазгоу


