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OBESITY INFLAMMATORY PROCESSES  

Olimov D.M. master degree of therapy 

Usmanova U.I., candidate of medical sciences associate professor department of 

GP №1  

Andijan State Medical Institute Uzbekistan, Andijan 

Abstract: Obesity is a chronic multifactorial heterogeneous disease 

characterized by widespread prevalence, progressive increase in incidence, and high 

cardiometabolic risk. Due to central and peripheral insulin resistance (IR), obesity is 

closely associated with T2DM. All these mechanisms are inherent in obesity [3]. The 

key triggers of metainflammation in obesity are cellular hypoxia, mechanical stress of 

adipocytes, excess free fatty acids and lipopolysaccharides [2]. 

Keywords: Inflammation, fatty hepatosis, adipocytes, mitochondrial 

dysfunction. 
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Введение. Ожирение – хроническое мультифакторное гетерогенное 

заболевание, характеризующееся широкой распространенностью, 

прогрессирующим ростом заболеваемости, высоким кардиометаболическим 

риском. Вследствие центральной и периферической инсулинорезистентности 

(ИР) ожирение тесно ассоциировано с СД2. Все эти механизмы присущи 

ожирению [3]. Ключевыми триггерами метавоспаления при ожирении являются 

клеточная гипоксия, механический стресс адипоцитов, избыточное содержание 

свободных жирных кислот и липополисахаридов [2]. 
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митохондриальная дисфункция. 

Терапевтические подходы, направленные на снижение индуцированных 

ожирением воспалительных процессов, в настоящее время идентичны 

основным подходам к лечению заболевания и включают изменение образа 

жизни, фармакотерапию, хирургическое лечение. Снижение массы тела 

является важнейшим фактором элиминации воспаления, что, в частности, 

подтверждено результатами недавно опубликованного систематического 

обзора литературных данных. . В генезе нарушения чувствительности тканей к 

инсулину задействованы многие механизмы: липотоксичность, 

глюкотоксичность, стресс эндоплазматического ретикулума (нарушение 

распада поврежденных белков в клетке), митохондриальная дисфункция, 

оксидативный стресс, а также хроническое воспаление в метаболически 

активных тканях (жировой ткани, кишечнике, мышцах, поджелудочной железе, 

печени). В обзор включены 76 исследований (с участием 67 больных), в 

которых проводилось изучение влияния модификации образа жизни либо 

хирургического лечения ожирения на продукцию провоспалительных 

цитокинов. Период наблюдения пациентов составлял от 3 нед до 2 лет, 

снижение массы тела в среднем составляло 1,1 кг в месяц. В выводах авторы 

отмечают, что снижение массы тела как на фоне снижения суточного калоража, 

так и вследствие оперативного вмешательства оказывает важнейший вклад в 

снижение уровня воспалительных маркеров. Гипокалорийное питание 

оказывает благоприятный антивоспалительный эффект вне зависимости от 

состава диеты [1]. По данным R. Sari (2010), преимуществом применения 

комбинации метформина с сибутрамином по сравнению с назначением только 

сибутрамина, помимо влияния на массу тела, является более значимое 

уменьшение ИР, а также нормализация уровней лептина и С-реактивного белка. 

Помимо регуляции массы тела, гипоталамус координирует чувствительность к 

инсулину и продукцию глюкозы в печени, а также периферическую 
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утилизацию глюкозы и секрецию инсулина. Активация рецепторов фактора 

роста фибробластов служит отчетливым триггером снижения уровня гликемии. 

При внеклеточном гипоталамическом нарастании уровня глюкозы 

поступающие от гипоталамуса сигналы подавляют продукцию глюкозы 

печенью и активируют секрецию инсулина в β-клетках [6]. Инсулин регулирует 

гомеостаз глюкозы не только на периферии, но и в ЦНС, что впервые было 

показано в исследованиях S.C.Woods и соавт.: внутрижелудочковое введение 

инсулина собакам индуцировало секрецию гормона поджелудочной 

железой [7]. Позже была установлена роль инсулина в модуляции 

гипоталамической чувствительности к глюкозе. При ожирении на уровне 

гипоталамуса развиваются лептино- и ИР, что провоцирует прогрессию 

нарушений пищевого поведения и дальнейшее увеличение массы тела. В 2005 

г. C. T. De Souza и соавт. впервые продемонстрировали, что у крыс применение 

корма, богатого жирами, индуцирует воспаление медиобазальных отделов 

гипоталамуса с вовлечением провоспалительных киназ JNK, NFκB; это 

приводит к гиперпродукции α-ФНО, ИЛ-1β, ИЛ-6 и нарушению проведения 

сигналов лептина, инсулина [5]. Дальнейшие работы показали, что 

гипоталамическое воспаление развивается гораздо раньше, чем воспаление на 

периферии, задолго до экспансии жировой ткани. Наличие маркеров 

воспаления в ЦНС регистрируется уже через 24 ч при использовании рациона, 

богатого насыщенными жирными кислотами (НЖК), в то время как 

воспалительные изменения в жировой ткани начинают прослеживаться лишь 

через несколько недель. Нейтрализация сигналов провоспалительных киназ 

способствует нормализации аппетита у животных, снижению массы тела и 

восстановлению чувствительности к лептину и инсулину. Таким образом, 

индуцированное НЖК воспаление на уровне гипоталамуса расценивается как 

важнейший патогенетический фактор ожирения, а не его следствие [4]. 

Головной мозг не изолирован от контактов с иммунной системой. Он содержит 

классическую лимфатическую систему и активно взаимодействует с 
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периферической иммунной системой через лимфатические сосуды, ГЭБ и 

сосудистое сплетение (plexus choroideus). У здорового человека ГЭБ 

ограничивает поступление иммунных клеток, иммунный надзор реализуется 

преимущественно микроглиальными клетками, выполняющими роль 

макрофагов-резидентов. Избыточное содержание в рационе длинноцепочечных 

НЖК приводит к накоплению и активации гипоталамической микроглии 

(микроглиоз) и астроцитов (астроцитоз). Активированные микроглия и 

астроциты вырабатывают провоспалительные цитокины α-ФНО, ИЛ-1β, ИЛ-6, 

которые не только оказывают токсическое действие на нейроны, но и 

индуцируют в них экспрессию хемокина фракталкина (СХ3CL1), который 

амплифицирует воспаление путем рекрутирования периферических моноцитов 

в ЦНС. Наличие глиоза в области медиобазального гипоталамуса подтверждено 

с помощью МР-томографии у больных ожирением. Воспалительные цитокины, 

вырабатываемые клетками микро- и макроглии, инициируют развитие лептино- 

и инсулинорезистентности путем дальнейшей активации JNK-зависимых 

сигналов. α-ФНО индуцирует избыточную экспрессию протеин-тирозин-

фосфатазы 1В (ПТФ1В), которая непосредственно нарушает проведение 

сигналов инсулина. Нейронально-специфическая делеция Pt1b у мышей 

снижает массу тела. В данном рандомизированном исследовании проводилось 

сравнение эффектов 12-месячного приема комбинации сибутрамина и 

метформина и применения только сибутрамина в отношении 

вышеприведенных показателей у женщин с ожирением. Подтверждена более 

выраженная эффективность применения комбинации препаратов [8]. С учетом 

плейотропного воздействия компонентов на различные звенья метаболических 

нарушений при ожирении рассматриваемая комбинация может способствовать 

не только повышению эффективности снижения веса, но и улучшению 

переносимости терапии. 
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