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Нейроэндокринный контроль симпатической нервной системы на фоне ожирения 
Мачехина Л.В.

Ожирение – комплексное заболевание, связан-

ное с нарушением гуморальной и нейрофизиоло-

гической регуляции. Причины, лежащие в основе 

патогенетического механизма, устанавливающего 

связь между ожирением и сопутствующими за-

болеваниями, такими как артериальная гипер-

тензия, не до конца изучены. Одним из важных 

факторов с большой вероятностью может быть 

повышенная активность симпатической нервной 

системы. В противоположность данным более 

ранних исследований, указывающим на понижен-

ную активность симпатической нервной системы 

и, как следствие, уменьшение энергетического 

обмена в состоянии покоя, что приводит к ожи-

рению, основой последних исследований явля-

ется утверждение, что развитие ожирения связано 

с хронической гиперактивностью симпатической 

нервной системы. Существует несколько различ-

ных патофизиологических моделей, объясняю-

щих связь между ожирением и гиперактивностью 

симпатической нервной системы. Возможными 

предрасполагающими факторами, среди прочих, 

могут быть гиперинсулинемия и инсулинорези-

стентность, повышение уровня ангиотензина II 

и дисфункция барорецепторов. Другими потенци-

альными механизмами могут быть изменение гор-

монального статуса и профиля адипокинов у лиц 

с избыточной массой тела. Жировая ткань явля-

ется не просто «хранилищем» энергии в виде жира, 

а активным эндокринным органом. Механизм се-

креции гормонов (адипокинов) жировой тканью 

подробно описан. В экспериментальных работах 

для данных гормонов были описаны возможные 

метаболические эффекты. Нормализация уровня 

адипокинов, например, при снижении веса или 

в рамках заместительного механизма (изменение 

уровня лептина при липодистрофиях), оказывает 

положительный эффект на процессы метаболизма 

и сердечно-сосудистую систему. Можно смело ут-

верждать, что адипокины играют центральную 

роль в возникновении заболеваний, ассоцииро-

ванных с ожирением. 

В своей работе Machleidt et al. изучали эф-

фекты влияния лептина и грелина на активность 

симпатической нервной системы и сердечно-со-

судистые параметры. Оценка общей активности 

симпатической нервной системы проводилась 

с использованием метода микронейрографии. 

Данное исследование проводилось с помощью 

тонкого вольфрамового электрода, установлен-

ного на малоберцовый нерв. В двух различных 

экспериментах добровольцам вводились внутри-

венно синтетические предшественники лептина 

и грелина. До и после внутривенного введения 

веществ измерялась активность симпатической 

нервной системы в покое и во время проведения 

тестов на барорецепторах с целью подтверждения 

чувствительности барорецепторов к действию раз-

дражителя.

При проведении исследования на добровольцах 

мышечная активность под влиянием нервной си-

стемы перед введением гормонов была одинако-

вой в экспериментальной и контрольной группах.

После внутривенного введения лептина в ран-

ней фазе в экспериментальной группе значи-

тельно возросла скорость передачи нервного 

импульса по сравнению с контрольной группой. 

Возросшая мышечная активность была зафикси-

рована и при дальнейших измерениях в течение 

2 часов с интервалами в 20 минут. Частота сер-

дечных сокращений и скорость кровотока не от-

личались в обеих группах. При проведении тестов 

на барорецепторах после введения лептина было 

отмечено значительное увеличение мышечной ак-

тивности по сравнению с контрольной группой, 

однако чувствительность барорецепторов была 

одинаковой. После введения лептина также было 

отмечено увеличение концентрации кортизола без 

подъема АКТГ. Таким образом, в работе было до-

казано, что лептин обладает прямым симпатопо-

добным действием.

После внутривенного введения грелина в ран-

ней фазе отмечалось снижение скорости кро-

вотока, что связано с его вазодилатирующими 

свойствами. В позднюю фазу (спустя 30 минут 

после введения гормона) было отмечено зна-

чительное снижение мышечной активности 

и частоты сердечных сокращений, в то время 

как скорость кровотока достигала уровня, харак-

терного для контрольной группы. Кроме того, 

было отмечено увеличение чувствительности 

барорецеп торов.

По результатам исследования было установ-

лено, что лептин и грелин выполняют ключевую 
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функцию в возникновении гиперактивности сим-

патической нервной системы на фоне ожирения 

и влияют на нейроэндокринные аспекты развития 

таких осложнений, как артериальная гипертензия. 

Необходимы дальнейшие исследования для пони-

мания патофизиологии ожирения, определения 

профилактических мер и подбора адекватной те-

рапии.
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