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Ожирение стало бременем мирового здраво-

охранения в XXI веке. Представляя собой 

хроническое заболевание, ожирение влияет 

на качество жизни пациента в физиологическом, 

экономическом, психологическом планах безот-

носительно культурных, этнических и финансовых 

особенностей образа жизни человека [1–3]. Ожи-

рение – важнейший фактор риска развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний, сахарного диабета 

2-го типа, заболеваний печени и желчевыводящих 

путей, остеоартрита, нарушения репродуктивной 

функции и онкологических заболеваний [4, 5]. 

По данным Всемирной организации здравоох-

ранения (ВОЗ), за 2016 г. более 1,9 млрд взрослых 

старше 18 лет имели лишнюю массу, из них более 

650 млн был поставлен диагноз ожирения. С 1975 

по 2016 г. распространенность ожирения во всем 

мире возросла более чем в 3 раза, распространив-

шись на детей и подростков. По статистике за 2016 г., 

избыточная масса тела и ожирение имелись почти 

у 41 млн детей младше 5 лет и около 340 млн детей 

и подростков в возрасте от 5 до 19 лет [6]. По данным 

Минздрава, согласно эпидемиологическим исследо-

ваниям в России по состоянию на 2013 г., распростра-

ненность ожирения среди мужчин в возрасте от 25 

до 64 лет составила 26,9%, среди женщин – 30,8%. 

Среди детей и подростков до 18 лет в России также 

отмечается рост числа пациентов с ожирением [7]. 
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В обзоре представлен современный взгляд на ожирение как хронический воспалительный процесс в жировой ткани. Ожи-
рение сопровождается изменениями в липидном, белковом, углеводном, минеральном обмене и нарушением гормональной 
функции жировой ткани как эндо- и паракринного органа. В настоящее время продолжается поиск биохимических мар-
керов метаболических нарушений при ожирении. Сопряженные с ожирением факторы (гипергликемия, повышенный уро-
вень липидов, инсулинорезистентность, хроническое воспаление, гиперлептинемия, дисфункция эндотелия, нарушение 
дыхательной функции митохондрий, дефицит минералов и микроэлементов) формируют и усиливают окислительный стресс, 
что делает его неотъемлемой составляющей патогенеза ожирения и возможных осложнений. С учетом важной роли коэнзима 
Q10 в антиоксидантной защите тканей обсуждается вопрос взаимосвязи ожирения, а также метаболических нарушений 
с эндогенным уровнем коэнзима Q10 и возможность использования этого соединения для фармакологической коррекции.
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The article presents a modern view of obesity as a chronic inflammation of adipose tissue. Obesity is accompanied by metabolic 
changes in lipid, protein, carbohydrate, mineral metabolism and disorders in the hormonal function of adipose tissue as an endo- and 
paracrine organ. At the moment, there are searched the biochemical markers of metabolic disorders of obesity. The obesity-related 
factors (hyperglycemia, increased lipid levels, insulin resistance, chronic inflammation, hyperleptinemia, endothelial dysfunction, 
impaired respiratory function of mitochondria, minerals and microelements deficiency) form and increase oxidative stress making it 
an integral component of the pathogenesis of obesity and possible complications. Given the important role of Q10 coenzyme in anti-
oxidant tissue protection, the authors discuss the relationship of obesity and metabolic disorders to the endogenous levels of Q10 
coenzyme and its possible use for pharmacological correction.
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Вследствие сложности прямого определения 

количества жировой ткани в организме наиболее 

информативным показателем ожирения служит 

индекс массы тела, который рассчитывается 

как отношение массы тела в килограммах к квадрату 

роста человека в метрах. В соответствии с рекомен-

дациями ВОЗ индекс массы тела у взрослых в норме 

составляет 18,5–24,9 кг/м2, у лиц с избыточной 

массой – 25–29,9 кг/м2. Диагноз ожирения ставится 

при индексе массы тела более 30 кг/м2.

Согласно национальным клиническим рекомен-

дациям по ожирению (2017) у взрослых в Российской 

Федерации считается целесообразным оценивать 

метаболический фенотип ожирения (метаболически 

здоровый фенотип и метаболически нездоровый 

фенотип) и сопряженный с ним кардиометаболиче-

ский риск. Для уточнения фенотипа ожирения учи-

тываются следующие показатели: индекс массы тела, 

отношение окружности талии к окружности бедер, 

объем мышечной массы, объем жировой ткани, 

индекс висцерального ожирения, индекс инсули-

норезистентности (НОМА-IR), артериальное дав-

ление, уровень С-реактивного белка (СРБ), глюкозы 

в крови натощак, триглицеридов, липопротеинов 

высокой плотности [8]. 

Критерии избыточной массы тела и ожирения 

у детей определяются по перцентильным таблицам 

или стандартным отклонениям индекса массы тела 

(SDS – standart deviation score), в которых учитыва-

ются рост, масса тела, пол и возраст ребенка. Зна-

чение индекса массы тела у детей меняется с возра-

стом: высокое в первый год жизни, оно снижается 

в период раннего детства (2–5 лет) и затем посте-

пенно увеличивается в период полового созревания. 

По рекомендациям ВОЗ избыточную массу тела 

у детей следует констатировать при отклонении зна-

чений индекса массы тела от медианы в диапазоне 

от +1,0 до +2,0 стандартного отклонения, а ожи-

рение – более чем на +2,0 стандартного отклонения. 

Ожирение у детей различается по этиологии, степени 

выраженности, наличию осложнений и коморбидных 

состояний. Планы обследования детей и взрослых 

с ожирением не различаются. Для оценки инсулино-

резистентности при ожирении у детей и подростков 

большей диагностической значимостью, чем индекс 

НОМА-IR, обладает индекс Matsuda, определяемый 

по данным перорального глюкозотолерантного теста. 

Индекс Matsuda рассчитывается по формуле:

Индекс Matsuda = 10 000/(ИРИ
0
·Гл

0
·ИРИ

сред.
·Гл

сред.
), 

где ИРИ – иммунореактивный инсулин, мкЕд/мл; 

Гл – глюкоза, мг/%, ИРИ
0
, Гл

0
 – уровни инсулина 

и глюкозы натощак; ИРИ
сред.

, Гл
сред.

 – средний уровень 

инсулина и глюкозы при проведении перорального 

глюкозотолерантного теста. Исследование уровня 

инсулина и глюкозы в крови проводят натощак, 

затем через 30, 60, 90 и120 мин после нагрузки глю-

козой. Значение индекса ниже 2,6 свидетельствует 

о наличии инсулинорезистентности. 

В ходе последних исследований установлено, 

что висцеральная жировая ткань является триггером 

провоспалительных и прооксидантных процессов 

при ожирении [9–11]. Оценка «функции висце-

ральной жировой ткани» проводится по индексу виc-

церального ожирения, для расчета которого исполь-

зуют индекс массы тела и показатели липидного 

состава крови. Увеличение индекса висцерального 

ожирения связано с возрастанием риска развития 

сердечно-сосудистых осложнений. 

Окислительный стресс – важная составляющая 

патогенеза ожирения и его возможных ослож-

нений [12]. Доклинические исследования in vitro 

и in vivo показали стимулирующее влияние окис-

лительного стресса на пролиферацию и дифферен-

цировку преадипоцитов, а также увеличение раз-

меров адипоцитов [13–15]. В здоровом организме 

активные формы кислорода задействованы в акти-

вации нейронов гипоталамуса, участвующих в регу-

ляции пищевого поведения. При ожирении за счет 

усиления окислительных процессов повышается 

продукция активных форм кислорода и активиру-

ется центр голода [16]. Происходит увеличение депо 

белой жировой ткани, повышается аппетит. Кроме 

того, можно выделить следующие сопряженные 

с ожирением факторы, стимулирующие окисли-

тельный стресс: гипергликемия, повышенный уро-

вень липидов, дефицит минералов и микроэле-

ментов, хроническое воспаление, гиперлептинемия, 

повышенная активность мышечной ткани для под-

держания избыточной массы тела при ожирении, 

дисфункция эндотелия, нарушение дыхательной 

функции митохондрий и др. [11]. 

Маркерами окислительного стресса в живом 

организме служат продукты окисления липидов, 

белков: малоновый диальдегид, простагландин F2а, 

карбоксилированные протеины. В результате много-

численных клинических исследований у пациентов 

с ожирением были выявлены снижение активности 

антиоксидантных ферментов (супероксиддисмутазы, 

глутатионпероксидазы), снижение общего антиок-

сидантного статуса плазмы крови, а также положи-

тельная взаимосвязь между уровнем перечисленных 

маркеров окислительного стресса и индексом массы 

тела [17].

К метаболическим нарушениям при ожирении 

относятся развивающаяся инсулинорезистентность 

и гипергликемия. Внутриклеточное повышение 

уровня глюкозы приводит к активации гликолиза 

и цикла трикарбоновых кислот, что ведет к гипер-

продукции окисленных форм коферментов деги-

дрогеназ – никотинамидадениннуклеотидфосфата 

(НАДФ) и флавинамиддинуклеотида (ФАД), нару-

шению функции дыхательной цепи митохондрий и, 
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как следствие, гиперпродукции супероксид-анион-

радикала. Свободные радикалы ингибируют глице-

ральдегид-6-фосфатдегидрогеназу с последующим 

метаболизмом глюкозы по альтернативным путям. 

Накопление продуктов усиленного гликозилиро-

вания стимулирует продукцию активных форм кис-

лорода за счет активации оксидаз НАДФ и NF-κB. 

Поскольку NF-κB служит транскрипционным фак-

тором для молекул адгезии (Е-селектин, эндотелин-1, 

фактор межклеточной адгезии 1), провоспалительных 

цитокинов (интерлейкина-6 – ИЛ-6, альфа-фактора 

некроза опухоли – ФНО-альфа), индуцибельной 

NO-синтазы, микроРНК, его активация приводит 

к стимуляции адипогенеза, воспалению и усилению 

окислительного стресса. Продукты аутоокисления 

глюкозы служат дополнительными источниками 

продукции гидроксильного радикала и супероксид-

анион-радикала [11, 18]. 

Высокая концентрация липидов при ожирении 

также является источником окислительных про-

цессов. По данным S. Furukawa и соавт. [19], в белой 

жировой ткани происходит аутоокисление липидов, 

что сопровождается повышением активности оксидаз 

и снижением уровня микроРНК антиоксидантных 

ферментов (каталазы, супероксиддисмутазы, глу-

татионпероксидазы). Ожирению сопутствует повы-

шение в крови уровня свободных жирных кислот, 

что стимулирует продукцию супероксид-анион-ради-

кала [11, 20]. 

Наблюдающийся при ожирении дефицит вита-

минов и минералов вносит дополнительный вклад 

в развитие окислительного стресса. Отношение 

содержания альфа-токоферола и бета-каротина 

в плазме крови на единицу липопротеинов низкой 

плотности рассматривается в качестве своеобраз-

ного маркера антиоксидантной защиты циркулиру-

ющих в крови липидов [21]. У пациентов с высоким 

индексом массы тела (дети и взрослые) наблюдалось 

снижение уровня микроэлементов: селена, цинка, 

магния, железа, уменьшение уровня каротиноидов, 

витамина С, витамина Е [11, 18].

Имеющиеся данные позволяют рассматривать 

ожирение как хронический воспалительный процесс, 

который сопровождается активацией провоспали-

тельных цитокинов, таких как ИЛ-6, ИЛ-1, ФНО-

альфа – известных медиаторов ранней стадии вос-

паления, а также ИЛ-8, гамма-интерферона, ИЛ-18, 

антагониста к рецептору ИЛ-1. При ожирении отме-

чается повышение в плазме и моче уровня проста-

гландина F2a – биомаркера окислительного стресса 

при болезни Крона и ревматоидном артрите [11, 22].

Гиперлептинемия поддерживает окислительный 

стресс при ожирении за счет повышения продукции 

перекиси водорода и гидроксил-радикала. Лептин 

способствует пролиферации и активации моноцитов 

и макрофагов, сопровождающейся повышенной 

продукцией активных форм кислорода, провоспа-

лительных цитокинов. В то же время лептин сни-

жает активность антиоксидантных ферментов, таких 

как внутриклеточная параоксоназа-1 (PON-1) – фер-

мента, защищающего липопротеины высокой плот-

ности от окисления, что приводит к повышению 

в плазме крови и моче уровня простагландина F2а, 

малонового диальдегида и гидропероксидов [11, 23]. 

Дополнительным фактором окислительного 

стресса при избыточной массе тела и ожирении служит 

вынужденная повышенная мышечная активность, 

сопровождающаяся увеличением потребления кисло-

рода, накоплением гипоксантина в плазме и гипер-

продукцией супероксид-анион-радикала [16, 24]. 

Наблюдающиеся при ожирении активация сим-

патической нервной системы и дисфункция эндо-

телия связаны прежде всего с нарушением работы 

ферментов (НАДФ-оксидаз, ксантиноксидаз, 

NO-синтаз), ведущим к повышению уровней супер-

оксид-анион-радикала, гидроксил-анион-радикала, 

перекиси водорода, пероксинитрита [16, 25]. В иссле-

дованиях у детей с ожирением на фоне повышения 

интенсивности процессов свободнорадикального 

окисления в плазме крови, определяемого методом 

хемилюминесценции, отмечались достоверное 

повышение скорости распространения пульсовой 

волны по сосудам мышечного и эластического типа, 

а также выраженная вазоконстрикторная реакция. 

По данным ультразвуковой допплерографии брахи-

оцефальных сосудов регистрировалось повышение 

индекса резистентности и толщины комплекса 

интима-медиа общей сонной артерии, что свиде-

тельствует о выраженном процессе ремоделирования 

сосудов [26].

Важнейшим источником повышенной про-

дукции свободных радикалов и активных форм кис-

лорода при многих заболеваниях, включая ожирение, 

является митохондриальная дисфункция [27, 28]. 

Коэнзим Q10 – компонент дыхательной цепи мито-

хондрий, а также эндогенный антиоксидант, который 

может инактивировать активные формы кислорода 

как напрямую, так и опосредованно через акти-

вацию другого антиоксиданта – альфа-токоферола 

путем восстановления его окисленной формы [27]. 

С учетом важного места окислительного стресса 

в патогенезе ожирения и роли коэнзима Q10 в анти-

оксидантной защите тканей организма обсуждается 

вопрос взаимосвязи ожирения, а также метаболи-

ческих нарушений с эндогенным уровнем коэнзима 

Q10 и возможности его использования для фармако-

логической коррекции.

Исследование T. Grenier-Larouche и соавт. [29] 

выявило у женщин с ожирением снижение уровня 

восстановленной формы коэнзима Q10 в жировой 

ткани висцеральной локализации, повышение 

уровней ИЛ-6 и СРБ, являющихся отражением вос-

палительных реакций в жировой ткани и предикто-

рами развития инсулинорезистентности.
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В исследовании A. Gvozdjakova и соавт. [30] 

установлено снижение содержания коэнзима Q10 

в плазме крови у детей с ожирением в возрасте от 10 

до 18 лет: на 51 и 59% у мальчиков и девочек соответ-

ственно, по сравнению с детьми нормальной массы. 

Уровни альфа-токоферола, бета-каротина не имели 

межгрупповых различий на фоне статистически 

значимого повышения концентрации малонового 

диальдегида в группе с ожирением, преимущественно 

у девочек. Авторы предлагают использовать соотно-

шение уровня коэнзима Q10 и липидных показателей 

крови в качестве ранних маркеров развития ослож-

нений у детей с ожирением [30].

S. Muhtaroglu и соавт. [31] проводили сравни-

тельный анализ содержания в плазме коэнзима Q10 

и ишемически-модифицированного альбумина (isch-

emia-modified albumin – IMA) в группах детей и под-

ростков (6–18 лет) с нормальной массой тела с ожи-

рением и метаболическим синдромом, с ожирением 

и без метаболического синдрома. По сравнению 

с группой детей с нормальной массой в группах детей 

с ожирением вне зависимости от наличия метаболи-

ческого синдрома были выявлены низкий уровень 

коэнзима Q10 и высокий уровень ишемически-моди-

фицированного альбумина. Уровни глюкозы, инсу-

лина, а также показатель инсулинорезистетности 

(HOMA-IR) были достоверно выше в группе паци-

ентов с ожирением и метаболическим синдромом [31].

Противоположные результаты были получены 

в исследовании T. Menkeи соавт. [32], в котором 

показано повышенное содержание коэнзима Q10 

и холестерина в плазме крови у детей 10–13 лет с ожи-

рением. Авторы объясняют повышение уровня коэн-

зима Q10 усиленным эндогенным синтезом, что кор-

релировало с высоким уровнем липопротеинов.

Таким образом, повышенная продукция активных 

форм кислорода и снижение антиоксидантной 

защиты составляют неотъемлемое звено патогенеза 

ожирения [16–18, 25, 27, 28]. 

К ассоциированным с ожирением заболеваниям 

относится неалкогольная жировая болезнь печени 

[33, 34]. В последнее время наблюдается тревожная 

тенденция к росту ее распространенности среди насе-

ления России [35]. Неалкогольная жировая болезнь 

печени – частая причина хронизации заболеваний 

печени, ведущая к прогрессированию печеночной 

недостаточности, развитию цирроза печени и гепа-

тоцеллюлярной карциномы. Часто заболевание про-

текает бессимптомно в течение длительного периода 

времени. 

В зависимости от степени тяжести и выражен-

ности клинико-морфологических характеристик 

выделяют три формы неалкогольной жировой 

болезни печени: стеатоз, неалкогольный стеатоге-

патит и цирроз печени. Метаболический синдром 

и сахарный диабет 2-го типа наиболее часто сопро-

вождаются неалкогольной жировой болезнью печени 

в виде неалкогольного стеатогепатита, что значи-

тельно повышает риск развития сердечно-сосуди-

стых осложнений: смертность от болезней сердца 

и соcудов увеличивается в 5 раз и в 6–10 раз – 

от болезней печени [27]. В ряде клинических иссле-

дований показана прямая корреляция между прояв-

лениями метаболического синдрома и неалкогольной 

жировой болезнью печени – около 60% пациентов 

с метаболическим синдромом имеют характерные 

повреждения печени [27]. 

Ведущее звено патогенеза неалкогольной жировой 

болезни печени – накопление в гепатоцитах избы-

точного количества триглицеридов и других произ-

водных холестерина на фоне развития инсулиноре-

зистентности и изменения активности гормонов, 

участвующих в жировом обмене (лептина, адипонек-

тина) [20]. Кроме того, кишечная микрофлора может 

опосредованно активировать запуск воспалительных 

реакций и фиброгенеза [22]. Для диагностики неал-

когольного стеатогепатита проводят оценку уровня 

печеночных ферментов. У пациентов с ожирением, 

как правило, уровень аланинаминотрансферазы 

(АлАТ) – более чувствительный маркер развития 

процесса, чем уровень аспартатаминотрансферазы 

(АсАТ) и гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ) [36].

В исследовании Y. Lee и соавт. [37] проведена 

оценка влияния уровня АлАТ на клинические про-

явления метаболического синдрома у подростков 

13–18 лет. Выявлено увеличение уровня АлАТ 

одновременно с увеличением показателей метабо-

лического синдрома, в частности HOMA-IR. Данная 

корреляция прослеживалась прежде всего у маль-

чиков, в меньшей степени у девочек, что может быть 

связано с особенностями их гормонального фона, 

так как эстрадиол снижает уровень АлАТ. 

В исследовании E. Villanueva-Ortega и соавт. [38] 

проведено изучение антропометрических и биохи-

мических показателей у детей 8–12 лет с ожирением 

и неалкогольной жировой болезнью печени в зави-

симости от пола. Частота неалкогольной жировой 

дистрофии печени у мальчиков составила 24,5%, 

у девочек 11,96%. У девочек наличие неалко-

гольной жировой болезни печени достоверно кор-

релировало с уровнем триглицеридов, индексом 

НОМА-IR, висцеральным жировым индексом. 

У мальчиков только повышенный уровень АлАТ кор-

релировал с выраженностью неалкогольной жировой 

болезни печени [38]. 

В последние годы в литературе обсуждается 

вопрос о диагностической ценности соотношения 

показателей АлАТ/АсАТ как нового маркера инсули-

норезистентности у пациентов с ожирением и мета-

болическим синдромом [39, 40].

У пациентов с ожирением и неалкогольной 

жировой дистрофией печени прием коэнзима 

Q10 приводил к снижению окружности талии, 

уровня АсАТ и общей прооксидантной активности 
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крови [41]. На фоне приема коэнзима Q10, несмотря 

на отсутствие статистически значимого изменения 

уровня адипокинов (васпина, химерина, пентрак-

сина-3), была выявлена корреляция между измене-

нием уровня глюкозы при проведении перорального 

глюкозотолерантного теста и уровнем адипокинов. 

При ожирении жировая ткань представляет собой 

эндо- и паракринный орган, который регулирует 

выработку адипокинов и других молекул, в частности 

цитокинов, ростовых факторов и др. [16, 42–44]. Один 

из адипокинов – васпин, синтезируемый преимущест-

венно в висцеральном депо жировой ткани, считается 

показателем инсулинорезистентности. Другой ади-

покин, синтезируемый преимущественно в подкожной 

жировой ткани – химерин, – обладает как провоспа-

лительным, так и противовоспалительным свойствами. 

У детей с ожирением и артериальной гипертензией 

(средний возраст 13 лет) было выявлено достоверное 

повышение уровня васпина [45].

У больных с ожирением и неалкогольной жировой 

болезнью печени отмечалось повышение уровня 

химерина, что коррелировало с индексом массы тела, 

уровнем общего холестерина и триглицеридов крови, 

индексом HOMA-IR, уровнем глюкозы при про-

ведении перорального глюкозотолерантного теста, 

АсАТ и АлАТ. В то же время достоверное снижение 

уровня васпина не коррелировало с перечисленными 

показателями [46].

R.M. Mantovani и соавт. [47] провели иссле-

дование показателей метаболического синдрома, 

уровня адипокинов, а также растворимых рецеп-

торов ФНО 1-го типа у детей и подростков с нор-

мальной массой, с повышенной массой и с ожи-

рением. Уровень растворимых рецепторов ФНО 

1-го типа у детей с ожирением был достоверно выше, 

чем у других групп без статистически значимых раз-

личий между группами с нормальной и повышенной 

массой тела. Уровень лептина и резистина был выше 

у детей с ожирением и повышенной массой (без ста-

тистически значимых различий между этими груп-

пами) по сравнению с этим показателем у детей 

с нормальной массой тела. Уровень адипонектина 

отрицательно коррелировал с индексом массы тела. 

Лептин, резистин и растворимые рецепторы ФНО 

1-го типа положительно коррелировали с индексом 

массы тела [47]. 

Результаты рандомизированного двойного сле-

пого плацебо-контролируемого исследования пока-

зали, что у пациентов с неалкогольным ожирением 

печени пероральный прием коэнзима Q10 в дозе 

100 мг/сут в течение 4 нед привел к достоверному сни-

жению в плазме крови уровней АсАТ, ГГТ, СРБ, ФНО-

альфа, а также выраженности повреждения печени 

по данным ультразвукового исследования. Одновре-

менно отмечалось повышение уровней лептина и ади-

понектина без изменения уровня ИЛ-6 [48].

Вовлеченность коэнзима Q10 в патогенез ожи-

рения, метаболического синдрома и ассоцииро-

ванных с ними осложнений продемонстрирована 

в экспериментальных исследованиях. Регуляторный 

эффект коэнзима Q10 в отношении метаболизма 

жировой ткани показан на культуре клеток 3-T3-L1 

преадипоцитов в исследовании S.K. Lee и соавт. [14]. 

Добавление коэнзима Q10 приводит к повышению 

уровня Са2+ в цитоплазме, фосфорилированию 

АМФ-зависимых киназ, стимулирует экспрессию 

генов рецепторов, ответственных за пролиферацию 

пероксисом (PPAR
a
), блокирует адипогенез и диф-

ференцировку преадипоцитов. На основании полу-

ченных данных сделан вывод об опосредованном 

через PPAR
a
 Са-зависимом АМФ-киназном сиг-

нальном пути супрессии дифференцировки ади-

поцитов.

В исследовании K. Chen и соавт. [15] на моделях 

in vitro (культура клеток HepG2) и in vivo (мыши 

линии C57BL/6J) подтверждена роль коэнзима 

Q10 как антиадипогенного фактора. В экспери-

менте in vitro клеточную культуру HepG2 инкубиро-

вали в течение 24 ч с 200 мкМ пальмовой кислотой 

с добавлением 10 мкМ или 100 мкМ коэнзима Q10. 

При этом внутриклеточное содержание общего холе-

стерина и триглицеридов в присутствии коэнзима 

Q10 значительно снижалось. Коэнзим Q10 угнетал 

экспрессию белка 1с, участвующего в регуляции сте-

ролов (SREBP-1c), ацетил-КоА-карбоксилазу, син-

тазу жирных кислот, которые участвуют в синтезе 

жиров. Кроме того, установлено стимулирующее дей-

ствие коэнзима Q10 на экспрессию PPARa и карни-

тинпальмитоилтрансферазу-1 (CPT-1), участвующих 

в окислении жирных кислот. В ходе исследования 

in vivo мыши в возрасте 4 нед (n=24) были разделены 

на 3 группы в зависимости от получаемой диеты: 

1-я группа – обычная диета; 2-я группа – с повы-

шенным содержанием жиров; 3-я группа – с повы-

шенным содержанием жиров и коэнзимом Q10. 

При добавлении коэнзима Q10 к рациону животных 

в дозе 1800 мг на 1 кг сухого корма в течение 4 нед уста-

новлено, что коэнзим Q10 оказывает нормализующее 

действие на массу животных, уменьшает проявления 

неалкогольной жировой дистрофии печени (по данным 

гистологии и биохимическим показателям – биомар-

керам повреждения печени АлАТ и АсАТ), а также 

уменьшает уровень в плазме триглицеридов, общего 

холестерина, липопротеинов низкой плотности [15]. 

Гепатопротективный эффект коэнзима Q10 

был исследован в работе А.A.S. Saleh и соавт. [49] 

на модели повреждения печени после однократного 

перорального приема акриламида в дозе 15 мг/кг. 

На этом фоне животные получали коэнзим Q10 в дозе 

200 мг/кг/сут перорально. В качестве биохимических 

показателей повреждения печени оценивался уро-

вень ферментов АлАТ, АсАТ, лактатдегидрогиназы, 

показатели окислительного стресса: уровень восста-
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новленного глутатиона, малонового диальдегида, 

миелопероксидазы, а также провоспалительных 

цитокинов: ИЛ-1B, ИЛ-6, ФНО-альфа. Прием коэн-

зима Q10 уже через 2 нед достоверно снижал уровень 

маркеров повреждения печени, уровень провоспали-

тельных цитокинов и показателей окислительного 

стресса [49].

На другой модели повреждения печени тиоаце-

тамидом (350 мг/кг внутрибрюшинно) коэнзим Q10 

(дозах 5 и 10 мг/кг/сут внутрибрюшинно) также ока-

зывал гепатопротективное действие: снижал уровень 

АлАТ и АсАТ, по данным гистологического исследо-

вания печени уменьшал проявления некроза, воспа-

лительную клеточную инфильтрацию. У животных 

также улучшалась неврологическая симптоматика, 

уменьшались проявления депрессии [50]. 

Ингибирующее влияние коэнзима Q10 на экс-

прессию генов синтаз жирных кислот, ацетил-КоА-

карбоксилазы, ответственных за синтез эндогенных 

липидов, было выявлено в исследовании M.C. Car-

monaи и соавт. [13] на мышах линии ob/ob. На экс-

периментальной модели сахарного диабета 2-го типа 

у мышей линии ККАу показано ингибирующее вли-

яние коэнзима Q10 на липидный обмен при ожи-

рении. Ежедневное употребление восстановленной 

формы коэнзима Q10 приводило к значительному 

сокращению белой жировой ткани, изменяло экс-

прессию транскрипционных факторов, регулиру-

ющих метаболизм липидов в бурой жировой ткани. 

В печени восстановленная форма коэнзима Q10 

снижала уровень внутриклеточного кальция и таким 

образом ингибировала фосфорилирование каль-

цийзависимых киназ II (CaMKII), ингибировала 

экспрессию генов фосфодиэстеразы 4-го типа, клю-

чевого фермента деградации цАМФ. Повышение 

уровня цАМФ приводило к активации АМФ-зави-

симых киназ, способствуя окислительной деградации 

липидов, ингибированию синтеза жирных кислот 

de novo, что в итоге замедляло развитие и прогрес-

сирование ожирения и сахарного диабета 2-го типа 

у мышей [51].

Результаты метаанализов клинических иссле-

дований у больных с ожирением и метаболическим 

синдромом подтверждают экспериментально дока-

занную способность препаратов коэнзима Q10 влиять 

на отдельные провоспалительные факторы – сни-

жать уровни ФНО-альфа, СРБ, ИЛ-6 [52, 53], а также 

понижать уровни глюкозы (при проведении перо-

рального глюкозотолерантного теста), гликозилиро-

ванного гемоглобина, инсулина, индекса HOMA-IR, 

триглицеридов [54]. Оценка эффективности коэн-

зима Q10 при ожирении осложняется различием 

доз, отсутствием в опубликованных исследованиях 

полной информации о физической активности, 

пищевом поведении и рационе пациентов и др. [55].

Таким образом, продолжается поиск биохи-

мических маркеров метаболических нарушений 

при ожирении. Сопряженные с ожирением факторы 

(гипергликемия, повышенный уровень липидов, 

инсулинорезистентность, хроническое воспаление, 

гиперлептинемия, дисфункция эндотелия, нару-

шение дыхательной функции митохондрий, дефицит 

минералов и микроэлементов и др.) формируют 

и усиливают окислительный стресс, что делает его 

неотъемлемой составляющей патогенеза ожирения 

и возможных осложнений. Ввиду важной роли коэн-

зима Q10 в антиоксидантной защите тканей обсужда-

ются взаимосвязь ожирения, а также метаболических 

нарушений с эндогенным уровнем коэнзима Q10 

и возможность его использования для фармакологи-

ческой коррекции указанных нарушений.
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