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верно выше, чем контрольной (р = 0,03) и со-
ставили 63,0% и 53,0%; 27,3% и 14,1%; 20,5% 
и 9,5% соответственно. Безрецидивная 1-, 3- и 
5-летняя выживаемость больных основной груп-
пы также превышала соответствующие показа-
тели в контрольной группе (p = 0,0009) и со-
ставила 47,1% и 41,5%; 26,2% и 10,8%; 19,5% и 
5,4% соответственно. 

3. Проведение послеоперационного ХЛЛ у 
больных местнораспространенными формами 
РЖ обеспечивает высокую степень локального 
контроля опухолевого процесса: изолированное 
появление местного рецидива у больных I груп-
пы не наблюдалось, тогда как во II группе бы-
ло выявлено у 22,3% пациентов. 
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Введение 
Проблема этиологии и патогенеза алимен-

тарного ожирения по-прежнему является одним 
из актуальных вопросов медицины [1, 29]. Не-
смотря на большое число работ, патогенез нару-
шенного липидного обмена до конца не изучен, 
что затрудняет разработку оптимальных методов 
профилактики и лечения [2, 4, 11]. Изучение 
данной патологии не только наметило реальный 
путь к эффективному предупреждению развития 
заболевания, но и позволило глубже понять па-
тогенетические проявления осложнений [4, 22]. 

Цель работы: изучение русскоязычных и 
зарубежных источников, отражающих этиоло-

гические факторы и патогенетические механизмы 
нарушения липидного обмена. 

Проведение анализа публикаций по нару-
шению липидного обмена при алиментарном ожи-
рении позволило выделить следующие блоки этио-
логии и патогенеза: 

 состояние энергетического дисбаланса; 
 роль нутриентов в развитии ожирения; 
 эффективность окисления потребляемого 

жира и характер мышечных волокон; 
 влияние симпатической нервной системы 

на регуляцию обменных процессов; 
 нарушение пищевого поведения; 
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 формирование патологической триады: 
центральная нервная система (ЦНС) — гипота-
ламус — жировая ткань; 

 нарушение трансмиссии серотонина; 
 влияние фермента лептина и биологиче-

ски активных веществ; 
 генетические аспекты нарушенного ли-

пидного обмена; 
 воздействие соматотропного гормона и 

инсулина на развитие ожирения; 
 ожирение как ферментопатия — недос-

таточность липопротеинлипазы. 
В настоящее время ожирение рассматри-

вают как хроническое, прогрессирующее забо-
левание обмена веществ, проявляющееся из-
быточным развитием жировой ткани, имеющее 
определенный круг осложнений и обладающее 
высокой вероятностью рецидива после основ-
ного курса лечения [20, 23]. 

Наблюдение за значительным числом па-
циентов показало, что решающими факторами при-
бавки массы тела является переедание (81% оп-
рошенных), гиподинамия (53%), наследствен-
ность (36%), эндокринная патология (20%), из-
быток жиров в пище (18%) или сочетание не-
скольких факторов [1]. 

Вместе с тем при клинической оценке ожи-
рения необходимо учитывать факторы, опреде-
ляющие развитие ожирения: генетические, демо-
графические (возраст, пол, этническая принад-
лежность), социально-экономические (образова-
ние, профессия, семейное положение), психоло-
гические и поведенческие (питание, физическая 
активность, алкоголь, курение, стрессы) [12, 13]. 

Рост избыточной массы тела обусловлен 
современными изменениями образа жизни вслед-
ствие стремительного научно-технического про-
гресса, сопряженного с уменьшением физиче-
ской активности, преобразованием стереоти-
пов питания — преобладанием высококалорий-
ных и доступных продуктов питания, т. е. с точки 
зрения современных представлений об ожире-
нии ключевое значение имеют склонность к 
излишнему потреблению жиров и гиподина-
мия [2]. Совокупность данных явлений приво-
дит к формированию так называемого энерге-
тического дисбаланса, когда существует пре-
обладание энергии потребления над энергией 
расхода. Следствием этого является неадек-
ватное взаимодействие генетических (найдены 
гены, ответственные за накопление и распре-
деление жира в организме) и внешнесредовых 
(социальных, пищевых, психологических, фи-
зической нагрузки) факторов [5]. Существует и 
такая точка зрения, согласно которой имеется 
обратная корреляция между избыточной мас-
сой тела и суточной калорийностью пищи: чем 

больше масса тела, тем меньше потребление 
энергии [6]. Следовательно, в теории энерге-
тического дисбаланса можно допустить сле-
дующие предположения: накопление или рас-
ход жировой массы зависит не только от коли-
чества потребляемой или расходуемой энергии, 
но и соотношения углеводов и жиров [30]. 

Нутриенты пищи являются мощными ре-
гуляторами аппетита и пищевого поведения [21]. 
Установлено, что чувство голода возникает при 
уменьшении содержания глюкозы в крови и 
спинномозговой жидкости, а также гликогена в 
печени [19]. Рецепция этого состояния осуще-
ствляется с участием афферентных волокон 
блуждающего нерва и ядер гипоталамуса [11]. 
При восстановлении обычного содержания 
глюкозы в крови возникает чувство насыщения 
и потребление пищи прекращается: организм 
довольно жестко контролирует потребление 
углеводов и их баланс, что обусловлено малой 
емкостью депо гликогена (120–170 г), в отли-
чие от жира, когда возможности его накопле-
ния могут достигать несколько десятков кило-
граммов. Этим обусловлено отсутствие тесной 
связи между потреблением жира и массой его 
запасов [14, 22, 29]. Система контроля пищево-
го поведения по-разному реагирует на нутри-
енты: одно и то же чувство сытости может 
быть достигнуто меньшим количеством угле-
водной пищи и большим количеством жирной 
[3]. Исходя из этого, можно сделать вывод, что 
роль углеводов и жиров в развитии ожирения 
совершенно различна: пища, богатая жирами, 
жирогенна, тогда как белково-углеводная ско-
рее защищает человека от набора избыточного 
веса [12]. Избирательное удаление жира не ве-
дет к адекватному увеличению потребления 
других нутриентов [13]. С позиций теории ве-
дущей роли дисбаланса нутриентов в накопле-
нии избыточного жира можно ввести ряд уточ-
нений в тактику профилактики и терапии ожи-
рения: для снижения массы тела необходимо со-
блюдать принцип гипокалорийности диеты, с пре-
имущественным ограничением животного жира, 
которое довольно легко переносится пациента-
ми, не сопровождается чувством голода, измене-
нием настроения и поведения. Маложирная дие-
та рекомендуется пациентам, принадлежащим к 
определенной группе риска: гиподинамия в соче-
тании с психо-эмоциональным напряжением, на-
следственная предрасположенность, бывшие спорт-
смены, лица, принимающие определенные груп-
пы лекарственных препаратов [9].  

Помимо этого на развитие и прогрессирова-
ние ожирения влияют две группы факторов: ко-
личество потребляемого жира и возможности его 
окисления [14]. Энергетический баланс соблюда-
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ется в случае свободного взаимного перехода 
жиров и углеводов, их окисление должно быть 
одинаково доступным и на энергетическом уров-
не выгодным для организма [15]. Синтез жиров из 
углеводов возможен только при их одномомент-
ном и массивном поступлении в организм [16]. 

Предпосылкой к развитию ожирения явля-
ется снижение способности тканей к окислению 
жиров, что связано с нарастанием инсулинорези-
стентности жировой ткани и с уменьшением сдер-
живающего ее влияния на процесс липолиза [17, 
18]. Как известно, основная масса жира в орга-
низме окисляется в мышечных волокнах, кото-
рые бывают медленными и быстрыми, оксида-
тивными и гликолитическими. Окисление жи-
ра происходит в медленных и быстрых оксида-
тивных волокнах, тогда как быстрые гликоли-
тические волокна не способны реализовывать 
этот процесс и при их преобладании способность 
к окислению липидов снижается [24, 30]. Сооб-
ражения, изложенные выше, позволяют утвер-
ждать следующее: масса тела остается стабиль-
ной, если доля энергии, потребляемой в виде 
жира, эквивалентна доле энергии, получаемой 
организмом при окислении жиров. Если же ко-
личество жира в пище превосходит возможности 
его окисления, то его избыток аккумулируется в 
жировой ткани независимо от того, сколько в 
этот день потреблено энергии [20, 21]. Согласно 
результатам некоторых эпидемиологических ис-
следований, степень выраженности ожирения 
более тесно коррелирует с количеством потреб-
ляемого жира, чем с суточной калорийностью 
пищи [22, 23]. Снижение способности окисле-
ния жира наблюдается в случаях ограничения 
двигательного режима, отказе от курения, при 
некоторой эндокринной патологии и с учетом 
возрастных критериев — каждая декада жизни 
после 30 лет сопровождается уменьшением 
окисления жира на 10 г. Полагают, что с этим 
связано учащение случаев ожирения в популя-
ции лиц в возрасте 40–60 лет, а также на фоне 
длительного приема некоторых лекарственных 
препаратов (бета-блокаторов) [2, 4]. 

Физические нагрузки, как фактор, увели-
чивающий окисление жира мышцами, жела-
тельны в качестве компонента в комплексной 
терапии ожирения с определенной интенсив-
ностью, продолжительностью и частотой [7]. 
Ожирение отступает в соответствии с наращи-
ванием мышечной массы и увеличением ак-
тивности мышечных ферментов, которые сжи-
гают потребляемые жиры и углеводы, так как 
для движения требуется больше энергии, чем 
для любой другой функции организма. К тому 
же мышцы составляют большую часть тела 
(более 40%), в связи с чем лица, профессия ко-

торых связана с гиподинамией, в большей сте-
пени предрасположены к полноте и тучности. 
Особенно отчетливо это проявляется в случа-
ях, когда человек, активно занимающийся фи-
зическим трудом или спортом, оставляет свою 
деятельность [8]. 

Нарушение пищевого поведения занимает 
не последнее место в развитии ожирения и со-
ставляет примерно 30–40% случаев. При этом 
установлены следующие варианты: 

 гиперфагическая стрессовая реакция при 
психоэмоциональном напряжении, волнении, 
длительном воздействии стрессового возбуди-
теля — выражается в повышенном аппетите с 
избирательным предпочтением жирных и 
сладких продуктов [27, 29]; 

 компульсивная гиперфагия — эпизоди-
ческое, бесконтрольное употребление пищи в 
большом количестве без видимых стрессовых 
причин [17]; 

 ночная гиперфагия — императивное по-
вышение аппетита в ночное время [16]; 

 углеводная жажда — в случае отсутствия 
высококалорийных углеводов у пациентов раз-
вивается состояние абстиненции, которое ку-
пируется после их употребления [25]; 

 предменструальная гиперфагия [17]. 
Большое значение в регуляции энергетиче-

ского обмена имеет соотношение ЦНС — гипо-
таламус — жировая ткань. Установлено, что ги-
поталамус — центр энергетического баланса, 
куда поступают нейрогуморальные сигналы с 
периферии и где происходит управление расхо-
дом энергии через вегетативную нервную систе-
му с широким вовлечением в этот процесс всей 
эндокринной системы [26, 28]. Доказано, что акти-
вация гипоталaмо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси сочетается с ожирением у человека и живот-
ных [29, 30]. Алиментарное пищевое поведение 
управляется вентромедиальными и вентролате-
ральными ядрами гипоталамуса. Полагают, что 
клетки вентромедиальных ядер непосредственно 
реагируют на уровень глюкозы крови и при ее 
достаточном содержании проявляется тормозя-
щее влияние на латеральную область. Это озна-
чает, что на уровне вентромедиальных ядер оце-
нивается не только концентрация глюкозы кро-
ви, но и ее метаболическая доступность [13, 14]. 
В состоянии сытости эти ядра активны и осуще-
ствляют сдерживающую импульсацию по нерв-
ным путям на латеральную область гипоталаму-
са, вызывая угнетение пищевого поведения. При 
голоде, а также при введении инъекции инсули-
на сдерживающая импульсация из вентромеди-
альных ядер прекращается, латеральные ядра 
становятся активными, следствием чего является 
развитие гиперфагии [14]. 
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Что касается гуморальной регуляции пи-
щевого поведения, то важной составляющей 
патогенеза является сама жировая ткань, кото-
рая обладает эндокринной, ауто-и паракринной 
функциями и влияет на активность метаболиче-
ских процессов в тканях непосредственно либо 
опосредованно через нейроэндокринную систему, 
взаимодействуя с гормонами гипофиза, катехола-
минами, инсулином [3, 15, 16, 19]. В условиях 
продолжающегося положительного энергетиче-
ского баланса и увеличения массы жировой ткани 
усиливается ее секреторная функция, что способ-
ствует дальнейшему развитию нарушений мета-
болизма, сопровождающих ожирение [5]. 

Нарушение трансмиссии серотонина в струк-
турах головного мозга отвечает за регуляцию пи-
щевого поведения. Установлено наиболее отчет-
ливое повышение его уровня после употребле-
ния пищи, богатой углеводами или белками. В 
основе многих депрессий лежит снижение уров-
ня данного вещества, что может сопровождаться 
усилением пищевого поведения и гиперфагией, 
ведущей к ожирению [20]. Прием пищи приво-
дит к повышению уровня мозгового серотонина, 
улучшению настроения и, как следствие, устра-
нению депрессии. Авторы полагают, что  суще-
ствует связь между уровнем мозгового серото-
нина и предменструальной гиперфагией, стрес-
совой гиперфагической реакцией, а также  пере-
еданием у курильщиков при отказе от курения. Это 
положение подтверждается применением агони-
стов серотонина, довольно эффективно сни-
мающих данное нарушение [25, 23]. 

Известен ряд биологически активных ве-
ществ, влияющих на пищевое поведение, в ча-
стности, нейропептид-Y, холецистокинин, леп-
тин, эндорфины, кортикотропин, рилизинг-
фактор, некоторые аминокислотные фрагмен-
ты молекулы адренокортикотропного гормона. 
Их влияние на потребление пищи различно. 
Так, снижение потребления пищи связано с 
лептином и холецистокинином, а повышение — 
с нейропептидом-Y и эндогенными опиатами. 
Два процесса фактически способствуют и про-
тиводействуют развитию ожирения:  липогене-
за, к регуляторам которого относятся инсулин, 
простагландины, вазопрессин, и липолиза – ка-
техоламины, глюкагон, адренокортикотропный 
гормон, гонадотропные, тиреотропные, поло-
вые гормоны, липотропины [28, 29]. 

Значительным достижением последних лет 
является идентификация в 1994 г. гена ожире-
ния — ab, который локализован на разных 
хромосомах, что позволило установить зако-
номерности регуляции количества жировой 
ткани в организме. Есть данные о существова-
нии доминантного гена ожирения со слабой 

экспрессивностью. Полагают, что этот ген тес-
но сцеплен с онкогеном на 7-й хромосоме [8]. 
С возможной мутацией гена мембранного бел-
ка адипоцитов адипсина связывают недоста-
точность бета-3-адренорецепторов и снижение 
влияния симпатоадреналовой системы на про-
цессы липолиза [6, 7]. При обсуждении гене-
тических аспектов ожирения необходимо ос-
тановиться на существовании двух его основ-
ных типов: гипертрофического и гиперпласти-
ческого. В основе данного деления лежит гене-
тически детерминированное и приобретенное 
количество адипоцитов. Закладка и увеличение 
числа этих клеток происходит в «критическом 
периоде» жизни ребенка — с 30-й недели бе-
ременности и до конца первого года постна-
тальной жизни [7, 8]. Участие генетических 
факторов в развитии ожирения считается дока-
занным и подтверждается близнецовым методом 
анализа, а также наличием ожирения у предста-
вителей определенных рас. У черных женщин, 
по сравнению с женщинами белой расы, сниже-
на способность к окислению жиров, более выра-
жено участие углеводов в окислительных про-
цессах и определяется более высокий уровень 
инсулина [9, 30]. Согласно современным пред-
ставлениям, человека можно признать наследст-
венно склонным к полноте, если один из родите-
лей имеет избыточный вес: вероятность ожире-
ния в этом случае приближается к 70–80% [10]. 

Одним из вероятных медиаторов, реали-
зующих повышение симпатической активно-
сти, считается лептин — гормон белковой 
природы, синтез которого происходит в жиро-
вой ткани и контролируется геном ab [11]. Ос-
новным его биологическим эффектом считают 
регуляцию содержания жира в организме. 
Проникая через гематоэнцефалический барьер, 
лептин реализуется на уровне специфических 
пищевых рецепторов гипоталамуса, что ведет к 
подавлению аппетита и активации термогене-
за. У больных с ожирением ядра гипоталамуса 
не реагируют на поступление лептина — сиг-
нала насыщения из жировой ткани, при этом в 
них продолжается синтез нейропептида-Y, 
cтимулирующего процессы накопления энер-
гии и липогенеза [5, 13]. Нарушение функции 
данной системы чаще проявляется у лиц с из-
мененными бета-адренорецепторами жировой 
ткани, качество которых тоже наследуется [19]. 
Установлено влияние лептина на пищевое по-
ведение животных: при введении его в орга-
низм мышам потребление пищи уменьшалось 
и в силу этого животные теряли вес [15]. Ожи-
рение может развиваться при наличии мута-
ций, нарушающих синтез лептина или изме-
няющих синтез рецепторов к нему. 
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Ведущим фактором, определяющим число 
жировых клеток в организме, является качест-
во питания и генетически обусловленная сек-
реция соматотропного гормона. Доказан его 
липолитический эффект, что подтвердилось 
при введении гормона роста эксперименталь-
ным животным [16–19]. 

Определенные формы ожирения (скорее 
всего, наследственно обусловленные) рассмат-
ривают как ферментопатию. В частности, из-
менение фермента липопротеинлипазы, синте-
зирующейся адипоцитами, является ключевым 
механизмом образования триглицеридов (ТГ) в 
жировой клетке и способствует накоплению 
жира. У больных ожирением наблюдается сни-
женный уровень этого фермента [9, 21, 22]. 

В многочисленных исследованиях указы-
вается на повышение активности симпатиче-
ской нервной системы у лиц с ожирением, что 
связано с избыточным употреблением пищи и 
компенсаторной гиперинсулинемией с разви-
тием последующей инсулинорезистентности 
[19, 22, 29, 30]. Вместе с тем хроническая ги-
перинсулинемия и длительная симпатическая 
стимуляция, действуя на уровне почек, увели-
чивают реабсорбцию натрия, дают сосудосу-
живающий эффект, повышают сердечный вы-
брос и способствуют повышению артериаль-
ного давления (АД) [22]. Инсулин является 
атерогенным гормоном, и его повышенное со-
держание вызывает пролиферацию атерома-
тозной бляшки. Действие инсулина на сосуди-
стую стенку проявляется повышением образо-
вания и снижением регрессии липидной бляш-
ки, пролиферацией гладкомышечных клеток, 
стимуляцией синтеза соединительной ткани, 
увеличением синтеза холестерина (ХС) и по-
вышением активности рецепторов к липопро-
теидам низкой плотности (ЛПНП). В условиях 
гиперинсулинемии усиливается пролиферация 
гладкомышечных клеток сосудов, повышается 
активность рецепторов к ХС и ЛПНП, увели-
чивается синтез эндогенного ХС и ТГ, что яв-
ляется одним из основных факторов развития 
атеросклеротического процесса в стенке сосу-
дов [27]. Это известные факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний и осложнений. В нару-
шении метаболизма липидов при абдоминальном 
ожирении большую роль играют свободные жир-
ные кислоты (СЖК) и ТГ. Располагающиеся в 
брюшной полости адипоциты секретируют СЖК 
непосредственно в воротную вену, и печень под-
вергается их массивному воздействию, что при-
водит к подавлению поглощения инсулина. Сни-
жается тормозящее действие на высвобождение 
липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), 
в результате чего нарушается баланс между липо-

протеидами, поступающими из кишечника и вы-
свобождающимися из печени. Нарушение липид-
ного обмена усиливает состояние инсулинорези-
стентности, способствуя снижению числа инсу-
линовых рецепторов [23, 24]. Действие патофи-
зиологических механизмов, которые опосредуют 
связь между накоплением абдоминального жира 
и повышением концентрации свободных жир-
ных кислот в портальном кровотоке, приводит к 
нарушению липидного спектра плазмы, гипе-
ринсулинемии и к повышению АД [25, 26]. 

Избыток жировой ткани депонируется под 
кожей, вокруг внутренних органов, в большом 
и малом сальнике и во внутримышечных про-
странствах. При ожирения 1–2-й степени на-
блюдается гиперплазия адипоцитов. Снижение 
массы тела уменьшает только размеры, но не 
число адипоцитов. При ожирении 3–4-й степе-
ни увеличиваются как размеры, так и количе-
ство этих клеток [7, 30]. При этом происходит 
жировая инфильтрация внутренних органов. В 
сердце увеличивается количество жировой 
ткани вне перикарда (в области правого желу-
дочка и верхушки сердца), между волокнами 
перикарда, в самих миокардиальных клетках 
(миокардиодистрофия). Увеличивается масса пе-
чени за счет жировой инфильтрации (стеатоз), 
отмечается отложение жира в воротах и капсуле 
печени, междолевых пространствах, в самом 
гепатоците, в клетках ретикулоэндотелиальной 
системы и наблюдается прогрессирующее сни-
жение в ней количества гликогена [12]. 

Выводы 
1. Энергетический дисбаланс является од-

ной из ведущих причин возникновения избы-
точной массы тела. Дисбаланс нутриентов ве-
дет к накоплению избыточного жира и требует 
соблюдения принципа маложирной диеты. 

2. Ожирение прогрессирует в случае, если 
масса употребленного жира превосходит воз-
можности по его окислению. Физические на-
грузки, как фактор, увеличивающий окисление 
жира мышцами, желательны в качестве компо-
нента в комплексной терапии. 

3. Алиментарное пищевое поведение управ-
ляется вентромедиальными и вентролатераль-
ными ядрами гипоталамуса через вегетативную 
нервную систему. Нарушение трансмиссии серо-
тонина в структурах головного мозга вызывает из-
менение пищевого поведения. 

4. Ген ожирения — ab регулирует врож-
денное количество адипоцитов. Лептин явля-
ется гормоном белковой природы с основным 
биологическим эффектом регуляции содер-
жания жира в организме. Наследственно обу-
словленное ожирение можно рассматривать 
как ферментопатию. 
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5. СТГ является важным гормоном, при-
нимающим участие в липолизе. Активация СНС 
усиливается как следствие повышения содер-
жания инсулина при избыточном потреблении 
пищи в ответ на стрессовую реакцию. 

6. Установлена несомненная связь между 
абдоминальным типом ожирения, инсулиноре-
зистентностью, гиперинсулинемией, развитием 
дислипидемии и АГ. Воздействие на такой не-
зависимый фактор риска, как избыточная мас-
са тела позволяет существенно снизить выра-
женность АГ, гиперлипидемии. 
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Представлены результаты обследования 121 женщины. Для диагностики хламидийной инфекции при-
менялись: реакция иммунофлюоресценции, иммуноферментный анализ, полимеразная цепная реакция. Ла-
бораторные показатели хронической генитальной хламидийной инфекции выявлены в различных сочетани-
ях у 56 бесплодных женщин. Путем определения антител класса IgG к CHSP 60, хламидийная инфекция бы-
ла диагностирована у 38 бесплодных пациенток. 
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