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Таблица 2
Данные обследования пациентов с патологическим повышением 
уровня ПСА

Пациент

ПСА, нг/мл

ИСХОДНО
динамика

3 мес 6 мсс

2-я группа:
1-Й 2,6 2,8 5,1
2-й 3,4 4,3 Отмена терапии
3-й 2,9 4,8 • •

3-я группа:
1-й 2,6 4,8
2-й 2,4 5,5

уровня ПСА, что потребовало отмены андрогенной 
терапии и урологического дообследования боль
ных. У этих пациентов при проведении биопсии 
предстательной железы была обнаружена интра
эпителиальная неоплазия. Дальнейшее наблюде
ние за пациентами в течение 2 лет не выявило воз
никновения у них рака предстательной железы. 
Клинические характеристики пациентов представ
лены в табл. 2.

Таким образом, клинически значимое повышение 
ПСА выявлено у 12,5% обследованных пациентов.

Выводы
1. На фоне заместительной андрогенной тера

пии увеличиваются уровни гемоглобина и гематок

рита, что не вызывает серьезных нежелательных 
явлений и не требует ее отмены.

2. Увеличение уровней гемоглобина и гематок
рита у пациентов с анемией является дополнитель
ным преимуществом андрогенной терапии.

3. У пациентов с выраженным увеличением 
уровней гемоглобина и гематокрита необходимо 
проводить коррекцию интервала между инъекция
ми препарата в сторону его увеличения.

4. Заместительная андрогенная терапия не ока
зывает негативного влияния на объем предстатель
ной железы и уровень ПСА.

5. Клинически значимое повышение уровня 
ПСА отмечается у пациентов с исходным уровнем 
более 2,5 нг/мл, а также у больных с акромегалией, 
что диктует необходимость проведения более де
тального урологического обследования перед на
значением андрогенной терапии и на ее фоне в по
добных случаях.
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В обзоре литературы обсуждается мировой опыт использования селективного забора крови из нижних каменистых синусов 
для дифференциальной диагностики АКТГ-зависимого гиперкортицизма. Описаны история развития метода, основные по
казания и противопоказания, информативность диагностического вмешательства, возможные причины ложноотрица
тельных и ложноположительных результатов, а также осложнения методики, которые когда-либо были зарегистриро
ваны.
В обзоре уделяется отдельное внимание преимуществам и недостаткам альтернативных методов забора крови, а также 
рассматриваются фармакологические препараты, используемые для увеличения возможностей метода.
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Significance of the method of selective blood collection from the inferior petrosal sinuses  for differential diagnosis ofACTH-dependent 
hypercorticism
Department of Neuroendocrinology and Osteopathies, Endocrinological Research Centre, Federal Agency for High Medical Tech
nologies, Moscow
This review paper was designed to discuss the accumulated worldwide experience with selective collection of blood from the inferior 
petrose sinuses for the purpose of differential diagnostics of ACTH-dependent hypercorticism. The history of the development of the 
method is described, principal indications and contraindications to its clinical application are considered with reference to the in
formative value of this diagnostic tool. Possible causes offalse positive and false negative results as well as complications ever reported 
as associated with the diagnostic procedure are discussed. Much attention is given to the comparative analysis of advantages and 
disadvantages of alternative techniques for blood collection and to the use of pharmaceutical agents that may increase efficiency of 
the method under consideration.
Key words: hypercorticism, ACTH, diagnosis, selective collection of blood

Эндогенный гиперкортицизм — сравнительно 
редкое заболевание. Его диагностика, дифферен
циальная диагностика и выбор метода лечения час
то вызывают вопросы в клинической эндокрино
логии. После подтверждения эндогенной гипер
продукции кортизола необходимо установить при
чину гиперкортицизма. Приблизительно в 80% 
случаев — это АКТГ-зависимый процесс и у около 
20% пациентов первопричина заболевания обу
словлена патологией надпочечников, т. е. является 
АКТГ-независимой (табл. 1) [24].

Среди АКТГ-зависимых форм гиперкортицизма 
патологический процесс чаще выявляется в гипо
физе (болезнь Иценко—Кушинга — БИК), но око
ло 10—20% пациентов имеют опухоли другой лока
лизации (АКТГ-эктопированный синдром) [1, 43]. 
Когда С. ЫбаПе и соавт. [27] впервые описали 
АКТГ-эктопированный синдром, считалось, что 
причиной является мелкоклеточный рак легких. За 
последние 40 лет спектр причин АКТГ-эктопий 
значительно расширился, включив и другие, более 
редкие опухоли [20, 24] (табл. 2).

Для диагностики эндогенного гиперкортицизма 
разработано несколько неинвазивных тестов, обла
дающих высокой чувствительностью и специфич
ностью, в частности исследование уровней свобод
ного кортизола в суточной моче, ночного кортизо
ла в слюне и оценка снижения уровня кортизола 
при проведении малой пробы с дексаметазоном. 
Эти исследования позволяют провести дифферен
циальную диагностику между органическим эндо
генным гиперкортицизмом и функциональным ги- 

перкортицизмом на фоне метаболического син
дрома, психиатрической патологии (псевдо-Ку
шинг) и т. д. [11]. После подтверждения диагноза 
эндогенного гиперкортицизма оценка суточного 
ритма АКТГ, как правило, позволяет дифференци
ровать синдром Иценко—Кушинга (если уровень 
АКТГ стойко подавлен) и АКТГ-зависимые формы 
гиперкортицизма (если уровень АКТГ нормальный 
или повышенный при увеличенном уровне корти
зола). Наиболее спорной на сегодняшний день ос
тается дифференциальная диагностика между БИК 
и АКТГ-эктопированным синдромом.

Дифференциальная диагностика АКТГ-зависимых 
форм гиперкортицизма

Используемые в разных странах неинвазивные 
биохимические тесты для дифференциальной ди
агностики АКТГ-зависимых форм гиперкортициз
ма (большая проба с дексаметазоном, проба с ме- 
тирапоном, периферическая стимуляция кортико- 
либерином, периферическая стимуляция десмо
прессином) основаны на допущении, что аденома 
гипофиза продолжает хотя бы частично подчинять
ся регуляторным механизмам, свойственным здо
ровой ткани гипофиза (подавление в ответ на боль
шие дозы глюкокортикоидов или стимуляция в от
вет на введение кортиколиберина или аналогов), в 
то время как эктопическая опухоль не обладает та
кими свойствами [42]. Хотя в целом данное утвер
ждение справедливо, сложно рассчитывать на 100% 
точность методов. Так, иногда секреция АКТГ аде-
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Таблица 1
Приблизительная частота различных форм эндогенного гипер
кортицизма

Причина эндогенного гиперкортицизма

Прибли
зительная 

частота 
среди дру
гих форм, 

%

Болезнь Иценко—Кушинга (аденома гипофиза) 70
АКТГ-эктопированный синдром 10
Эктопическая продукция кортиколиберина < 1
Синдром Иценко—Кушинга (аденома надпочечника) 10
Карцинома надпочечника 8
Гиперплазия надпочечников:

макронодулярная < 1
микронодулярная < 1
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Наиболее частые источники АКТГ-эктопии и их биологические 
маркеры

Таблица 2

Источник АКТГ-эктопии Биологический маркер

Нейроэндокринная/карцино- 
идная опухоль

Медуллярный рак щитовидной 
железы
Феохромоцитома
Бронхогенная карцинома 
Карцинома поджелудочной же
лезы

5-гидроксииндолуксусная ки
слота, хромогранин А, серото
нин
Кальцитонин

Катехоламины/метанефрины 
Гиперкальциемия
Соматолиберин

номой гипофиза, особенно макроаденомой, не по
давляется большими дозами дексаметазона, а не
которые аденомы приобретают полную автономию 
и не отвечают на стимуляцию кортиколиберином 
[23]. Кроме того, секреция АКТГ некоторыми вне- 
гипофизарными образованиями подавляется глю
кокортикоидами и стимулируется кортиколибери
ном [33].

Все пациенты с подозрением на АКТГ-зависи- 
мый гиперкортицизм направляются на магнитно- 
резонансную томографию (МРТ) или компьютер
ную томографию гипофиза. Однако традиционные 
методы МРТ обладают низкой чувствительностью, 
только у 50% пациентов выявляется аденома. Чув
ствительность метода повышается до 80% при ис
пользовании контрастного усиления [10, 17]. Вме
сте с тем выявление микроаденомы, особенно ме
нее 5—6 мм в диаметре, не обязательно означает, 
что установлена причина заболевания. Согласно 
популяционным исследованиям, инсиденталомы 
гипофиза выявляются у 10—20% здоровых людей 
[4, 17]. По данным систематического анализа, час
тота инсиденталом гипофиза составляет 16,7% 
(14,4% по данным аутопсии и 22,5% при скринин
говых МРТ) [8].

Следовательно, при дифференциально-диагно
стическом поиске нейроэндокринолог и нейрохи
рург оценивают вероятность:!) БИК с микроадено
мой, которая не визуализируется на МРТ; 2) инси
денталомы гипофиза в сочетании с АКТГ-экто- 
пией.

Выбор тактики дифференциальной диагностики 
варьирует в различных клинических центрах мира. 
Так, считается, что совпадение результатов поло
жительной большой дексаметазоновой пробы и от
вета на периферическую стимуляцию кортиколи
берином со специфичностью 98% свидетельствует 
о БИК. Однако 18—65% пациентов не имеют сход
ного результата и соответственно, требуются до
полнительные исследования [19].

Наиболее чувствительным методом для диффе
ренциальной диагностики между БИК и АКТГ-эк- 
топией считается селективный забор крови из ниж
них каменистых синусов (НКС) [20, 21]. Впервые 
одностороннюю катетеризацию каменистого сину
са в целях дифференциальной диагностики АКТГ- 
зависимых форм гиперкортицизма провел D. Cor
rigan с коллегами в 1977 г. [3]. Дальнейшие иссле
дования показали, что уровень АКТГ в венозном 
оттоке от гипофиза может быть асимметричным 

как из-за локализации аденомы, так и из-за анато
мических особенностей, поэтому для предотвраще
ния ложноотрицательного результата необходима 
катетеризация обоих каменистых синусов [6].

Методику двустороннего селективного забора 
крови из НКС внедрили Е. Oldfield и J. Doppman в 
1980-х годах [35, 36]. В начале 1990-х Е. Oldfield с 
коллегами [37] предложили использовать стимуля
цию кортиколиберином для повышения чувстви
тельности и специфичности метода.

Оценка чувствительности и специфичности се
лективного забора крови из НКС проводилась во 
многих странах на этапе внедрения метода. Систе
матический анализ данных 21 исследования, вклю
чавший в общей сложности 569 пациентов, пока
зал, что метод позволяет добиться 96% чувстви
тельности (4% ложноотрицательных результатов) и 
100% специфичности (отсутствие ложноположи
тельных результатов) в дифференциальной диагно
стике между БИК и АКТГ-эктопией [33]. С распро
странением методики в мире анализ данных 726 
пациентов с БИК и 112 человек с АКТГ-эктопией 
показал несколько меньшую точность метода; у 41 
человека результат был ложноотрицательный и у 7 
пациентов ложноположительный, т. е. чувстви
тельность и специфичность метода составили 94% 
[33]. Работы последних лет в подавляющем боль
шинстве демонстрируют чувствительность метода 
90—100% и специфичность 98—100% [18, 28, 29, 
41]. Наихудшие результаты использования метода 
были получены в исследовании В. Swearingen и 
коллег [39], которые, проанализировав результаты 
забора крови из НКС у 139 пациентов с БИК и 10 
больных с АКТГ-эктопией, получили чувствитель
ность метода 90% и специфичность 67%. У 9 паци
ентов в работе В. Swearingen результаты забора кро
ви свидетельствовали в пользу АКТГ-эктопии, од
нако при нейрохирургическом вмешательстве, была 
выявлена аденома гипофиза, не определяемая при 
МРТ. Таким образом, вероятно, что даже при от
рицательном результате забора крови из НКС, не
возможности выявить АКТГ-эктопию при опреде
лении маркеров и использовании визуализирую
щих методов может быть рекомендована ревизия 
области турецкого седла квалифицированным ней
рохирургом. В этой же работе описаны два случая 
ложноположительного результата селективного за
бора крови из НКС, когда эктопированная опухоль 
секретировала кортиколиберин, и ошибка метода 
развилась вследствие вторичной гиперплазии кор- 
тикотрофов гипофиза.

Существует целый ряд других ограничений ме
тода. Точность методики зависит в том числе от по
давления нормальных кортикотрофов гипофиза 
при гиперкортицизме, поэтому установление диаг
ноза АКТГ-зависимого эндогенного гиперкорти
цизма и дополнительное подтверждение высокого 
уровня кортизола в слюне или моче до проведения 
селективного забора крови из НКС являются важ
ным и обязательным условием. Исследования, 
проведенные с участием здоровых добровольцев 
без гиперкортицизма и пациенток с псевдо-Ку
шингом, показали, что благодаря нормальной 
пульсирующей секреции АКТГ, градиент центр/ 
периферия исходно и в ответ на стимуляцию кор- 

37



ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ. 2009, Т. 55. № 6.

тиколиберином соответствует таковому у больных 
БИК [44]. Также неоправданно проведение селек
тивного забора крови из ИКС у больных с надпо
чечниковым генезом гиперкортицизма. Даже при 
неопределяемом уровне АКТГ на периферии гра
диент центр/периферия, как правило, сохраняется 
и в некоторых случаях может увеличиваться в ответ 
на стимуляцию кортиколиберином [42].

Ложноотрицательный результат может быть 
следствием невозможности адекватной катетериза
ции НКС. Для уточнения адекватности катетери
зации возможен одновременный забор крови для 
определения уровней других гормонов гипофиза. 
В частности, градиент пролактина центр/перифе
рия, равный или близкий к 1, с высокой вероятно
стью свидетельствует о неадекватной катетериза
ции и соответственно отсутствие градиента АКТГ с 
большой вероятностью свидетельствует о ложноот
рицательном результате [9]. Существуют другие 
причины ложноположительных и ложноотрица
тельных результатов, в частности:

Ложноположительный результат
Отсутствие супрессии нормальных кортикотро- 

фов (здоровые люди).
Циклический гиперкортицизм.
Применение препаратов, блокирующих синтез 

кортизола (кетоконазол, метирапон, митотан, ами- 
ноглютетамид).

Двусторонняя адреналэктомия.
Пациенты, получающие глюкокортикоиды. 
Синдром псевдо-Кушинга.
Гиперкортицизм мягкого течения (невысокий 

уровень кортизола).
Эктопическая опухоль, секретирующая корти- 

колиберин.

Ложноотрицательные результаты
Особенности анатомического венозного оттока 

от гипофиза.
Неадекватная техника катетеризации (невоз

можность катетеризировать каждый синус или сме
щение катетера в течение процедуры).

Вместе с тем среди всех возможных методов 
дифференциальной диагностики АКТГ-зависимых 
форм гиперкортицизма селективный забор крови 
из НКС считается наиболее точным. При ретро
спективном анализе данных 40 пациентов с АКТГ- 
эктопией (наблюдение в среднем 5 лет) лишь у 1 
пациента с мезотелиомой был получен результат, 
свидетельствующий в пользу БИК (ложноположи
тельный базальный градиент 2,8 и после стимуля
ции 13,1). При первичном использовании методов 
компьютерной визуализации у данных больных 
выявили опухоль в 65% случаев. Сцинтиграфия с 
октреотидом и заборы крови от "всего тела" были 
крайне малоэффективны [21]. В другой работе опи
сано 90 пациентов с установленной АКТГ-эктопи- 
ей. Селективный забор крови из НКС был наибо
лее информативным методом дифференциальной 
диагностики, лишь 1 ложноположительный ре
зультат (66 из 67 больных не имели градиента ис
ходно и в ответ на стимуляцию), в то время как 

только 86% не ответили на стимуляцию кортико
либерином и 94% не- ответили на супрессию 8 мг 
дексаметазона; при сканировании с октреотидом 
лишь у 21 из 43 больных удалось верно обнаружить 
опухоль и у 10 человек не было указаний на опу
холь [20]. Однако инвазивность метода определяет 
показания для его проведения. Большинство ис
следователей склонны в рутинной клинической 
практике рекомендовать селективный забор крови 
из НКС только пациентам с сомнительными ре
зультатами неинвазивных проб, отсутствием аде
номы или наличием образования в гипофизе мень
ше 6 мм [16, 22]. Вместе с тем, помимо дифферен
циальной диагностики различных форм АКТГ-за- 
висимого гиперкортицизма, в некоторых случаях 
результаты забора крови из НКС могут дать инфор
мацию нейрохирургу о расположении аденомы у 
пациентов с БИК без визуализации на МРТ.

Использование селективного забора крови 
для уточнения локализации аденомы

При отсутствии аденомы на МРТ и подтвержде
нии БИК по результатам селективного забора кро
ви из НКС дополнительный интерес для хирурга 
представляет определение стороны поражения. 
Максимальный градиент между правым и левым 
синусом, равный или превышающий 1,4 до или по
сле стимуляции кортиколиберином, свидетельст
вует о стороне поражения, а градиент меньше 1,4 
указывает на срединное расположение опухоли с 
точностью 70% [37]. Однако возможности метода 
для определения стороны поражения продолжают 
обсуждаться и информативность латерализации, по 
разным данным, варьирует от 50 до 100% [33]. Ос
новная причина ошибки — асимметричный веноз
ный отток от гипофиза, который встречается в 40% 
случаев [26, 30]. Вместе с тем, если при ангиогра
фическом исследовании выявлен симметричный 
венозный отток, точность методики значительно 
повышается. Ретроспективный анализ данных 86 
пациентов с БИК показал, что правильная латера- 
лизация аденомы была получена у 57%, а в под
группе больных с симметричным оттоком от гипо
физа по данным ангиографии точность метода со
ставила 86% в случае забора крови из НКС и лишь 
50% при заборе крови из кавернозных синусов [26]. 
С другой стороны, в исследовании М. Fujimura и 
соавт. [12] у 15 пациентов при заборе крови из ка
вернозных синусов удалось установить локализа
цию гормонально-активной аденомы с точностью 
73,3% без стимуляции кортиколиберином и 93,3% 
со стимуляцией. В исследовании, проведенном в 
Турции, у 26 пациентов без аденомы или с адено
мой меньше 6 мм селективный забор крови из НКС 
позволил правильно определить сторону хирурги
ческого вмешательства, благодаря чему в 85% слу
чаев была достигнута стойкая ремиссия [14].

Возможные осложнения селективного забора крови 
из НКС

Наиболее частое (3—4%) осложнение метода — 
гематома в месте пункции бедренной вены [32]. 
Кроме того, ряд неспецифических осложнений мо
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гут быть обусловлены введением йодсодержащего 
контраста (аллергическая реакция, нарушение 
функции почек), гепарина (кровотечение, тромбо
цитопения). Необходимо учитывать лучевую на
грузку при флюороскопических исследованиях (в 
среднем 0,9 МзВ). Возможны инфекционные ос
ложнения при нестерильности катетера. При про
хождении катетера некоторые больные могут ис
пытывать дискомфорт, головную боль, боль или 
шумы в ухе. Желательно предупреждать больного о 
возможности таких ощущений.

Описаны единичные случаи тромбоза глубоких 
вен и тромбоэмболии легочной артерии [5, 34], по
вреждение ствола мозга (до 0,2%) [13, 16, 32], тран- 
зиторный парез VI пары черепных невов [25], один 
случай субарахноидального кровоизлияния и об
структивной гидроцефалии [2], один случай ин
сульта в зоне мостомозжечкового соединения [38].

Имеются данные, что прекращение процедуры 
при развитии новой неврологической симптоматики 
в течение забора крови позволяет минимизировать 
или предотвратить неврологические осложнения [32].

Альтернативные методы забора крови
Помимо забора крови из ИКС, разрабатывались 

методики забора крови из внутренних яремных вен 
и кавернозных синусов головного мозга.

Забор крови из внутренних яремных вен техни
чески значительно проще, однако обладает мень
шей точностью. В исследовании с участием 74 
больных с БИК и 11 с АКТГ-эктопией в разные 
дни проводился забор крови из ИКС и внутренних 
яремных вен. Оба метода показали одинаково вы
сокую чувствительность — 100%. Однако специ
фичность отличалась (для забора крови из ИКС — 
94%, из внутренних яремных вен — 83%) и лишь 
при условии изменения стандартных градиентов 
(положительный результат при базальном 
градиенте >1,7, а после стимуляции >2) [19]. 
В результате похожего исследования с использова
нием стандартных градиентов (> 2 исходно и > 3 
на стимуляцию) чувствительность метода для забо
ра крови из ИКС составила 94%, из внутренних 
яремных вен — 81% [7].

По данным некоторых исследователей, точность 
метода может быть повышена при заборе крови из 
кавернозных синусов [15, 40]. Технически проце
дура похожа на селективный забор крови из НКС. 
Однако кончик катетера должен быть заведен выше 
и его положение уточняется ручным введением не
большого количества контраста (венография ка
вернозного синуса), что чревато развитием пареза 
черепных нервов. Кроме того, не все исследования 
показывают диагностическое преимущество мето
да перед забором крови из НКС [26]. Вместе с тем 
при заборе крови из кавернозных синусов выше 
частота неврологических осложнений [26].

Кроме анализа различных техник забора, прово
дятся исследования эффективности альтернативных 
методов стимуляции АКТГ. В частности, введение 
десмопрессина (10 мкг внутривенно) вместо корги- 
колиберина [29] или конкурентное введение десмо
прессина с кортиколиберином способно стимулиро
вать выброс АКТГ кортикотропиномой [42].

Чувствительность и специфичность метода се
лективного забора крови из НКС при стимуляции 
десмопрессином оценивалась у 56 пациентов с под
твержденным АКТГ-зависимым гиперкортициз- 
мом. Градиент центр/периферия, равный 2 и более, 
был обнаружен у 40 пациентов исходно и составлял 
3 и более у 47 больных в ответ на стимуляцию дес
мопрессином. АКТГ-эктопия была выявлена у 5 че
ловек (3 опухоли легких и 2 локализации в тимусе) 
из 9 пациентов без градиента АКТГ. Не было ни од
ного ложноположительного случая. Чувствитель
ность метода, таким образом, составила 92,1%, а 
специфичность — 100%. Латерализация аденомы 
(градиент > 1,4) была получена у 80,8% больных ис
ходно и у 97,8% — после стимуляции десмопресси
ном. Хирургическое подтверждение правильности 
этой оценки было получено в 78,7% случаев [29].

Таким образом, селективный забор крови из 
НКС с оценкой градиента АКТГ центр/периферия 
является наиболее точным из существующих на се
годняшний день методов для дифференциальной 
диагностики АКТГ-зависимых форм гиперкорти- 
цизма.
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В. Шварц
ВОСПАЛЕНИЕ ЖИРОВОЙ ТКАНИ
Часть 3. Патогенетическая роль в развитии атеросклероза
Бад Колберг, Германия

Ожирение является фактором развития атеросклероза и сердечно-сосудистых заболеваний. В качестве ключевого пато
генетического механизма рассматривается воспаление жировой ткани, протекающее с хроническим слабовыраженным 
системным воспалением, изменением секреции адипокинов и цитокинов, инсулинрезистентностью. В обзоре описаны роль 
гипоадипонектинемии, повышения секреции лептина, резистина, ФНОа, ИЛ-1, ИЛ-6, интерферона-гамма, активации 
ренин-ангиотензиновой системы в патогенезе атеросклероза. Характерная для воспаления жировой ткани инсулинрези- 
стентностъ способствует атеросклерозу путем развития дислипидемии, гипергликемии и артериальной гипертонии. Под
черкнуто значение воспаления периваскулярной жировой ткани и паракринного действия секретирующихся ею цитокинов 
и хемокинов в развитии атеросклероза.
Ключевые слова: жировая ткань, воспаление, атеросклероз, ожирение, инсулинрезистентность, адипокины.

W. Shwarz
INFLAMMATION OF ADIPOSE TISSUE. PART 3. PATHOGENETIC ROLE IN THE DEVELOPMENT OF ATHERO
SCLEROSIS
Bad Colberg, Germany
Obesity is a factor contributing to the development of atherosclerosis and cardiovasular diseases. A key pathogenetic mechanism of 
obesity-associated atherosclerosis is inflammation of the adipose tissue concomitant with mild systemic inflammation, altered secretion 
of adipokines and cytokines, and insulin resistance. This review is focused on the role of hypoadiponectinemia, enhanced secretion 
of leptin, resistin, TNF-alpha, IL-1, IL-6, interferon-gamma, and activation of renin-angiotensin system in pathogenesis of athero
sclerosis. The stimulatory action of insulin resistance accompanying inflammation of the adipose tissue on evolution of atherosclerosis 
is mediated through the development of dyslipidemia, hyperglycemia, and arterial hypertension. Other important factors involved in 
pathogenetic mechanisms of atherosclerosis are inflammation ofperivascular fatty tissue and paracrine activity of cytokines and chem
okines it releases.
Key words: adipose tissue, inflammation, atherosclerosis, obesity, insulin resistance, adipokines

Число людей с ожирением в последние десяти
летия стремительно возрастает. Сегодня во всем 
мире более 300 млн человек страдают ожирением
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(индекс массы тела (ИМТ) больше 30 кг/м2), еще 
800 млн имеют избыточную массу тела (ИМТ 25— 
30 кг/м2) [24]. Ожирение — известный и независи
мый фактор риска развития атеросклероза и сер
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), включая 
ишемическую болезнь сердца (ИБС). Причем ре
шающим фактором является характер распределе
ния жировой ткани. Висцеральное ожирение со
провождается особенно высоким риском ССЗ. 
В исследовании Honolulu Heart Study, в котором 
более 12 лет наблюдали 8000 мужчин, еще почти 20 
лет назад было показано, что при избыточном от
ложении висцерального жира, даже при нормаль
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