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Проведено теоретическое обоснование патогенетического значения психологического стресса в увеличении массы тела и 
алиментарного ожирения при современном образе жизни. Методология обоснования рассматриваемой концепции была основана 
на принципе доминанты А.А.Ухтомского, теории функциональных систем П.К.Анохина, концепциях общего адаптационного 
синдрома Г.Селье и метаболического синдрома Д.Равьена, на особенностях энергетического обеспечения центральной нервной 
системы в условиях интенсивного хронического психологического стресса. На его фоне основной запрос адресован к центральной 
нервной системе, что приводит к увеличению ее функциональной активности. Соответственно, возрастает потребление глюкозы и 
кислорода. Дефицит эндогенной глюкозы в режиме реального времени восполняется в дневное время за счет приема богатой 
углеводами пищи, что регулируется реципрокным чередованием возбуждения-торможения в вентро-медиальных и вентро-
латеральных ядрах гипоталамуса, определяющим пищевое поведение. После приема пищи вечером во время сна происходит 
восстановление энергетического и пластического материала при высокой функциональной активности центральной нервной 
системы. При этом после восполнения дефицита углеводов, образовавшегося на фоне катаболизма гликогена в печени, 
увеличивается синтез липидов, которые затем поступают в кровь и депонируются в адипоцитах. На фоне антиципации при 
перманентном воздействии психологического стресса инициируется накопление энергоносителей-липидов, что приводит к 
увеличению веса, а затем алиментарному ожирению. Таким образом, психологический стресс является триггером активизации 
функциональной активности центральной нервной системы, что приводит сначала к изменению метаболизма организма, а затем 
за счет антиципации инициирует накопление энергоносителей в виде липидов, которые депонируются в адипоцитах. В свою 
очередь, это сначала приводит к увеличению веса, а затем — к развитию алиментарного ожирения. 
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The theoretical substantiation of the pathogenetic significance of psychological stress on the increase in body weight and 
alimentary obesity in the modern lifestyle was carried out. The methodology for substantiating the concept under consideration was 
based on the principle of dominant by A.A. Ukhtomsky, the theory of functional systems by P.K. Anokhin, concepts on the general 
adaptation syndrome of H. Selye and the metabolic syndrome of G.M. Reaven, the peculiarities of the energy supply of the central 
nervous system under conditions of acute chronic psychological stress. Acute psychological stress increases functional activity of the 
central nervous system. Consumption of glucose and oxygen increases accordingly. The deficiency of endogenous glucose is 
replenished in the daytime due to the intake of food rich in carbohydrates, which is regulated by the reciprocal alternation of excitation-
inhibition of the ventromedial and ventrolateral nuclei of the hypothalamus, which determines the eating habits. After evening meal, 
during sleep, the energy and plasticity of the central nervous system is restored. At the same time, after replenishing the deficiency of 
carbohydrates by glycogen catabolism in the liver, lipid synthesis increases. Lipids enter the bloodstream and are deposited in 
adipocytes. Against the background of anticipation under the permanent influence of psychological stress, the accumulation of energy 
carriers, lipids, is initiated, which leads to weight gain, and then alimentary obesity. Thus, psychological stress is a trigger for the 
activation of the functional activity of the central nervous system, which first leads to a change in the body’s metabolism, and then, due 
to anticipation, initiates the accumulation of lipids deposited in adipocytes. In turn, this first leads to weight gain, and then the 
development of alimentary obesity. 
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На фоне пандемии ожирения сохраняется не-
уклонная тенденция к увеличению количества людей, 
страдающих метаболическими нарушениями и в пер-
вую очередь — избыточной массой тела [1-3]. Али-
ментарное ожирение (АО) относят к болезням образа 
жизни, и его коррекция была и остается актуальной 
проблемой медицины. При этом до настоящего вре-
мени избыточную массу тела в 93-95% относят к эк-
зогенно-конституциональному, иначе — к идиопати-
ческому ожирению, что свидетельствует об отсутст-
вии единой концепции в понимании патогенеза раз-
вития данной патологии [1,4]. 

Особого внимания феномен АО заслуживает 
как приоритетный фактор в структуре метаболиче-
ского синдрома (МС) [4-6].  

В соответствии с концепцией Д.Равьена син-
дром X, иначе МС, следует рассматривать не с точки 
зрения диагностических и прогностических критериев, 
а с позиции патогенетических параметров [7]. Другими 
словами, понимание патогенеза МС, в структуре кото-
рого АО занимает ведущую позицию, позволит оце-
нить его не как совокупность отдельных патологиче-
ских состояний, а рассматривать развитие каждого 
элемента как взаимосвязанного-взаимозависимого 
компонента единого патологического процесса [8]. 

Следует отметить, что современный образ 
жизни является продуктом цивилизационной эволю-
ции, при которой ведущими факторами воздействия 
на человека стали интенсивное эмоциональное на-
пряжение, лавинообразно нарастающий поток ин-
формации [9] и социально-ограничительные рамки 
поведения, исключающие приоритетность биологи-
ческой реакции на воздействие стресса (социальная 
иммобилизация) [10]. 

Таким образом, ведущими факторами внешней 
среды, определяющей негативное воздействие на че-
ловека, являются психологический стресс (ПС) и со-
циальная иммобилизация (СИ), блокирующая реак-
цию реагирования «борьба-бегство» [9,10], патогене-
тическая роль которых в развитии АО недостаточно 
изучена и требует уточнения. 

Материалы и методы исследования 

Учитывая, что АО относится к болезням образа 
жизни, а приоритетным фактором воздействия в со-
временном обществе являются психологические 
стрессоры в сочетании с социальной иммобилизаци-
ей, рассмотрение патогенеза избыточного увеличения 
массы тела проводили, оценивая совокупность связки 
ПС-АО. При этом фокус внимания был сконцентри-
рован на биологические особенности энергетического 
обеспечения центральной нервной системы (ЦНС) в 
условиях увеличения интенсивности ее деятельности.   

Следует учитывать, что хронический психоло-
гический стресс (ХПС), являющийся неотъемлемой 
составляющей современного образа жизни, воздейст-
вует на человека непрерывно, даже во время сна, по-
скольку интенсивность сновидений непосредственно 
связана с проблемными ситуациями, возникающими 
во время бодрствования. При этом ХПС предъявляет 
повышенные требования в первую очередь к ЦНС, а 
активизация компенсаторно-приспособительных ре-

сурсов приводит к увеличению расхода энергии на 
обеспечение реакции на стресс. 

Поэтому построение теоретической модели 
влияния ПС на увеличение массы тела базирова-
лось на основных положениях учения о доминанте 
А.А.Ухтомского [11], теории функциональных сис-
тем П.К.Анохина [12] и особенностях развития об-
щего адаптационного синдрома [13] с акцентом на 
физиологические изменения энергетического обес-
печения мозга в условиях увеличения функцио-
нальной активности ЦНС [4]. 

В своем учении о доминанте Ухтомский обос-
новал приоритетное обеспечение ресурсами домини-
рующего очага возбуждения в ЦНС, и по остаточно-
му принципу — прочих ее отделов [11]. 

Согласно основным положениям теории функ-
циональных систем Анохина [12], в ответ на воздей-
ствие и поступающую афферентную информацию 
формируется функциональная система, обеспечи-
вающая адекватную реакцию организма на это воз-
действие, цель которой — достижение конечного по-
ложительного результата, способствующего поддер-
жанию гомеостаза.  

С учетом этого в условиях возрастания интен-
сивности функциональной активности ЦНС возника-
ет необходимость в увеличении ее энергетического 
обеспечения. При этом для полноценной функцио-
нальной активности необходимо снабжение доми-
нантного очага возбуждения в ЦНС большим, чем в 
обычных условиях, количеством глюкозы и кислоро-
да. Дефицит этих компонентов неизбежно приведет к 
торможению и тем самым снизит эффективность 
ЦНС в регуляции ответа на ХПС. 

Для понимания особенностей влияния ХПС на 
увеличение массы тела следует учитывать, что с те-
чением времени происходит научение организма аде-
кватному удовлетворению возрастающих энергетиче-
ских запросов ЦНС в условиях увеличения функцио-
нальной активности.  

Обоснование концепции влияния ХПС  
на развитие АО 

Постоянное воздействие различных по своей 
природе и интенсивности психологических стрессо-
ров не дает возможность выделить приоритетный 
раздражитель, что не позволяет определить фокус 
внимания, связанный с конкретной ситуацией. По 
сути, запросы, предъявляемые к ЦНС, мелкомас-
штабны, что формирует безадресную реакцию, при-
оритетной задачей которой становится поддержание в 
состоянии готовности отреагировать на новый раз-
дражитель.  

Соответственно, конечным полезным резуль-
татом функциональной системы является сохранение 
очага возбуждения в лимбической системе, амигдале 
и ретикулярной формации для возможности макси-
мально быстро отреагировать на воздействие психо-
логических стрессоров (см. рис.). 

Лавинообразно увеличивающийся поток ин-
формации и психоэмоциональное напряжение увели-
чивают энергетический запрос к организму в целом, 
но в первую очередь — к ЦНС. 
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Входящая информация воспринимается рецеп-
торами репрезентативных систем и передается по 
проводящим путям в аналитические центры ЦНС. 
При этом во время восприятия и передачи информа-
ции происходит расход энергии и медиаторов в си-
наптической сети. Чем больше информации («акто-
на»), тем больше расход энергии и медиаторов («ре-
актона»). 

Соответственно, уже на этом этапе необходи-
мы дополнительные затраты пластического и энерге-
тического субстрата для восстановления нормального 
функционального состояния. На фоне интенсивной 
нагрузки ЦНС, осуществляющей регуляторную 
функцию, происходит увеличение потребления ки-
слорода и глюкозы. В первую очередь это происходит 
за счет мобилизации глюкозы из депо гликогена в 
печени. 

Далее афферентная информация, поступившая 
в ЦНС, проходит от низших отделов к высшим, к 
аналитическим центрам коры больших полушарий, 
где происходит анализ и синтез конечного положи-
тельного результата. Во время прохождения по лим-
бической системе информационное воздействие мо-
жет привести к развитию эмоциональной реакции, 
которая также требует затрат энергии. 

Анализ и синтез конечного положительного 
результата в коре головного мозга, транспорт и реа-
лизация эфферентной информации, контроль за ис-
полнением — все это также процессы, требующие 
энергетических затрат. 

Все это сопровождается образованием дефици-
та углеводов за счет эндогенных ресурсов, что приво-
дит к голоду ЦНС и, за счет реципрокного взаимо-

действия вентро-медиальных и вентро-латеральных 
ядер гипоталамуса, активации пищедобывательного 
поведения, сопровождающегося тревожностью и 
эмоциональным дискомфортом. 

Восполнение дефицита углеводов обеспечива-
ет в режиме реального времени функциональную ре-
гуляторную активность ЦНС. При этом за счет тор-
можения центра «голода» в гипоталамусе происходит 
реципрокная активация центра «насыщения», что, в 
свою очередь, за счет транквилизирующего эффекта, 
генерирует комфортное эмоциональное состояние. 

Соответственно, восполнение дефицита угле-
водов в режиме on-line обеспечивает адекватное 
энергетическое обеспечение интенсивной регулятор-
ной функции ЦНС. Более того, в режиме реального 
времени при интенсивной деятельности ЦНС проис-
ходит многократная смена периодов дефицита и вос-
полнения содержания углеводов в крови за счет ре-
ципрокной активизации-торможения центров голода 
и насыщения в гипоталамусе. 

Иначе говоря, в дневное время энергетическое 
обеспечение ЦНС происходит в режиме здесь и сей-
час. 

В отличие от этого после обильного приема 
пищи вечером, ночью во время сна происходит вос-
становление затраченных запасов энергоносителей, в 
первую очередь гликогена в печени. При этом вос-
становление образовавшегося дефицита гликогена 
происходит в достаточно узких рамках нормативных 
показателей. 

Учитывая, что катаболизм белка при интен-
сивной функциональной активности ЦНС минималь-
ный, основной акцент метаболизма происходит на 

 
Патогенез увеличения массы тела и развития алиментарного ожирения 



2021 ВЕСТНИК НОВГОРОДСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО УНИВЕРСИТЕТА  №1(122) 
 

 61 

синтез энергоносителей — липидов, которые в боль-
шом количестве поступают в кровь. 

После этого из циркулирующей крови липиды 
поступают и депонируются в адипоцитах, что под-
держивает их содержание в нормальных пределах в 
плазме. 

Таким образом, ХПС является триггером акти-
визации функциональной активности ЦНС, что при-
водит сначала к изменению метаболизма организма, а 
затем, за счет антиципации — к накоплению энерго-
носителей в виде липидов, которые депонируются в 
адипоцитах. В свою очередь, это сначала приводит к 
увеличению веса, а затем развитию АО. 
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