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РЕЗЮМЕ
Во всем мире эпидемия ожирения и его метаболические осложнения представляют собой актуальную проблему обществен
ного здравоохранения. Ожирение — хроническое прогрессирующее заболевание, приводящее к неоправданной стигмати
зации и увеличению смертности. Нерациональное питание и недостаточная физическая активность по-прежнему являются 
основными факторами, способствующими развитию ожирения, вместе с тем немаловажную роль играет психологическая 
детерминанта. Особое значение приобретает хронический психосоциальный стресс, обусловливающий нездоровое пита
ние и отложение жира в абдоминальной области. Появляется все больше данных о том, что ожирение развивается вслед
ствие нарушения системы энергетического гомеостаза, а не просто в результате пассивного накопления избыточного жи
ра. В представленном обзоре показана взаимосвязь хронического стресса и развития висцерального ожирения. Отмече
но, что центральное ожирение является клиническим маркером адипопатии.
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ABSTRACT
An epidemic of obesity is worldwide and its metabolic complications are an urgent public health problem. Obesity is an advanced 
progressive disease that leads to unwarranted stigmatization and increased mortality. Improper feeding and lack of physical activity 
continue to be major factors contributing to obesity, but psychological determinant plays a not unimportant role. Chronic psycho
social stress, which causes unhealthy diet and deposition of fat in the abdominal area, is of particular importance. There is grow
ing evidence that obesity develops as a result of impaired energy homeostasis rather than simply passive accumulation of exces
sive fat. The presented review shows the relationship between chronic stress and visceral obesity development. It has been noted 
that central obesity is a clinical marker of adipopathy.
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С целью изучения взаимосвязи хронического стресса 
и развития висцерального ожирения осуществлен поиск 
информации в электронных базах данных PubMed, Google 
Scholar по ключевым словам: «стресс», «психосоциальный 
стресс», «висцеральное ожирение», «жировая ткань как эн
докринный орган», «сердечно-сосудистые заболевания».

Для анализа отобраны научные статьи, опубликованные 
в период с 1998 по 2023 г., некоторые научные работы об
наружены по ссылкам на статьи.

Во всем мире эпидемия ожирения и ее метаболические 
осложнения представляют собой серьезную проблему об
щественного здравоохранения [ 1 ]. Ожирение является хро
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ническим многофакторным заболеванием и характеризует
ся чрезмерным накоплением жировой ткани в организме, 
что снижает продолжительность жизни пациента и связано 
с более высокой частотой хронических дегенеративных за
болеваний, включая сахарный диабет 2-го типа (СД2), си
стемную артериальную гипертензию, рак и сердечно-сосу
дистые заболевания (ССЗ) [2—4].

Показано, что уже при избыточной массе тела повыша
ется риск развития ряда заболеваний, в первую очередь сер
дечно-сосудистых заболеваний, диабета и рака [5]. Распро
страненность метаболических заболеваний в мире растет, 
независимо от социально-демографического индекса [6].

Согласно анализу глобального бремени болезней 
2017 г., частота повышенного индекса массы тела (ИМТ) 
увеличилась на 36,7% в период с 2007 по 2017 г. и на 127% — 
с 1990 по 2017 г., что является одним из самых высоких 
темпов роста оцениваемых факторов риска [7]. Высокий 
ИМТ стал причиной 4,72 млн случаев смерти во всем ми
ре в 2017 г. и был четвертым по значимости фактором ри
ска смертности с прогнозируемым дальнейшим ростом [8].

В 2019 г. в при оценке распространенности и смертно
сти в отношении метаболических заболеваний (СД2, не
алкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) и гипер
тонии) выявлено, что с 2000 по 2019 г. показатели распро
страненности всех метаболических заболеваний выросли, 
причем наибольший рост наблюдался в странах с высоким 
социально-демографическим индексом. Уровень смерт
ности со временем снизился при гиперлипидемии, гипер
тонии и НАЖБП, но не при СД2 и ожирении [6]. Можно 
с уверенностью сказать, что ожирение стало неконтроли
руемым заболеванием. Возникает вопрос — почему ста
ло трудно бороться с ожирением? Для того чтобы ответить 
на этот вопрос необходимо разобраться в причинах дан
ной патологии.

Этиология ожирения бывает разной, но все же общим 
элементом всегда является продолжительный энергетиче
ский дисбаланс, который вызывается аномальным или из
быточным накоплением триглицеридов в жировой тка
ни [9]. Питание и физическая активность по-прежнему 
являются основными факторами, способствующими ожи
рению, вместе с тем немаловажную роль играет психологи
ческая детерминанта ожирения как движущая сила энер
гетического дисбаланса [10, 11]. Психологический стресс 
возникает, когда человек осознает, что требования окру
жающей среды истощают или превышают его адаптивные 
способности, что приводит к эмоциональным и поведен
ческим расстройствам. Особое значение приобретает хро
нический психосоциальный стресс, часто возникающий 
из-за плохих межличностных отношений, работы или безра
ботицы, низкой самооценки, низкого социально-экономи
ческого статуса, вызывающий нездоровое питание и боль
шее отложение жира [11, 12]. Культура быстрого питания, 
его доступность, вкусовая привлекательность и неконтро
лируемое время приема пищи также играют свою роль. Ва
жен и качественный состав продуктов питания, посколь
ку жирная и богатая углеводами пища способствует ожире
нию. Появляется все больше данных о том, что ожирение 
является нарушением системы энергетического гомеоста
за, а не просто результатом пассивного накопления избы
точного жира [13].

Как известно, эндогенные биологические механизмы, 
регулирующие реакцию организма на реальные или пред
полагаемые стрессоры окружающей среды, угрожают гоме

остазу. Когда гомеостаз оказывается под угрозой, активиру
ются две основные системы: симпато-адрено-медуллярная 
(САМ) и гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальная 
(ГГАКТ).

С одной стороны, САМ система обеспечивает средства 
для быстрых физиологических реакций посредством пря
мой иннервации периферических органов, которые отве
чают за повышение сердечно-сосудистого тонуса, часто
ты дыхания, притока крови к мышцам и уровня глюкозы 
в крови — большое количество эффектов, обычно называ
емых реакцией «борьбы или бегства» [ 14]. С другой сторо
ны, активация оси ГГАКТ обеспечивает более медленный, 
устойчивый и усиленный физиологический ответ на острые 
стрессоры посредством синтеза и секреции глюкокорти
коидов корой надпочечников. Глюкокортикоиды в свою 
очередь способствуют усилению глюконеогенеза и липо- 
лиза, чтобы обеспечить организм энергией, необходимой 
для борьбы с угрозой [15]. Более того, глюкокортикоиды 
(кортизол) играют ключевую ингибирующую роль в кон
троле активности оси ГГАКТ через гиппокамп, способ
ствуя прекращению реакции на стресс. Это ограничивает 
продолжительность общего тканевого воздействия глюко
кортикоидов, сводя к минимуму их катаболические, липо
генные, антирепродуктивные и иммуносупрессивные эф
фекты [16, 17].

Эта петля отрицательной обратной связи защищает 
организм от длительного вредного воздействия кортизола 
и удерживает его концентрацию в широком, но стабиль
ном рабочем диапазоне [18].

Гипоталамическое паравентрикулярное ядро (ПВЯ) яв
ляется главным элементом в схемах, регулирующих эндо
генную реакцию на стресс, поскольку интегрирует сигна
лы, поступающие от ствола мозга и лимбических структур 
переднего мозга, которые активируются в ответ на угрозы 
физиологическому гомеостазу или психогенные стрессо
ры [19]. Нейроны ПВЯ активируют симпатическую нерв
ную систему, что приводит к катехоламинергической сти
муляции периферических тканей и высвобождению ка
техоламинов в системный кровоток мозговым веществом 
надпочечников. Кроме того, нейроны ПВЯ выделяют кор- 
тикотропин-рилизинг-гормон (КРГ) и аргинин-вазопрес- 
син. Далее КРГ стимулирует выброс адренокортикотропно- 
го гормона (АКТГ) из передней части гипофиза в большой 
круг кровообращения, а АКТГ в свою очередь стимулирует 
синтез и секрецию глюкокортикоидов корой надпочечни
ков. Гиппокамп тормозящую роль на оси ГГАКТ осущест
вляет через проекции на ядра ПВЯ в гипоталамусе [19].

Таким образом, значение стресса состоит в том, чтобы 
поддерживать стабильность за счет изменений в иммунной, 
нервной и эндокринной системах в течение соответству
ющего периода времени, а затем отключить эти реакции 
с помощью указанных выше основных физиологических 
стрессовых систем [20].

В отличие от острого стресса, для устранения которого 
предназначены эти системы, хронический стресс приводит 
к длительной активации или неэффективному управлению 
продукцией кортизола и вегетативной системой с вредны
ми последствиями [21 ], включая метаболический синдром, 
ожирение, рак, расстройства психического здоровья, ССЗ 
и повышенную восприимчивость к инфекциям [22, 23].

Помимо этого, при длительном стрессе клетки гиппо
кампа повреждаются из-за увеличенного выброса адрена
лина и глюкокортикоидов [24]. В результате хронического
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