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МЕХАНИЗМЫ ПОРАЖЕНИЯ ПОЧЕК 
ПРИ ОЖИРЕНИИ И МЕТАБОЛИЧЕСКОМ 
СИНДРОМЕ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Ожирение и метаболический синдром влияют на функциональное состояние систем организма, приводят к прогрес�
сивному повреждению почек и являются факторами развития хронической болезни почек. Формирование поражения
почек при ожирении связано с нарушением продукции адипокинов, активацией ренин�ангиотензиновой системы, хро�
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Ожирение и метаболический синдром являют�
ся серьезной медико�социальной проблемой
современного общества и, по экспертным оцен�

кам, приводят к увеличению риска сердечно�сосудис�
той смертности в 4 раза и смертности в результате
онкологических заболеваний в 2 раза [1, 2]. Помимо
традиционных осложнений ожирения (артериальная
гипертензия, нарушения толерантности к глюкозе,
сахарный диабет 2 типа, атеросклероз, дислипидемия,
ишемическая болезнь сердца), опасными и неизбеж�
ными его спутниками являются артрозы, подагра,
желчекаменная болезнь, варикозное расширение вен
нижних конечностей, увеличение частоты онкологи�
ческих заболеваний, а также развитие хронической
болезни почек (ХБП) и хронической почечной недос�
таточности [3�6].

По данным ВОЗ (2016), 39 % людей в возрасте
старше 18 лет имеют избыточный вес (38 % мужчин
и 40 % женщин), а 13 % населения (11 % мужчин и
13 % женщин) – ожирение [7]. По результатам мно�
гоцентрового исследования ЭССЕ�РФ (Эпидемиоло�
гия сердечно�сосудистых заболеваний и их факторов
риска в регионах Российской Федерации), включа�
ющих 11 регионов Российской Федерации, в том чис�
ле г. Кемерово, с участием 25224 человек в возрасте
25�64 года, распространенность ожирения в популя�
ции составила 29,7 % [8], при этом в Кемеровской
области избыточная масса тела (ИМТ) и ожирение
(ИМТ ≥ 25 кг/м2 и > 30 кг/м2, соответственно) в
совокупности были отмечены у 88,2 % [9].

Детское ожирение также принимает эпидемичес�
кие масштабы. Статистические результаты ВОЗ в
2016 г. свидетельствовали, что избыточную массу те�
ла и ожирение имели 41 млн. детей до 5 лет и 340 млн.
детей и подростков в возрасте от 5 до 19 лет [7]. По
данным отечественных исследователей, распростра�
ненность избыточной массы тела у детей и подрос�

тков в разных регионах России составляет 11,5�28,9 %,
а ожирения – 2,2�9,1 % [10].

Почки, как и сердечно�сосудистая система, одни
из первых и главных органов�мишеней, наиболее уяз�
вимых при ожирении, т.к. одни из первых берут на
себя функцию коррекции метаболизма при нараста�
ющем избытке жира в организме [11]. Поэтому па�
циентов, имеющих избыточное жироотложение, не�
обходимо рассматривать как группу с очень высоким
риском развития ХБП.

По данным Фрамингемского исследования, с 1988
по 2004 годы прирост пациентов с поражением по�
чек вследствие ожирения увеличился в среднем на
50 % в каждой стадии ХБП параллельно с ростом
ожирения [12]. В настоящее время введена новая но�
зологическая единица – гломерулопатия, связанная
с ожирением (ГПО) [obesity�related nephropahy], ко�
торая признана и в терапевтической, и в педиатри�
ческой нефрологии [13].

Ряд популяционных исследований доказывают
значение ожирения в качестве фактора риска стой�
кого ухудшения почечной функции у лиц, исходно
не страдающих хроническими болезнями почек. Cкри�
нинговое исследование 100000 человек из общей по�
пуляции, проводимое в Японии (остров Окинава),
установило возрастание частоты терминальной по�
чечной недостаточности на 30 % по мере увеличения
индекса массы тела [14]. В других исследованиях
также удалось доказать, что вероятность появления
протеинурии и/или снижения скорости клубочко�
вой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин значимо
возрастает при наличии ожирения [15]. Согласно дан�
ным популяционного регистра NHANES II, морбидное
ожирение (ИМТ > 35,5 кг/м2) сопряжено с увеличе�
нием относительного риска терминальной почечной
недостаточности в 2,3 раза по отношению к лицам
с нормальной массой тела [16].

По данным Национального исследования здоровья
и питания (Third National Health and Nutrition Exa�
mination Survey), у американцев с метаболическим
синдромом риск развития ХБП был выше в 2,6 раза
[17], а в китайской популяции среди лиц 35�74 лет
с метаболическим синдромом этот риск был выше в
1,6 раза [18]. Кроме того, по результатам проспек�

ническим воспалением, дислипидемией, нарушением почечной гемодинамики, уменьшением количества нефронов
относительно массы тела. Длительное воздействие данных факторов ведет к развитию гломерулосклероза и хрони�
ческой почечной недостаточности. Выявление ранних признаков и биомаркеров поражения почек у детей является не�
обходимым условием для профилактики развития и прогрессирования ренального поражения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение; метаболический синдром; почки; хроническая болезнь почек; дети.
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тивного популяционного исследования, проведенно�
го в Иране, окружность талии является независимым
и доминирующим по отношению к индексу массы те�
ла фактором риска развития ХБП [19], что доказы�
вает более высокую значимость именно висцеро�аб�
доминального ожирения в развитии ХБП. По данным
Kang S.H. et al. (2015), увеличение площади висце�
рального жира (по данным оценки методом биоим�
педанса) в популяции 22480 пациентов старше 18 лет
сопровождается увеличением частоты встречаемос�
ти ХБП с 6,9 % до 13,9 % и 25,2 % (р < 0,001) по
мере увеличения содержания жировой ткани (низкое,
среднее, высокое, соответственно) [20]. Таким обра�
зом, очевидно, что не только ожирение, но и другие
сопряженные с ним клинико�метаболические наруше�
ния (артериальная гипертензия, дислипидемия, инсу�
линорезистентность), предрасполагают к формирова�
нию ХБП. Данных о распространенности поражения
почек у детей и подростков с избыточным висцеро�
абдоминальным жироотложением и метаболическим
синдромом в доступной литературе не найдено.

Необходимо также отметить отрицательное воз�
действие ожирения на формирование нефролитиаза
и злокачественных образований почки. В популяцион�
ном исследовании, проведенном среди жителей Вели�
кобритании, увеличение индекса массы тела на 5 кг/м2

было ассоциировано с повышением риска рака поч�
ки на 25 % [21].

При ожирении не идентифицирован строго спе�
цифичный клинико�морфологический вариант пора�
жения почек, но, согласно результатам исследования,
наиболее частыми проявлениями нефропатии при ожи�
рении у взрослых являются микроальбуминурия, про�
теинурия, гиперфильтрация и реже – снижение филь�
трационной функции почек [22]. Протеинурия при
ожирении обычно умеренная, редко может достигать
нефротического уровня [23]. Характерной особеннос�
тью начального поражения почек в условиях избы�
точного жироотложения является клубочковая гипер�
фильтрация [22]. Оценка фильтрационной функции
почек у лиц с избыточной массой тела осложняется
тем, что их площадь поверхности тела не соответс�
твует стандартным показателям, в результате при
определении расчетными методами значения СКФ
занижаются или завышаются. Ряд авторов у данной
категории пациентов при определении СКФ реко�
мендуют использовать расчетную «тощую» массу те�
ла (т.е. массу тела с вычетом жировой ткани) [24].

В педиатрической практике исследования в дан�
ном направлении единичные и не отражают четких
рекомендаций по мониторированию СКФ у детей с из�

быточным жироотложением. Для расчета СКФ в нас�
тоящее время используют несколько формул: CKD�
EPI, Кокрофта�Голта, MDRD, Шварца и Коунаха�
на (две последние рекомендованы для расчета СКФ
у детей и подростков). В формулах, применяемых
для расчета СКФ в детском возрасте, оценивается
рост ребенка как величина изменчивая и отражаю�
щая изменения в его физическом развитии. По дан�
ным Л.Р. Гайсиной (2013), изменениям СКФ в дина�
мике у детей и подростков на фоне избыточной массы
тела соответствует СКФ, рассчитанный с помощью
формулы Кокрофта�Голта, т.к. данные литературы
указывают на увеличение СКФ с повышением индек�
са массы тела независимо от возраста. Возможной
причиной получения более точных расчетов СКФ по
формуле Кокрофта�Голта при наличии избыточно�
го жироотложения является то, что данная формула
учитывает массу тела пациента, а в формулах Швар�
ца и Коунахана, рекомендуемых для использования
в педиатрической практике, используется только рост
ребенка [25].

Характерными морфологическими изменениями
при нефропатии, связанной с ожирением, являются
увеличение объема клубочков (гломеруломегалия) и
фокально�сегментарный гломерулосклероз (ФСГС)
[22, 23]. Гломеруломегалия – первичный гистопа�
тологический признак, отличающий гломерулопатию
ожирения от первичного ФСГС [26]. Утолщение гло�
мерулярной базальной мембраны, которое ранее счи�
талось начальным и ранним проявлением гипергли�
кемии, диабетической нефропатии и нефросклероза,
связанного с эссенциальной артериальной гипертен�
зией, выявляют при биопсии и у пациентов с гломе�
рулопатией ожирения при нормальном уровне гли�
кемии. При этом толщина гломерулярной базальной
мембраны прямо коррелирует с уровнем холестери�
на и триглицеридов [27]. Клинические особенности
ФСГС при ожирении были детально изучены М. Pra�
ga и соавт. (2001) и включали отсутствие признаков
нефротического синдрома (отеки, гипоальбуминемия)
даже при очень высокой экскреции белка с мочой,
а также медленное прогрессирование почечной не�
достаточности [28].

Формирование почечного поражения при ожирении
реализуется несколькими путями (Федорова Е.Ю.,
2005) [29]:
� ауто� и паракринное воздействие гормонов и ци�

токинов жировой ткани;
� влияние инсулинорезистентности, гиперинсулине�

мии и дислипидемии;
� нарушение системной и почечной гемодинамики;
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� роль относительной олигонефронии с формиро�
ванием внутриклубочковой гипертензии.
Структурно�функциональные изменения в поч�

ках при ожирении связывают, в первую очередь, с
высокой метаболической активностью висцеральной
жировой ткани. Висцеральная жировая ткань син�
тезирует большое количество гормонов и биологи�
чески активных веществ – адипоцитокинов, облада�
ющих эндокринным, паракринным, аутокринным и
провоспалительным действием [29]. В результате воз�
действия адипоцитокинов запускается ряд патологи�
ческих процессов: воспаление, оксидативный стресс,
нарушение метаболизма липидов, активация ренин�
ангиотензин�альдостероновой системы, увеличение
продукции инсулина и формирование инсулиноре�
зистентности [6]. Одним из главных механизмов по�
ражения почек, индуцируемого адипокинами, явля�
ется общая дисфункция эндотелиоцитов почечных
клубочков [30]. Среди адипоцитокинов, являющих�
ся связующими звеньями между ожирением, арте�
риальной гипертензией, инсулинорезистентностью,
воспалительными реакциями и поражением почек,
важнейшая роль отводится лептину, адипонектину,
резистину, висфатину [6, 11].

Лептин – гормон жировой ткани, регулирующий
пищевое поведение и участвующий в формировании
чувства насыщения. У больных ожирением развива�
ется резистентность к лептину, сопровождающаяся
его гиперпродукцией. Установлено, что у больных
с ХБП 3�5 стадии уровень лептина прямо сопряжен
с индексом массы тела [31]. Предполагают, что леп�
тин оказывает прямое повреждающее действие на
структуру и функцию почек. Рецепторы к лептину
расположены в клетках канальцевого эпителия. При
ожирении лептин индуцирует продукцию коллагена
1 типа мезенгиальными клетками и стимулирует про�
лиферацию эндотелиоцитов и гладкомышечных кле�
ток сосудов, опосредовано вызывая гипертрофию
клубочков [32]. Гиперлептинемия также активиру�
ет пролиферацию мезангиоцитов, что увеличивает
продукцию ими медиаторов фиброгенеза, обладает
антинатрийуритическим действием и усиливает инсу�
линорезистентность [33]. По результатам собствен�
ных исследований, среди детей и подростков с из�
быточным жироотложением лептинорезистентность
наблюдается в 53 % случаев, при этом выявлены ста�
тистически значимые положительные корреляцион�
ные связи между уровнем лептина и индексом мас�
сы тела, окружностью талии (ОТ) и окружностью
бедра (ОБ). При этом при висцеральном жироотло�
жении получены корреляционные связи гиперлепти�

немии с индексом ОТ/ОБ, с уровнем систолическо�
го и диастолического артериального давления, тоща�
ковой гликемией и гиперурикемией [34].

В настоящее время опубликованы результаты ря�
да клинических и экспериментальных исследований,
доказывающих роль инсулинорезистентности в па�
тогенезе заболеваний почек, которая выявляется уже
на начальных стадиях ХБП, в том числе и при по�
ражении почек, не связанном с сахарным диабетом
и ожирением [35]. Подчеркивается, что инсулиноре�
зистентность является независимым фактором риска
и предиктором развития и прогрессирования почеч�
ной патологии, включая уролитиаз, кистозную бо�
лезнь почек и опухоли почек [36]. Установлено, что
инсулин индуцирует дилатацию афферентной арте�
риолы клубочка, способствуя повышению внутрик�
лубочкового давления, участвует в гипертрофии клу�
бочков и гломерулосклерозе через активацию синтеза
факторов роста (ИФР�1, ИФР�2) и фиброгенеза [30].

Новейшие исследования показали совместную роль
инсулина и адипонектина в переносе глюкозы через
мембрану подоцита [37]. Адипонектин – белок, сек�
ретируемый в основном адипоцитами, нормальный
уровень которого обеспечивает физиологическое фун�
кционирование эндотелия. Адипонектин стимулиру�
ет каскад ферментов, ответственных за выработку
оксид азота, и его плазменная концентрация корре�
лирует со способностью к вазодилятации [38]. Ожи�
рение ассоциируется с гипоадипонектемией. У лиц с
избыточным жироотложением наблюдается обратная
взаимосвязь между альбуминурией и уровнем ади�
понектина в крови [39].

Дислипидемия и перегрузка свободными жирны�
ми кислотами – еще одна причина поражения по�
чек и развития эндотелиальной дисфункции вследс�
твие форсированного образования активных форм
кислорода. Согласно современным представлениям,
процесс повреждения мезангиальных клеток почеч�
ных клубочков в условиях гиперлипидемии аналоги�
чен механизму формирования атеросклеротической
бляшки в сосудах [29]. При висцеро�абдоминальной
локализации жира, вследствие интенсивного липо�
лиза, высвобождается большое количество циркули�
рующих свободных жирных кислот (СЖК). Низ�
кий уровень адипонектина, резистентность тканей к
лептину, цитокины препятствуют захвату свободных
жирных кислот митохондриями, ингибируют их окис�
ление и способствуют накоплению СЖК в клетке
[11]. Доказано, что липиды могут повреждать мезан�
гий и эпителиальные клетки, и способствуют прог�
рессированию почечной недостаточности [40]. Экс�
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перименты на животных выявили важную роль осо�
бой группы белков�регуляторов липидного обмена в
повреждении почек избытком СЖК. К таким бел�
кам относятся белки, связывающие стеролы – ste�
rol regulatory element binding protein (SREBP�1 &
SREBP�2) и активированные рецепторы пероксисом –
пролифераторов (Peroxisome proliferator�activated re�
ceptors – PPAR), регулирующие обмен жирных кис�
лот и холестерина и играющие важную роль в ади�
погенезе, регуляции чувствительности к инсулину и
метаболизме липидов [41]. СЖК могут увеличивать
тонус сосудов через стимуляцию симпатической нер�
вной системы и другие пока еще неизвестные меха�
низмы [42].

«Сосудистая липотоксичность» может быть еще од�
ним механизмом, провоцирующим формирование ар�
териальной гипертензии, микроальбуминурии и гломе�
рулосклероза у пациентов с висцеральным ожирением
[43]. Согласно результатам исследования А.А. Кряч�
ковой и соавт. (2011), у взрослых пациентов с метабо�
лическим синдром выявлена достоверная зависимость
нарушений липидного состава крови с развитием дис�
функции почек – повышением микроальбуминурии
и протеинурии, снижением СКФ и повышением уров�
ня креатинина [44].

У детей с ожирением, согласно результатам исс�
ледований Гайсиной Л.Р. (2013), дислипидемия яв�
ляется независимым фактором риска поражения ка�
нальцев почек [25]. По данным Николаевой С.Н.
(2011), у детей с нефропатиями на фоне висцераль�
ного ожирения (в отличие от детей с нефропатиями
без ожирения) достоверно чаще выявлялось повы�
шение не только уровня лептина в сыворотке кро�
ви, но и нарушения показателей липидного спектра
и углеводного обмена, ассоциированных с изменени�
ями эхографических показателей структурного состо�
яния почек, нарушением внутрипочечной гемодина�
мики и парциальным снижением почечных функций.
Предикторами развития патологии почек у детей с
висцеральным ожирением, согласно данному исследо�
ванию, является гиперлептинемия, повышение атеро�
генности сыворотки крови за счет снижения липопро�
теидов высокой плотности и увеличения липопротеидов
низкой плотности [45].

Существенную роль в прогрессировании повреж�
дения почек играет и системная артериальная гипер�
тензия, которая ускоряет склерозирование клубочков.
Жировая ткань вырабатывает ряд пептидов системы
регуляции артериального давления (ангиотензиноген,
ангиотензин 1�11, ренин) непосредственно влияющих
на почечный кровоток и функцию нефрона. Сущес�
твует гипотеза, что повышенная концентрация ин�
сулина и лептина может активировать артериальную
гипертензию, связанную с ожирением, путем стиму�
ляции центров симпатической нервной системы (ги�
поталамуса или nucleus tractus solitaries в среднем
мозге). Связующее звено между лептином и симпа�

тическими центрами среднего мозга включает два
трансмиттера: нейропептид Y и меланокортин. Основ�
ную роль в формировании артериальной гипертен�
зии при ожирении отводят ретенции натрия и воды
в условиях гиперинсулинемии. Инсулинобусловлен�
ная стимуляция β1�адренорецепторов сопровождается
увеличением внутриклеточного ц�АМФ, что запуска�
ет синтез и выделение ренина в юкстагломерулярных
клетках почек [46]. По данным Кутыриной И.М. и
соавт., у лиц с метаболическим синдромом, ассоции�
рованным с ожирением, уровень альдостерона плаз�
мы увеличивается параллельно индексу массы тела
и является независимой детерминантой развития мик�
роальбуминурии [47].

Еще одним из основных механизмов, приводящих
к изменению в нефроне, является гиперфильтрация
из�за несоответствия увеличивающейся массы тела
и относительного дефицита действующих нефронов
[11]. Гиперфильтрация – это универсальный меха�
низм, который не зависит от происхождения, одной
из его причин у детей может являться врожденное
малое количество нефронов [11]. Уменьшенное ко�
личество нефронов и риск развития хронической по�
чечной недостаточности у детей ассоциированы, преж�
де всего, с низким весом тела при рождении или с
недоношенностью [48]. Данная концепция основы�
вается на гипотезе В. Вrenner и соавт. (1992) о раз�
витии патологии почек вследствие врожденного де�
фицита общего числа функционирующих нефронов
(истинная олигонефрония) и/или сниженной пло�
щади фильтрационной поверхности. Установлено,
что в норме каждая почка содержит приблизитель�
но 1,0�1,2 млн клубочков, врожденное снижение об�
щего числа нефронов даже на 20�25 % приводит к
выраженной гипертрофии функционирующих клу�
бочков, последующему развитию гломерулосклероза
и, как следствие, к хронической почечной недоста�
точности [49].

Ожирение ведет к формированию относительно�
го дефицита нефронов к общей массе тела, а имен�
но, даже при условии нормального числа нефронов
при рождении постепенно развивается состояние от�
носительной олигонефронии [29]. Следовательно, ожи�
рение и недоношенность (или малую массу тела при
рождении) возможно считать аддитивными факто�
рами риска патологии почек в детском возрасте [50].
Дефицит нефронов относительно массы тела на на�
чальных этапах компенсируется гипертрофией клу�
бочков и гиперфильтрацией. При ожирении общая
площадь фильтрационной поверхности обычного чис�
ла нефронов не способна длительно выдерживать наг�
рузку избытком метаболитов на адекватном уровне.
Под действием гормонов и факторов роста, продуци�
руемых жировой тканью, формируется гипертрофия
клубочков и гиперплазия клеточного состава нефро�
нов, что ведет к увеличению общей почечной филь�
трации на поверхность тела. Данный механизм пер�
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воначально носит компенсаторный характер, однако
дальнейшее увеличение объема жировой ткани ведет
к срыву механизмов компенсации. Одновременно с
этим воздействием гормональных (гиперлептинемия,
гиперинсулинемия), метаболических (гиперлипиде�
мия, гиперурикемия, гипергликемия) и гемодинами�
ческих (артериальная гипертензия, активация ренин�
ангиотензин�альдестероновой системы и симпатичес�
кой нервной системы) факторов, при условии отно�
сительной олигонефронии, формируется нарушение
гемодинамики в каждом отдельном нефроне. В ре�
зультате развивается внутриклубочковая гипертен�
зия, которая считается одним из основных факто�
ров прогрессирования поражения почек [29]. Дли�
тельное воздействие повышенного гидродинамичес�
кого давления в итоге приводит к склерозированию

почечных клубочков, уменьшению массы действую�
щих нефронов, истощению функционального почеч�
ного резерва, развитию истинной олигонефронии [29].

Таким образом, при ожирении уже на ранних
стадиях избыточного накопления жировой ткани в
организме происходят значимые изменения в орга�
нах�мишенях, прежде всего в почках, которые одни
из первых берут на себя компенсаторную функцию
при нарастающей массе тела. Следовательно, поиск
биомаркеров или факторов риска раннего ренально�
го поражения у детей с ожирением и метаболическим
синдромом обеспечит формирование в клинической
практике группы риска по нефропатии или ее до�
нозологической диагностике с целью профилактики
или решения вопроса о целесообразности проведения
медикаментозной коррекции.
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