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В современном мире распространенность ожирения и сахарного диабета 2 типа (СД2) существенно возрастает. 
В связи с этим также повышаются риски развития сопутствующих осложнений, в том числе метаболических и сердеч-
но-сосудистых. Звеном взаимосвязи между ожирением и его осложнениями является воспалительный процесс как 
на клеточном уровне, так и на уровнях межклеточной коммуникации и внутриклеточных сигнальных каскадов. Меха-
низм этой связи довольно сходный в поджелудочной железе и инсулинозависимых тканях: катализаторами процесса 
нередко являются различные липиды (холестерин, свободные жирные кислоты, триглицериды), которые способны 
активировать Толл-подобные рецепторы — рецепторы врожденного иммунитета, запускающие воспалительный 
процесс. Далее через активацию IKK- и JNK-зависимых сигнальных каскадов происходит секреция провоспалитель-
ных цитокинов — фактора некроза альфа, интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-6) и других, которые, действуя паракринно и ау-
токринно, поддерживают процесс воспаления как на локальном, так и на системном уровне. Таким образом, инсули-
нопродуцирующие и инсулинозависимые ткани, вовлеченные в процесс патогенеза СД2, через процесс воспаления 
интегрируются в патогенетический самоподдерживающийся цикл, который в конечном счете приводит к снижению 
секреции инсулина, гибели β-клеток поджелудочной железы и развитию инсулиновой резистентности.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспаление; ожирение; сахарный диабет 2 типа; иммунометаболизм; противовоспалительная терапия

THE INTERACTIONS BETWEEN INFLAMMATION AND INSULIN RESISTANCE: MOLECULAR 
MECHANISMS IN INSULIN-PRODUCING AND INSULIN-DEPENDENT TISSUES
© Alexandra D. Yudaeva1,2, Iurii S. Stafeev1*, Svetlana S. Michurina1,3, Mikhail Yu. Menshikov1, Marina V. Shestakova4, 
Yelena V. Parfyonova1,3

1National Medical Research Centre of Cardiology named after academician E.I.Chazov, Moscow, Russia 
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia 
3Lomonosov Moscow State University, Moscow, Russia 
4Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia

In the modern world the prevalence of obesity and type 2 diabetes mellitus (T2DM) significantly increases. In this light 
the risks of obesity-associated complications also grow up. The crucial linkage between obesity and its metabolic and cardi-
ovascular complications is inflammatory process. The mechanism of this linkage is similar in pancreas and insulin-dependent 
tissues both on cells, cell-to-cell communication and signaling pathway levels: the catalysts are different lipids (cholesterol, 
free fatty acids, triglycerides), which are able to activate Toll-like receptors of innate immunity and inflammation. Nextly, 
IKK- and JNK-dependent cascades activate the secretion of inflammatory cytokines TNFa, IL-1b, IL-6 and others, which act by 
paracrine and autocrine manner and support inflammation both in local and systemic levels. Thus, insulin-producing and 
insulin-dependent tissues, which are involved in T2DM pathogenesis, through the inflammatory process integrate in patho-
genic and self-maintaining cycle, which leads to the suppression of insulin secretion, pancreatic β-cell failure and the devel-
opment of insulin-dependent tissues insulin resistance.
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ВВЕДЕНИЕ

Образ жизни современного человека нередко связан 
с сочетанием патологических факторов в виде избыточ-
ного питания, гиподинамии, употребления продуктов 
с высоким содержанием сахаров, а также продуктов вы-
сокой степени обработки. Все эти факторы в комплексе 
способствуют формированию стабильного превышения 

поступления нутриентов над их расходом, что приводит 
к развитию ожирения [1]. Широкая распространенность 
ожирения как в Российской Федерации, так и в мире в на-
стоящее время не вызывает сомнений [2]. Однако глав-
ная опасность ожирения заключается в развитии широ-
кого спектра осложнений и сопутствующих заболеваний 
различных органов и систем. Ожирение тесно связано 
с субклиническим воспалением — подтипом  системного 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.14341/DM12981&domain=pdf&date_stamp=2023-02-08


ОБЗОР76  |  Сахарный диабет /  Diabetes  Mel l i tus

воспалительного процесса, характеризующимся воспа-
лительными реакциями низкой интенсивности. Клини-
ческие данные убедительно демонстрируют ассоциацию 
между ожирением и уровнями провоспалительных цито-
кинов в крови  [3]. Согласно данным экспериментальных 
и клинических работ, именно субклиническое воспаление 
может служить ключевым фактором перехода от «метабо-
лически здорового» ожирения к метаболическим ослож-
нениям ожирения, главным образом сахарному диабету 
2 типа (СД2) [4]. Кроме того, развитие диабет-ассоцииро-
ванных осложнений, таких как диабетическая нефропа-
тия, ретинопатия, неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП), также имеет значительную воспалительную ком-
поненту в своем составе [5]. В комплексе все эти данные 
свидетельствуют о том, что воспалительный процесс и им-
мунная система являются перспективными мишенями для 
коррекции СД2 и его осложнений. Тем не менее, многие 
вопросы, касающиеся участия иммунной системы и вос-
паления в развитии этой патологии, на настоящий момент 
не раскрыты и являются предметом продолжающейся по-
лемики: приводит ли воспаление к развитию СД2 или же, 
наоборот, является его следствием; какова роль взаимо-
действий между врожденными лимфоидными клетками 
(innate lymphoid cells) и другими компонентами иммунной 
системы в патогенезе СД2, и многие другие [6, 7].

История признания участия иммунной системы в па-
тогенезе СД2 довольно типична для науки: подтвержде-
ние критической роли воспаления в развитии инсули-
норезистентности в фундаментальных работах и ряде 
клинических работ привело к ажиотажу и большому 
количеству исследований по использованию класси-
ческих противовоспалительных препаратов для кор-
рекции СД2. Однако результаты применения такой «ло-
бовой» стратегии оказались весьма неопределенными 
и не соответствующими ожидаемым, что на долгое вре-
мя приостановило развитие терапевтической стратегии 
противовоспалительной терапии СД2 и ее применение 
в клинической практике [8]. Каковы же последние ре-
зультаты в области иммунологической терапии СД2 
и возможен ли прорыв в данной области в связи с новы-
ми результатами фундаментальных исследований — по-
пробуем разобраться в представленном обзоре.

При изучении взаимодействия воспалительного про-
цесса и развития СД2 критический интерес представляют 
инсулинозависимые ткани. Поэтому рассмотрим более 
подробно участие воспалительного процесса и иммунной 
системы в диабет-ассоциированных нарушениях в инсу-
линопродуцирующих и инсулинозависимых тканях. Ме-
тодология подготовки данного обзора включала в себя 
анализ статей из базы данных PubMed по англоязыч-
ным запросам с использованием ключевых слов “type  2 
diabetes”, “insulin resistance”, “adipose tissue”, “adipocytes”, 
“NAFLD”, “liver steatosis”, “skeletal muscles”, “pancreatic beta 
cells”, “immune cells”, “innate lymphoid cells”, “lymphocytes”, 
“macrophages”, а также их комбинаций. Для ссылок отби-
рали преимущественно статьи, опубликованные за по-
следние 10 лет, а также размещенные в журналах с им-
пакт-фактором выше 3. Таким образом, обзорная статья 
содержит сведения преимущественно из англоязычных 
статей в высокорейтинговых журналах, опубликован-
ных в течение последних 10 лет, которые были отобраны 
по ключевым словам в базе данных PubMed.

ВОСПАЛЕНИЕ И ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА

Поджелудочная железа как основной инсулиносе-
кретирующий орган является предметом особого ин-
тереса в изучении патогенеза СД2. Наряду с системным 
субклиническим воспалением при ожирении и СД2 на-
блюдается локальное воспаление поджелудочной же-
лезы, причем как за счет рекрутирования моноцитов 
из кровотока, так и за счет клональной экспансии рези-
дентных макрофагов островков Лангерганса [9, 10]. Ме-
ханизм привлечения моноцитов периферической крови, 
а также поляризации привлеченных и резидентных ма-
крофагов в провоспалительный фенотип М1 сопряжен 
с действием молекулярных паттернов повреждения 
в виде свободных жирных кислот. В условиях ожирения 
и гиперлипидемии действие избытка свободных жирных 
кислот способно активировать Толл-подобные рецепто-
ры 4 типа с последующей активацией MyD88/NF-kB сиг-
нального каскада, экспрессией и секрецией хемоаттрак-
тантов для иммунных клеток [11], что также способствует 
привлечению и дифференцировке не только моноци-
тов периферической крови, но и CD20+-B-лимфоцитов, 
CD8+-T-лимфоцитов, а также врожденных лимфоидных 
клеток [12, 13]. Таким образом, прогрессия ожирения 
при СД2 может приводить к существенному росту уров-
ня воспаления в клеточной нише островков Лангерганса, 
что ставит гормонопродуцирующие клетки в стрессовые 
условия.

В ответ на действие стресса клетки островков подже-
лудочной железы начинают также адаптивно изменять 
свой экспрессионный профиль в провоспалительном 
направлении. Анализ транскриптомных данных проде-
монстрировал, что СД2 тесно связан с усилением экс-
прессии генов провоспалительных цитокинов и раство-
римых факторов, таких как интерлейкины (ИЛ-1β, ИЛ-8), 
фактор некроза опухоли альфа (ФНОα), моноцитарный 
хемотаксический протеин-1 (МСР-1), CCL13 [14, 15]. Сре-
ди данных факторов наибольшую роль играет ИЛ-1β, 
присутствие которого необходимо в поджелудочной 
железе для ее функционирования. В норме ИЛ-1β ре-
гулирует гомеостаз глюкозы за счет взаимодействия 
со своим специфическим рецептором на поверхно-
сти β-клеток [16], но при развитии СД2 его экспрессия 
возрастает, и уровень глюкозы прямо коррелирует 
с уровнем апоптоза в составе β-клеток [17]. В норме 
источником ИЛ-1β для поджелудочной железы являют-
ся резидентные островковые макрофаги, генерирую-
щие ИЛ-1β в физиологической концентрации. Однако 
пролиферация резидентных макрофагов в сочетании 
с рекрутированием моноцитов периферической кро-
ви при ожирении создает чрезвычайно благоприятную 
среду для взрывообразной активации воспалительного 
процесса. Действие свободных жирных кислот, высо-
кой концентрации глюкозы, а также фрагментов апоп-
тозных телец на Толл-подобные рецепторы в составе 
островковых клеток поджелудочной железы способ-
ствует увеличению продукции ИЛ-1β присутствующими 
макрофагами, что приводит к дисфункции β-клеток [18].

Рассматривая внутриклеточные механизмы действия 
ИЛ-1β на островковые клетки поджелудочной железы, 
можно резюмировать, что большинство из них отно-
сятся к классическим провоспалительным сигнальным 
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каскадам. Сигнал как от Толл-подобных рецепторов, так 
и действие ИЛ-1β способны активировать NF-kB-зависи-
мый сигнальный путь и стимулировать продукцию таких 
провоспалительных цитокинов, как ИЛ-1β, -6, -8, ФНОα, 
что позволяет поддерживать воспалительный процесс 
по аутокринному и паракринному механизмам [19]. Кро-
ме того, NF-kB может быть активирован за счет развития 
стресса эндоплазматического ретикулума, возникающе-
го в β-клетках в условиях гиперинсулинемии [20]. С дру-
гой стороны, возможна активация JNK1/2-зависимого 
провоспалительного сигнального каскада любым из про-
воспалительных цитокинов, а также состоянием стресса 
эндоплазматического ретикулума. JNK1/2-сигнальный 
каскад способен снижать продукцию инсулина путем 
ингибиторного серин-треонинового фосфорилирования 
IRS1/2 и ингибирования mTOR-зависимого сигнального 
каскада, которые необходимы для трансляции проин-
сулина, а также его дальнейшей секреции и процес-
синга  [21]. Еще одним альтернативным путем действия 
ИЛ-1β на физиологию β-клеток является iNOS-зависимый 
сигнальный путь, который ИЛ-1β-зависимым способом 
приводит к росту концентрации NO в β-клетках, блоки-
рованию синтеза АТФ, усилению экспрессии провоспа-
лительных цитокинов и, в конечном счете, к дисфункции 
β-клеток [22, 23].

ВОСПАЛЕНИЕ И ПЕЧЕНЬ

Взаимодействие системной инсулиновой чувстви-
тельности и воспалительного процесса особенно инте-
ресно в контексте основного «дирижера» системного 
метаболизма — печени. Печень осуществляет фундамен-
тальную роль в регуляции обмена веществ за счет под-
держания постоянства уровня глюкозы в крови, а также 
выполняет иммунную функцию, нейтрализуя токсиче-
ские вещества и чужеродные объекты, переносимые пе-
ченочным кровотоком [24]. Более того, именно печень 
является одним из существенных звеньев в обеспечении 
системного взаимодействия углеводного и липидного 
метаболизма, что тесно сопрягает между собой пробле-
мы инсулиновой резистентности и накопления липидов 
в печени [25]. При ожирении, и особенно при переходе 
от ожирения к СД2, постепенно развивается НАЖБП, 
которая характеризуется избыточным накоплением 
триглицеридов в гепатоцитах и в дальнейшем может 
прогрессировать до состояния неалкогольного стеато-
гепатита [26].

Ключевые участники патогенеза НАЖБП — рези-
стентность к инсулину, окислительный стресс, липоток-
сичность, но одним из наиболее существенных является 
хроническое воспаление, сопряженное с дислипидемией 
и дисфункцией жировой ткани [27]. В сопряжении дис-
липидемии, хронического воспаления и усиления вос-
палительных свойств клеточной ниши в печени важную 
роль играют клетки Купфера, составляющие 80–90% всех 
тканевых макрофагов организма [28]. При ожирении ци-
токины, адипокины, свободные жирные кислоты, секре-
тируемые дисфункциональной жировой тканью, а также 
молекулярные паттерны повреждения, высвобождаемые 
поврежденными гепатоцитами, через Толл-подобные 
и цитокиновые рецепторы способны активировать про-
воспалительные сигнальные каскады и стимулировать се-

крецию провоспалительных цитокинов как резидентными 
макрофагами, так и самими гепатоцитами, что формирует 
сильнейший провоспалительный фон в печени  [29, 30]. 
Среди спектра воспалительных цитокинов, секретируе-
мых клетками печени при НАЖБП, основными являются 
ФНОα, ИЛ-1β и ИЛ-6, которые стимулируют стеатоз и вос-
паление в печени [31, 32]. Более того, активированные 
клетки Купфера сами способны усиливать воспаление 
печени через секрецию хемоаттрактантов , в том числе 
MCP-1, рекрутирование T-лимфоцитов, NK-клеток, моно-
цитов, их дифференцировку и поляризацию в провос-
палительные фенотипы [33]. Созданный таким способом 
высокий воспалительный фон в печени способствует ак-
тивации звездчатых клеток и, как следствие, накоплению 
липидов и прогрессии НАЖБП [34]. Нативным защитным 
механизмом печени от воспаления и НАЖБП является се-
креция адипонектина, который способен ингибировать 
IKK-зависимый сигнальный каскад в печени, связывать 
активный ИЛ-1β с помощью экспрессии рецептора ИЛ-1, 
а также секреции ИЛ-10 [35]. Однако нарастающая дис-
функция жировой ткани при прогрессии ожирения и раз-
витии СД2 нивелирует действие данного защитного меха-
низма в связи с падением секреции адипонектина [36].

Молекулярные механизмы ассоциации воспалитель-
ного процесса, инсулинорезистентности печени и раз-
вития НАЖБП, безусловно, связаны между собой через 
классические воспалительные каскады, как и в других 
инсулинозависимых тканях: активация IKK-зависимого 
сигнального каскада происходит через цитокиновые ре-
цепторы (TNFR1, RANK, рецептор ИЛ-6 и другие) и при-
водит к ингибиторному фосфорилированию IRS1, а также 
убиквитин-зависимой деградации IRS1 по SOCS-зависи-
мому пути [37, 38].

Таким образом, поляризация клеток Купфера, а также 
наличие молекулярных паттернов клеточного повреж-
дения в крови пациентов с ожирением способствуют 
рекрутированию иммунных клеток в печень, автоката-
литическому поддержанию локального воспалительно-
го процесса, способствующего развитию инсулиновой 
резистентности печени, жировой инфильтрации и про-
грессии как метаболических нарушений, так и НАЖБП. 
Центральными игроками в этих процессах являются мо-
лекулярные паттерны клеточного повреждения (внекле-
точная ДНК, свободные жирные кислоты и другие), про-
воспалительные цитокины (ИЛ-1β, ИЛ-8, ФНОα и другие), 
а также активация IKK-зависимого провоспалительного 
сигнального каскада.

ВОСПАЛЕНИЕ И СКЕЛЕТНО-МЫШЕЧНАЯ ТКАНЬ

Особое внимание в изучении механизмов разви-
тия ожирения и СД2 всегда уделяется скелетной мыш-
це, так как она является крупнейшим метаболическим 
органом и с помощью паракринного действия через 
миокины и растворимые факторы способна регулиро-
вать метаболизм как свой собственный, так и на систем-
ном уровне. Мышечная ткань при развитии СД2 также 
подвержена инфильтрации воспалительными клетками, 
однако основную роль в воспалительной инфильтра-
ции играют не резидентные макрофаги, а рекрутируе-
мые из кровотока клетки. Так, в мышечной ткани паци-
ентов с СД2 детектируется повышенное содержание 
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и  провоспалительных М1-макрофагов, и провоспали-
тельных Th1-лимфоцитов  [39, 40]. При этом триггером 
для привлечения макрофагов могут служить сами клетки 
скелетных мышц, которые в условиях ожирения и гипер-
липидемии секретируют провоспалительные факторы 
и хемоаттрактанты: ФНОα, ИЛ-6, -8, -15 [41]. Данный мо-
лекулярно-клеточный механизм реализуется, вероятнее 
всего, при участии хемокиновых рецепторов и Толл-по-
добных рецепторов  [42]. Помимо триггерной функции, 
секреция миоцитами провоспалительных факторов спо-
собна поддерживать локальное воспаление мышечной 
ткани по аутокринному и паракринному механизмам, 
как и в других инсулинозависимых тканях.

Молекулярные механизмы действия провоспали-
тельных цитокинов на скелетные мышцы реализуются 
через классические провоспалительные сигнальные 
каскады: так, у пациентов с СД2 наблюдается гиперакти-
вация фосфорилирования IKK и JNK1/2 [43]. Кроме того, 
действие ФНОα в культуре клеток приводит к активации 
IKK и JNK1/2, что стимулирует деградацию рецептора ин-
сулина и IRS-1, нарушая процесс передачи сигнала инсу-
лина [44]. Более того, воспалительный процесс способен 
стимулировать инфильтрацию скелетной мышцы ли-
пидами по NF-kB-зависимому механизму, что приводит 
к критическому снижению инсулиновой чувствительно-
сти на системном уровне [45].

Однако, помимо классических воспалительных сиг-
нальных каскадов, для скелетной мышцы отмечена важ-
ная роль инфламмасомы NLRP3 в развитии инсулиновой 
резистентности и СД2 при ожирении. Данный комплекс 
расщепляет прокаспазу-1 до активной каспазы-1, спо-
собствуя секреции и созреванию ИЛ-1β и ИЛ-18 [46]. 
Экспрессия компонентов NLRP3 регулируется через 
Толл-подобные рецепторы [47], а сборку инфламмасомы 
может стимулировать повышенная продукция активных 
форм кислорода, которая имеет место при состояниях 
ожирения и инсулинорезистентности [48]. Помимо ин-
дукции экспрессии белков инфламмасомы, активные 
формы кислорода, образующиеся при ожирении и СД2 
в мышечной ткани, стимулируют активацию классиче-
ских IKKb- и JNK1/2-зависимых провоспалительных сиг-
нальных каскадов, что также способствует формирова-
нию инсулинорезистентного фенотипа [49].

Резюмируя: клетки скелетно-мышечной ткани 
подвержены воздействию системного субклинического 
воспаления, а также поддерживают системное воспале-
ние на тканевом уровне, что вносит существенный вклад 
в развитие и поддержание инсулинорезистентности как 
на локальном, так и на системном уровнях.

ВОСПАЛЕНИЕ И ЖИРОВАЯ ТКАНЬ

Жировая ткань чрезвычайно важна в поддержании 
метаболического гомеостаза и инсулиновой чувстви-
тельности на системном уровне. Жировая ткань первой 
сталкивается с переизбытком нутриентов и запасает их 
в своем составе, что обуславливает критическую важ-
ность жировой ткани в процессе развития инсулиноре-
зистентности при ожирении. Более того, жировая ткань 
является эндокринным органом, секретирующим массу 
растворимых факторов, принимающих участие в под-
держании гомеостаза, кардиопротекции, ангио- и нейри-

тогенезе, поэтому развитие воспалительного процесса 
и инсулинорезистентности именно в жировой ткани яв-
ляется ключевым фактором в формировании системной 
инсулинорезистентности [50].

Воспаление в жировой ткани напрямую связано с из-
бытком нутриентов при избыточным питании, который 
необходимо утилизировать. Это требует чрезвычайно 
напряженной работы митохондрий и приводит к гене-
рации активных форм кислорода, формирующих окис-
лительный стресс [51]. В свою очередь, окислительный 
стресс стимулирует активацию основных воспалитель-
ных сигнальных каскадов в лице IKKb- и JNK1/2-зависи-
мых путей, а также секрецию ФНОα и привлечение им-
мунных клеток в состав жировой ткани [52].

Активные синтетические процессы, стимулируемые 
избытком нутриентов, также порождают стресс эндо-
плазматического ретикулума адипоцитов, что приводит 
к активации белков-шаперонов ATF6, PERK и IRE1, спо-
собствующих запуску провоспалительных сигнальных 
каскадов IKKb и JNK1/2 [53]. Кроме того, избыточное на-
копление липидов в адипоцитах ведет к их гипертрофии 
и, как следствие, развитию гипоксии зрелых адипоцитов. 
В условиях гипоксии транскрипционный фактор HIF1α, 
который в нормоксических условиях деградирует, начи-
нает накапливаться в ядре и активирует экспрессию це-
лого ряда генов, среди которых NF-kB, что способствует 
запуску воспалительного процесса и привлечению им-
мунных клеток в жировую ткань [54]. Тем не менее жиро-
вая ткань содержит и протективные сигнальные каска-
ды, которые способны блокировать процесс воспаления, 
стимулировать противовоспалительные сигнальные 
каскады, а также усиливать захват свободных жирных 
кислот клетками. Все эти процессы регулируются бел-
ками семейства рецепторов активации пролиферации 
пероксисом (peroxisome proliferator activated receptors, 
PPARs), которые являются перспективной молекулой для 
разработки новых подходов к терапии СД2 [55].

Участвовать в развитии и поддержке воспалитель-
ного процесса могут как резидентные, так и привле-
ченные иммунные клетки жировой ткани. Врожденные 
лимфоидные клетки 1-го типа регулируют поляризацию 
резидентных макрофагов жировой ткани в провоспа-
лительном направлении, что способствует секреции 
провоспалительных факторов резидентными клетка-
ми и привлечению других иммунных клеток из крово-
тока  [56]. Врожденные лимфоидные клетки 1-го типа, 
помимо макрофагов, способны принимать участие 
в поляризации Т-лимфоцитов [57]. Гомеостаз в жировой 
ткани поддерживают Th2- и Treg-лимфоциты, в то время 
как Th1- и Th17-лимфоциты способны нарушать инсули-
новую чувствительность и поддерживать воспалитель-
ные условия микроокружения в жировой ткани при 
ожирении [58]. Макрофаги играют критическую роль 
в развитии воспалительного процесса при ожирении. 
Большое количество воспалительных иммунных кле-
ток, привлеченных в жировую ткань, а также высокая 
концентрация провоспалительных цитокинов, секре-
тируемых адипоцитами и привлеченными иммунными 
клетками, стимулирует провоспалительную поляриза-
цию макрофагов жировой ткани в М1-фенотип. Данный 
феномен отмечен как в экспериментальных условиях, 
так и в тканях пациентов с ожирением и СД2 [59]. Таким 
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образом, воспалительный процесс играет чрезвычайно 
существенную роль в развитии инсулинорезистентно-
сти и поддержании патологических условий в составе 
жировой ткани.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Суммируя вышесказанное, как в инсулинопродуци-
рующих, так и в инсулинозависимых тканях воспаление 
является тем ключевым процессом, который интегриру-
ет все ткани на системном уровне в общий патогенетиче-
ский самоподдерживающийся цикл (рис. 1).

Воспаление может быть рассмотрено как потенциаль-
но ключевая терапевтическая мишень, подавление кото-
рого могло бы разорвать патологический цикл, заблоки-
ровать развитие воспаления. Кроме того, стоит помнить, 
что воспаление является ключевым механизмом, сопря-
гающим ожирение и СД2 с развитием метаболических 
и сердечно-сосудистых осложнений ожирения. Однако 
каковы же успехи экспериментальных и клинических 
исследований данного направления, которое активно 
развивается в настоящее время? Текущее состояние ис-

следований, а также новые перспективные направления 
в противовоспалительной терапии ожирения и СД2 бу-
дут рассмотрены в следующей части обзора.
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Рисунок 1. Ожирение приводит к общему сценарию развития событий на молекулярно-клеточном уровне, который формирует воспалительный 
самоподдерживающийся цикл, стимулирующий развитие метаболических и сердечно-сосудистых осложнений ожирения. 

Примечание. DAMPs — damage associated molecular patterns, молекулярные паттерны клеточного повреждения; TLRs — Toll-like receptors, Толл-
подобные рецепторы; IKK — IkB kinase, киназа ингибиторной субъединицы IkB; JNK — c-Jun N-terminal kinase, N-концевая киназа фактора c-Jun; 

ФНОα — фактор некроза опухолей альфа; ИЛ-1β — интерлейкин 1 бета.
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