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Во всем мире ожирение является одной из актуальных про-
блем здравоохранения [1]. Жировая ткань считается эндокрин-
ным органом, который секретирует ряд различных факторов, 
включая грелин, адипонектин и фактор некроза опухоли α [2]. 
Ожирение является независимым фактором риска развития 
и прогрессирования артериальной гипертонии, сердечно-
сосудистых заболеваний и хронических заболеваний почек 
[3]. Близкое биофизиологическое взаимодействие между ожи-
рением и хроническими заболеваниями почек очевидно при 
рассмотрении патологии, сопутствующей ожирению, включая 
инсулинорезистентность, гиперлипидемию, эндотелиальную 
дисфункцию и нарушения сна [4]. При ожирении жировая ткань 
страдает от гипоксии в связи с неспособностью сосудистой сети 
расти вслед за быстрым ростом жировой ткани [5]. Гипоксия 
стимулирует повышение экспрессии ангиогенных факторов, 
воспалительных цитокинов [5], которые в свою очередь ведут 
к хроническому воспалению и хронической болезни почек [6]. 
Ожирение патогенетически связано с несколькими факторами 

риска поражения почек, такими как диабет и гипертония, кото-
рые могут спровоцировать почечный риск, но ожирение и само 
по себе связано с неблагоприятной почечной гемодинамикой, 
которая не зависит от данных факторов и может вносить свой 
вклад в патологию почек [7]. Отмечается тенденция к повыше-
нию частоты ожирения и хронических заболеваний почек [4]. 
В двух крупных исследованиях, в которых участвовали 5897 
и 11 104 пациента, было показано, что ожирение является 
самостоятельным прогностическим фактором развития хро-
нических почечных заболеваний [8].

Влияние компонентов метаболического синдрома на 
состояние функции почек. Метаболический синдром является 
клиническим комплексом, включающим висцеральное ожире-
ние, дислипидемию, артериальную гипертензию и нарушение 
чувствительности к инсулину [8]. Абдоминальное ожирение 
является первичным компонентом метаболического синдро-
ма, в отличие от адипоцитов периферической жировой ткани 
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висцеральные адипоциты более резистентны к инсулину [4]. 
У пациентов с абдоминальным ожирением гиперинсулинемия 
связана с повышением уровня глюкагона сыворотки, гемоди-
намическое действие которого заключается в повреждении се-
лективных свойств базальной мембраны клубочка к протеинам 
сыворотки, проявляющееся повышением экскреции альбумина 
с мочой [9]. В некоторых исследованиях была четко показана 
корреляция гиперинсулинемии с тяжестью альбуминурии [10]. 
При анализе прогностической важности инсулинорезистент-
ности в прогрессировании хронических почечных заболеваний 
было выявлено, что у пациентов с более низкими значениями 
индекса HOMA отмечалось более медленное развитие почеч-
ной патологии [11]. 

Под действием гиперинсулинемии повышается синтез липо-
протеинов печенью, снижается активность липопротеинлипазы 
и замедляется катаболизм липопротеидов, богатых тригли-
церидами [12]. В дополнение липолиз приводит к высвобож-
дению свободных жирных кислот и триглицеридов, тогда как 
гипертриглицеридемия потенцируется уремической активаци-
ей синтеза жирных кислот. Гипертриглицеридемия и низкий 
уровень холестерина ЛПВП увеличивают относительный риск 
прогрессирования хронических заболеваний почек [4]. Липиды 
могут повреждать почку с помощью активации фактора не-
кроза опухоли-бета, тем самым вызывая выработку активных 
форм кислорода и повреждая гломерулы и гломерулярный 
гликокаликс [13]. Дислипидемия также провоцирует аккумуля-
цию липидов в сосудистой стенке и в сосудах почек, что ведет 
к атеросклерозу, гломерулосклерозу и тубулоинтерстициаль-
ным поражениям [14]. Более того, эндотелиальное воспаление 
и преждевременный атеросклероз провоцируются гипергомо-
цистеинемией и окислением ЛПНП, которые наблюдаются при 
хронических заболеваниях почек и ожирении [4]. Наблюдается 
сильная корреляция между индексом массы тела и относи-
тельным риском прогрессирования хронических заболеваний 
почек [4]. 

В некоторых исследованиях была показана связь дисли-
пидемии и комбинированной дислипидемии с протеинурией, 
а снижение СКФ было связано с повышением уровня три-
глицеридов и липопротеинов низкой плотности и снижением 
содержания липопротеинов высокой плотности [15]. Гипер-
триглицеридемия отмечается уже на ранних стадиях хрониче-
ских почечных заболеваний [16]. Частота микроальбуминурии 
выше среди пациентов с повышенным уровнем холестерина 
и триглицеридов [17]. Микроальбуминурия считается самым 
ранним проявлением повреждения почек, связанным с ме-
таболическим синдромом, и она тесно взаимосвязана с ин-
сулинорезистентностью, не связанной с сахарным диабетом 
[18]. 

При хронической болезни почек 3–4-й стадии в жировой 
ткани пациентов, страдающих ожирением, были обнаруже-
ны повышенная экспрессия провоспалительных цитокинов 
и инфильтрация иммунокомпетентными клетками [19]. Это вос-
паление может участвовать в появлении системного провос-
палительного состояния у пациентов с хроническими заболева-
ниями почек и может ускорить развитие дисфункции почки [19]. 
Кроме того, локальный синтез адипоцитами ангиотензиногена, 
активация симпатической нервной системы с помощью леп-
тина и гиперинсулинемии способствуют развитию гипертонии 
при ожирении и хронических заболеваниях почек. Увеличение 
экспрессии Na-K-АТФазы в почечных канальцах и сниженный 
ответ на натриуретический гормон при ожирении обеспечи-
вают задержку соли и жидкости в организме. Гиперфильтра-
ция, вызванная повышением ОЦК и гипертонией, приводит 
к пролиферации мезангиальных клеток и прогрессированию 
фиброза почек [4]. 

Повышение артериального давления, увеличенная реаб-
сорбция натрия в почечных канальцах, нарушенный натриурез, 
объемное расширение в связи с активацией симпатической 
нервной системы и ренин-ангиотензиновой системы и физи-
ческой компрессии особенно выражены при висцеральном 
ожирении [20]. Хроническое ожирение приводит к выражен-
ным структурным изменениям в почках, что ведет к потере 
функции нефрона [21]. Хотя гиперфильтрация в клубочках 
и повышение артериального давления призваны компенси-
ровать увеличенную реабсорбцию в канальцах почек, эти из-
менения также увеличивают напряжение стенки капилляра 
клубочка, что вместе с активацией нейрогуморальной систе-
мы и повышением уровня липидов и снижением толерант-
ности к глюкозе вызывают пролиферацию клеток клубоч-
ка и, следовательно, гломерулосклероз и потерю функции 
нефрона [22]. 

Избыток лептина, выявляемый у пациентов, страдающих 
ожирением, провоцирует дисфункцию эндотелия внутрипочеч-
ных сосудов. Это приводит к повышенной экскреции альбумина 
с мочой, повышению концентрации эндотелина-1 в сыворотке 
и к связанной с эндотелием вазодилатации, что способствует 
неблагоприятным изменениям в фильтрационной функции по-
чек, постепенному снижению СКФ при отсутствии повышения 
креатинина [23].

Влияние ожирения на почечную гемодинамику. Нако-
пление жировой ткани вокруг сосудов (периваскулярный жир) 
может влиять на сосудистую функцию с помощью паракрин-
ного действия, так как периваскулярный жир секретирует со-
судистый расслабляющий фактор, проатерогенные цитокины 
и факторы роста гладкомышечной мускулатуры. Более того, 
большое количество периваскулярного жира приводит к сосу-
дистой ригидности. Накопление жировой ткани вокруг почеч-
ных синусов может затруднять отток крови и лимфы от почек, 
ведущий к повышению реабсорбции натрия и артериальной 
гипертонии. Для объяснения данной связи предлагается не-
сколько теорий, включая увеличение почечной симпатической 
активности, активацию ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, а также и непосредственное влияние инсулина на 
задержку натрия в организме [24]. Избыток висцеральной жи-
ровой ткани может механически сдавливать почки, повышая 
внутрипочечное давление и канальцевую реабсорбцию. В ко-
нечном итоге ожирение вызывает гиперфильтрацию, что ведет 
к структурным изменениям почки — гипертрофии гломерул 
и фокальному сегментарному гломерулосклерозу [25]. Вызван-
ные ожирением гемодинамические изменения и отложения 
липидов в клубочках почек играют важную роль в патогенезе 
связанной с ожирением патологии почек [26]. Гломеруломе-
галия, так же как и гистологические повреждения, сходные 
с таковыми при ранней диабетической нефропатии, наблюда-
ется при биопсии почек у пациентов с морбидным ожирением, 
даже до появления микроальбуминурии [27]. 

Влияние ожирения на состояние функции канальцевого 
аппарата почек. При ожирении отмечается также нарушение 
функции канальцев почек. Клиренс мочевой кислоты имел 
тенденцию к снижению у женщин, страдающих ожирением, 
при сравнении с контрольной группой (женщины с нормаль-
ной массой тела) [28]. Снижение экскреции мочевой кисло-
ты может быть связано с усилением реабсорбции натрия в 
проксимальных канальцах [29], что является следствием уве-
личения экспрессии Na-K-АТФазы [4]. Гиперурекемия может 
привести к прегломерулярным сосудистым изменениям по-
средством независимого от артериальной гипертонии пути [30]. 
Не было выявлено статистически значимых различий между 
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группами во фракционной экскреции и экскреции мочевой кис-
лоты. 

Пре- и постсекреторная реабсорбция мочевой кислоты не 
отличались между собой у пациентов, страдающих ожирением, 
и контрольной группой. Канальцевая секреция мочевой кисло-
ты была значительно ниже у женщин, страдающих ожирением, 
по сравнению с контрольной группой. Наблюдалась отрица-
тельная корреляция между канальцевой секрецией мочевой 
кислоты и индексом массы тела [28]. Уровень мочевой кислоты 
коррелирует с уровнем креатинина как у мужчин, так и у жен-
щин, с артериальным давлением и уровнем триглицеридов 
крови у мужчин, с ИМТ и гликемией натощак у женщин [31]. 
Было отмечено, что у детей с нефропатиями на фоне ожире-
ния изменяются показатели концентрационной функции почек, 
наблюдается снижение ацидогенеза, по сравнению с детьми 
с нефропатиями без ожирения [32]. 

Оксидативный стресс. Преобладание оксидативного 
стресса, как при ожирении, так и при азотемии, стимулирует 
синтез ангиотензина II, который, в свою очередь, увеличивает 
ФНО-β и ингибитор-1 активатора плазминогена, таким образом 
провоцируя гломерулофиброз [4]. Оксидативный стресс вы-
зывает дисфункцию митохондрий, которая наблюдается при 
диабете, ожирении и других метаболических нарушениях [33]. 
Недавние исследования показали, что оксидативный стресс 
выявляется даже у детей, страдающих ожирением, что при-
водит к повышению риска сердечно-сосудистых поражений 
с возрастом [34].

Влияние ИМТ на функцию почек не ограничивается только 
ожирением. Даже у пациентов с ИМТ <30 кг/м2 более высокий 
ИМТ связан с более высокой фильтрацией, что определяется 
как соотношение СКФ к эффективному почечному плазмотоку. 
Это предполагает нарушение афферентного/эфферентного 
баланса и более высокое клубочковое давление (потенци-
ально неблагоприятная почечная гемодинамика), что может 
подтверждать повышенную чувствительность почек к повреж-
дающим факторам даже в условиях отсутствия гипертонии 
и диабета [35].

Таким образом, в нарушении функции почек и прогресси-
ровании хронических почечных заболеваний имеют значение 
целый ряд метаболических и сосудистых нарушений. В конеч-
ном итоге в результате патологического воздействия на почки 
развивается гломерулосклероз и тубулоинтерстициальный 
фиброз.

Возможности медикаментозной терапии ожирения 
у детей и подростков  

Наиболее часто в общей клинической практике применяются 
сибутрамин, орлистат и метформин, и только первые два пре-
парата одобрены FDA для лечения ожирения [36]. В настоящее 
время орлистат одобрен FDA для лечения ожирения у детей 
с 12-летнего возраста [37]. Орлистат вызывает потерю массы 
тела путем обратимого связывания с активным центром ли-
пазы, предотвращая абсорбцию некоторых жиров пищи, при 
этом снижает абсорбцию жирорастворимых витаминов [37]. По 
рекомендации FDA, прием орлистата у детей и подростков дол-
жен сопровождаться приемом мультивитаминных комплексов, 
содержащих витамины А, D, Е и К [38]. Длительность самых 
продолжительных исследований по безопасности и эффек-
тивности орлистата составила 4 года [36]. При проведении 
6-месячного открытого исследования препарата «Орлистат» 
у детей, страдающих ожирением и морбидным ожирением, 
было отмечено снижение массы тела, ИМТ (в среднем на 
2 кг/м2), общего холестерина, липопротеидов низкой плотно-

сти, гликемии натощак и улучшение чувствительности к ин-
сулину [38]. Побочные эффекты ограничивались желудочно-
кишечными проявлениями, а у трех пациентов с низким ба-
зальным уровнем витамина D потребовался дополнительный 
прием витамина D в течение исследования, несмотря на еже-
дневный прием мультивитаминов [38]. Было отмечено, что па-
циенты, которые теряют более 5% своего веса в течение пер-
вых 3 месяцев лечения орлистатом, в среднем снижают ИМТ 
на 3,7 кг/м2 за 12 месяцев лечения; при этом пациенты, у кото-
рых не отмечается подобного снижения массы тела в первые 
месяцы лечения, отмечают увеличение ИМТ на 0,1кг/м2 на ко-
нец исследования [38].

Метформин — препарат, зарегистрированный в США 
и России только для терапии сахарного диабета, разрешен 
к применению у детей с 10-летнего возраста [39]. С помощью 
активации аденозинмонофосфатпротеинкиназы метформин 
снижает продукцию глюкозы печенью, снижает концентрацию 
инсулина в плазме, ингибирует липогенез и может снижать 
объем употребляемой пищи с помощью стимуляции секре-
ции глюкагоноподобного петида [38]. Метформин провоцирует 
снижение массы тела, клинически эффективен в снижении 
инсулинорезистентности, при этом улучшая липидный профиль 
[40]. Эффективность и безопасность метформина в снижении 
ИМТ и сопутствующих метаболических факторов риска у под-
ростков, страдающих ожирением, при условии отсутствия диа-
бета была продемонстрирована в нескольких педиатрических 
исследованиях [40]. 

При сравнении эффективности метформина с плацебо 
у детей 9-18 лет при приеме метформина в дозе 1000 мг 
дважды в день на протяжении 6 месяцев было отмечено, что 
метформин оказывал более выраженный терапевтический 
эффект на снижение массы тела (- 4,3 кг), ИМТ (- 1,3 кг/м2), 
объем талии, концентрацию инсулина в плазме [38]. В некото-
рых случаях наблюдались дозозависимые побочные эффекты 
со стороны желудочно-кишечного тракта, такие как тошнота, 
дискомфорт в области живота, диарея, усиление перистальти-
ки кишечника, хотя они хорошо переносились большинством 
пациентов [38]. Метформин не зарегистрирован как средство 
для лечения ожирения, хотя его эффективность показана во 
многих клинических исследованиях. Преимуществом данного 
препарата является возможность применения с 10-летнего 
возраста и сравнительно небольшое количество обратимых 
побочных эффектов. 

Сибутрамин — препарат центрального действия, селективно 
ингибирует обратный захват серотонина и норэпинефрина, 
увеличивая их концентрацию в головном мозге [37], является 
анорексигенным препаратом [39]. Одобрен FDA для лечения 
ожирения у взрослых, его безопасность и эффективность среди 
пациентов младше 16 лет не установлена [37], в Российской 
аннотации препарат не рекомендован к применению у паци-
ентов младше 18 лет [39]. В США было проведено рандоми-
зированное двойное слепое исследование эффективности 
и безопасности сибутрамина с участием 498 пациентов, стра-
дающих ожирением, в возрасте 12-16 лет, в результате которого 
наблюдалось снижение массы тела (- 8,4 кг) и ИМТ (2,9 кг/
м2), улучшение показателей липидного обмена (триглицериды 
и липопротеиды высокой плотности), повышение чувствитель-
ности к инсулину [38]. Среди возможных побочных эффектов 
отмечаются тахикардия, увеличение артериального давления, 
бессонница, головокружение [38], психоневрологические от-
клонения [39]. В настоящее время применение сибутрами-
на приостановлено в США, Канаде, Европе и Австралии. По 
просьбе FDA компания сняла с производства данный препарат 
в связи с долгосрочными сердечно-сосудистыми побочными 
эффектами [41].
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