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Ожирение — хроническое многофакторное гетерогенное заболевание, которое характеризуется избы-
точным накоплением жировой ткани в организме (у мужчин — не менее 20 %, у женщин — 25 % массы те-
ла, индекс массы тела (ИМТ) более 25–30). Ожирение можно также охарактеризовать как нарушение обмена 
веществ у лиц с генетической предрасположенностью, приводящее к избыточному отложению жира в орга-
низме, увеличение массы тела более чем на 10 % в сравнении с физиологической нормой, оно может сопро-
вождаться жировой дистрофией внутренних органов — сердца, печени, почек. 

Ключевые слова: ожирение, факторы развития, патогенез, принципы терапии. 

OBESITY: MODERN VIEW ON THE PROBLEM 
(lecture, part 1) 

N. M. Turchenko, S. Yu. Turchenko 

Gomel Regional Clinical Hospital 
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Obesity is a chronic multifactorial heterogeneous disease characterized by excessive accumulation of body fat 
(in men — at least 20 % and in women — 25 % of body weight, body mass index (BMI) is more than 25–30). Obe-
sity can also be described as a metabolic disorder in individuals with genetic predisposition leading to excessive 
deposition of fat in the body weight, overweight being more than 10 % compared to the physiological norm, and 
may be accompanied by fatty degeneration of internal organs — heart, liver, kidneys. 

Key words: obesity, development factors, pathogenesis, treatment principles. 
 
 
Эпидемиология 
Ожирение является распространенным на-

рушением обмена веществ и серьезной соци-

альной проблемой в экономически развитых 
странах. Ожирением страдают 20–30 % муж-
чин и 30–40 % женщин. ВОЗ рассматривает 
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ожирение как эпидемию: в 2008 г. в мире заре-
гистрировано 260 млн больных ожирением. В 
настоящее время, в большинстве стран Запад-
ной Европы и США ожирением (ИМТ более 30) 
страдает 20–25 % населения. Избыточную мас-
су тела (ИМТ более 25) в индустриально разви-
тых государствах, кроме Японии и Китая, имеет 
около половины населения. Во многих странах 
мира за последние 10 лет заболеваемость ожире-
нием увеличилась в среднем в 2 раза. Эксперты 
ВОЗ полагают, что к 2025 г. число больных ожи-
рением в мире составит 300 млн. человек. Отме-
чается рост ожирения среди детей [9, 10, 12, 14]. 

Социальная значимость проблемы ожирения 
определяется угрозой инвалидности пациентов 
молодого возраста и снижением общей продолжи-
тельности жизни в связи с частым развитием тяже-
лых сопутствующих заболеваний. К ним можно 
отнести сахарный диабет 2 типа, артериальную ги-
пертензию, дислипидэмию, атеросклероз и связан-
ные с ними заболевания, синдром ночного апное, 
гиперурикемию, подагру, репродуктивную дис-
функцию, ЖКБ, остеоартриты, варикозное расши-
рение вен нижних конечностей, геморрой. Сниже-
ние массы тела способствует уменьшению риска 
развития ИБС, мозговых инфарктов [3–6]. 

Этиология 
Ожирение в первую очередь связано с рас-

стройствами контроля аппетита и поддерживанием 
массы тела. Можно выделить следующие факторы, 
определяющие развитие ожирения: генетические, 
демографические (возраст, пол, этническая при-
надлежность), социально-экономи-ческие (образо-
вание, профессия, семейное положение), психоло-
гические и поведенческие (питание, физическая 
активность, алкоголь, курение, стрессы) [1, 3, 4, 9]. 

Роль наследственно-конституциональной 
предрасположенности не вызывает сомнений: 
статистические данные свидетельствуют о том, 
что ожирение у детей худых родителей разви-
вается примерно в 14 % случаев по сравнению 
с 80 %, если оба родителя имеют избыточную 
массу тела. Ожирение возникает не обязатель-
но в детстве, вероятность его развития сохра-
няется на протяжении всей жизни [9, 11, 14]. 

В настоящее время найдено несколько ге-
нов, отвечающих за развитие ожирения в орга-
низме. Важное место занимают факторы внеш-
ней среды. Имеют значение некоторые физиоло-
гические состояния организма — беременность, 
лактация, климакс. Ожирение чаще развивается 
после 40 лет, преимущественно, у женщин. Низ-
кая физическая активность или отсутствие адек-
ватной физической нагрузки, создавая в орга-
низме избыток энергии, также способствуют 
увеличению массы тела [1, 2, 4, 7]. 

Ожирение в период наступления менопаузы 
Ожирение в период наступления менопау-

зы наблюдается у 60 % женщин соответст-

вующего возраста. На развитиe этого явления 
влияют различные факторы, в том числе на-
следственность, особенности гормонального и 
нейропептидного статуса и функции адренер-
гической нервной системы. Важную роль иг-
рают половые гормоны, хотя они лишь опо-
средованно влияют на жировую ткань, так как 
в ней нет рецепторов к этим гормонам. Гене-
тические исследования показали, что концен-
трация ДГЭАС (дигидроэпиандростерона суль-
фат) определяется фактором наследственности 
на 65 %, а метаболизм и клиренс ДГЭАС — на 
85 %. Дигидроэпиандростерон стимулирует ли-
полиз и подавляет активность липопротеинли-
пазы (ЛПЛ). При снижении уровня ДГЭА уси-
ливается синтез жиров и увеличивается актив-
ность инсулина. После наступления менопаузы 
уровни ДГЭАС и ДГЭА снижаются, что запро-
граммировано генетически. Описано половые 
гормоны влияют на активность ЛПЛ — фер-
мента, определяющего внутриклеточный запас 
триглицеридов. До наступления менопаузы ак-
тивность ЛПЛ в жировой ткани на ягодицах и 
бедрах значительно выше, чем в подкожно-
жировой клетчатке на животе. Это различие на-
блюдается в разные фазы цикла. У женщин в ме-
нопаузе таких различий не выявлено. Половые 
гормоны не влияют непосредственно на актив-
ность ЛПЛ в жировых клетках, поскольку плот-
ность рецепторов к эстрогену в них очень мала. 
Эти гормоны действуют опосредованно через 
рецепторы кортикостероидов [8, 9, 10, 14]. 

Роль соматотропного гормона в ожирении 
Отличительной особенностью жировых кле-

ток является чрезвычайно высокая чувствитель-
ность их рецепторов почти ко всем известным 
гормонам. Однако гормональные изменения бо-
лее явно влияют на отложение висцерального, 
чем подкожного жира, так как в висцеральной 
жировой ткани больше клеток, чем в подкожной, 
более высокий кровоток также увеличивает гор-
мональное влияние [4, 5, 9]. 

Способствуют и противодействуют разви-
тию ожирения два процесса — процесс липолиза 
и липогенеза. К регуляторам липогенеза отно-
сятся: инсулин, простагландины, вазопрессин. К 
регуляторам липолиза — СТГ, катехоламины, 
глюкагон, адренокортикотропин, гонадотропные 
гормоны, тиреотропные гормоны, половые гор-
моны, липотропины [9, 11, 12]. 

СТГ является важным гормоном, прини-
мающим активное участие в липогенезе. Были 
показаны функциональные и ультраструктур-
ные изменения аденогипофиза при ожирении: 
выявлены деструктивные и дегенеративные 
изменения соматотропоцитов, ведущие к сни-
жению синтеза и выделению соматотропина. 
Степень выраженности нарушений находится 
в прямой зависимости от избыточной массы 
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тела. У больных с ожирением I–II степеней 
уровень СТГ практически не отличается от та-
кового у здоровых людей с нормальной массой 
тела. При ожирении III–IV степеней исходная 
концентрация гормона роста значительно сни-
жена. С нарастанием избытка массы тела, про-
исходит не только снижение исходной концен-
трации гормона, но и ослабление функцио-
нальных резервов аденогипофиза [9, 11, 14]. 

При гипоталамическом синдроме пубер-
татного возраста уровень гормона повышен, 
что объясняет высокорослость больных. Сек-
реция СТГ отрицательно коррелирует с воз-
растом, степенью ожирения. Давность гипота-
ламического синдрома пубертатного возраста 
не влияет на уровень гормонов [12, 14]. 

При ожирении нарушен и циркадный ритм 
секреции СТГ. В норме 90 % СТГ приходится на 
ночной период (с 21 до 8 часов), причем уровень 
гормона в 21 час больше, чем в 8 часов не менее 
чем в 5 раз. Механизм, посредством которого на-
рушается секреция, неизвестен. Не исключено, 
что изменение секреции СТГ при ожирении явля-
ется следствием повышенного уровня соматоме-
дина. Гиперинсулинемия, постоянно наблюдае-
мая при этом заболевании, способствует повыше-
нию концентрации соматомединов, а последние 
по механизму обратной связи ингибируют секре-
цию СТГ. Установлена тесная взаимосвязь между 
гормоном роста и адипоцитом посредством выра-
батываемых адипоцитом посредников — свобод-
ных жирных кислот (СЖК) и лептина. При этом 
СЖК оказывают тормозящее, а лептин — стиму-
лирующее влияние на продукцию СТГ [1, 2, 10, 14]. 

Установлено, что нормализация в течение 
6 месяцев и более уровня гормона роста при-
водит к нормализации массы тела, нормализа-
ции соотношения жировой и мышечной ткани, 
восстановлению чувствительности к инсулину, 
снижению уровня липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), стимуляции пролиферации ос-
теобластов, повышению толерантности к физи-
ческим нагрузкам, увеличению массы и сокра-
тимости миокарда [6, 7, 8]. 

Влияние лептина на регуляцию массы тела 
Лептин — гормон, близкий по своей 

структуре к I классу цитокинов, секретируется 
жировыми клетками. Синтез лептина определя-
ется количеством потребляемой пищи. Уровень 
лептина снижается при голодании и повышается 
при переедании. Лептин циркулирует в крови в 
свободном и связанном состоянии. Содержание 
лептина подчиняется суточному ритму с ночным 
подъемом, а его секреция носит импульсный ха-
рактер. Синтез этого гормона контролируется 
ob-геном, геном ожирения [1, 7, 9]. 

Основные действия лептина: 
 Повышение печеночного глюкогенолиза 

и захвата глюкозы скелетными мышцами. 

 Повышение скорости липолиза и умень-
шение содержания триглицеридов в белой жи-
ровой ткани. 

 Усиление термогенеза. 
 Стимуляция ЦНС. 
 Снижение содержания триглицеридов в 

печени, скелетных мышцах и поджелудочной 
железе без повышения НЭЖК в плазме. 

По современным представлениям лептин 
подает сигнал гипоталамусу через активацию 
специфического лептинового рецептора, что 
проявляется уменьшением потребления пищи 
и увеличением расхода энергии. При этом че-
рез специфические рецепторы в гипоталамусе 
он подавляет синтез нейропептида Y (NPIY), 
продуцируемого нейронами дугообразного яд-
ра, что приводит к снижению аппетита, повы-
шению тонуса симпатической нервной систе-
мы и расхода энергии, а также изменению об-
мена веществ в периферических органах и тка-
нях. В результате ограничения потребления 
пищи концентрация лептина в сыворотке сни-
жается. На уровне гипоталамуса лептин влияет 
на продукцию нейропептида с аноректическим 
действием и на уровень пептидов, стимули-
рующих потребление пищи. Лептин увеличи-
вает темп липолиза в белой жировой ткани, 
приводя к снижению запасов ТГ, снижает со-
держание ТГ в печени, скелетных мышцах, под-
желудочной железе. Он имеет опосредованное 
влияние на метаболизм глюкозы, независимо от 
аноректического эффекта. Внутривенное введе-
ние лептина увеличивает продукцию глюкозы и 
уменьшает содержание гликогена в печени. Де-
фицит лептина не является основной причиной 
развития ожирения. Напротив, у лиц, страдаю-
щих ожирением, очень часто отмечается повы-
шенный уровень лептина, то есть в большин-
стве случаев ожирение обусловлено рези-
стентностью к лептину. На взаимосвязь лепти-
на с рецептором могут влиять глюкокортикои-
ды, способствуя развитию резистентности к 
лептину на уровне ЦНС. Резистентность может 
возникать и на уровне ГЭБ, обеспечивающего 
транспорт лептина из крови в мозг [1, 8, 9]. 

Не так давно была выдвинута гипотеза об 
участии лептина в адаптации организма к голо-
данию. При этом учитываются основные функ-
ции лептина: снижение расхода энергии за счет 
уменьшения синтеза гормонов щитовидной же-
лезы и теплообразования, мобилизация энерге-
тических ресурсов за счет повышения продук-
ции глюкокортикоидов и подавление репро-
дуктивной функции. Низкий уровень лептина 
лежит в основе метаболических и нейроэндок-
ринных сдвигов, характерных для нервной 
анорексии и лечебного голодания. У больных с 
кахексией по мере восстановления массы жи-
ровой ткани уровень лептина в спинномозго-
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вой жидкости начинает снижаться и достигает 
нормальных величин задолго до того, как нор-
мализуется масса тела. При низком уровне 
лептина может развиться аменорея. Поэтому у 
женщин с кахексией для восстановления мен-
струального цикла необходим лептин. Отмече-
но, что на фоне усиленного питания происхо-
дит повышение концентрации как лютеинизи-
рующего гормона, так и лептина [1, 7, 8, 9]. 

С недавнего времени все большее значе-
ние придается эндокринной функции жировой 
ткани, продуцирующей множество факторов с 
широким спектром биологического действия, 
которые играют важную роль в регуляции об-
мена липидов и глюкозы, развитии инсулино-
резистентности, эндотелиальной дисфункции и 
атеросклероза. К адипоцитокинам относят леп-
тин, фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), 
интерлейкин 6 (IL-6), трансформирующий фак-
тор роста (TGF-β), ингибитор активатора плаз-
миногена 1 (PAI-1), агиотензиноген, компле-
мент С3, адипсин, адипонектин, резистин, аце-
лат-стимулированный белок (ASP), металло-
тионин. Некоторые осуществляют свое дейст-
вие преимущественно ауто- и паракринными 
механизмами (резистин, TNF-α), другие попа-
дают в системную циркуляцию и действуют 
как сигнальные молекулы в тканях, включая 
печень, мышцы, эндотелий, ЦНС. 

Фактор некроза опухоли альфа продуци-
руется клетками жировой ткани, скелетных 
мышц и макрофагами. Установлено, что в ади-
поцитах TNF-α нарушает пострецепторные ме-
ханизмы инсулинового ответа, подавляет экс-
прессию гена транспортера глюкозы (GLUT-4), 
оказывает отрицательное регулирующее влияние 
на семейство инсулинчувствительных ядерных 
рецепторов (PPAR), способствует повышению 
концентрации СЖК путем стимуляции липолиза. 

Секреция адипонектина, в отличие от дру-
гих адипоцитокинов, снижена при ожирении и 
далее уменьшается по мере прогрессирования 
инсулинорезистентности. Синтез и секреция 
адипонектина стимулируется инсулином и ин-
сулиноподобным фактором роста –1. TNF-α 
выступает как ингибитор его продукции. В ре-
зультате хирургического лечения морбидного 
ожирения плазменные концентрации адипо-
нектина повышаются. 

Ацелат-стимулированный белок (ASP) об-
разуется при взаимодействии комплементар-
ного фактора С и адипсина (фактор Д). Высо-
кочувствительные связывающие рецепторы к 
ASP найдены в адипоцитах и фибробластах. 
ASP действует локально в жировой ткани, уча-
ствуя в регуляции обмена липидов в адипоци-
тах. Результаты генетических исследований по-
казывают, что плазменные концентрации ASP 
связаны с генами, контролирующими уровни 

общего холестерола, триглицеролов, ХС-ЛПНП. 
Уровень ASP крови повышен в зависимости от 
степени ожирения. 

Резистин продуцируется адипоцитами и 
моноцитами периферической крови. У лиц с 
нормальной массой тела мРНК резистина не 
обнаруживается, при ожирении повышенная 
экспрессия отмечается в преадипоцитах. Воз-
можная роль резистина — регуляция клеточ-
ной пролиферации и дифференцировки.  

Эффекты этих активных протеинов в жи-
ровой ткани и общей циркуляции могут яв-
ляться связующим звеном между ожирением и 
другими проявлениями МС [15]. 

Патоморфология и патогенез ожирения 
Избыток жировой ткани депонируется под 

кожей, вокруг внутренних органов, в сальниках и 
во внутримышечных пространствах. У тучных 
лиц, судя по увеличению размеров сердца, печени, 
почек и массы скелетных мышц, возрастает и «то-
щая» масса тела. При легкой и умеренной степени 
ожирения наблюдается гиперплазия адипоцитов. 
При снижении массы тела уменьшаются только 
размеры, но не их число. При выраженном ожире-
нии увеличиваются не только размеры, но и число 
адипоцитов. При этом происходит жировая ин-
фильтрация внутренних органов. В сердце увели-
чивается количество жировой ткани вне перикарда 
(в области правого желудочка и верхушки сердца), 
между волокнами миокарда, в самих миокарди-
альных клетках (миокардиодистрофия). Увеличи-
вается масса печени за счет ее жировой инфильт-
рации (стеатоз печени), отмечается отложение жи-
ра в воротах, капсуле печени, в междолевых про-
странствах, в самом гепатоците, в клетках РЭС пе-
чени и прогрессирующее снижение в ней количе-
ства гликогена. Часто обнаруживается ЖКБ, холе-
цистит. Иногда можно наблюдать умеренную 
альбуминурию, высокий удельный вес мочи, вы-
падение солевых осадков, однако выраженные 
формы «жировой нефропатии» являются весьма 
редким исключением [1, 4, 5, 7, 8] (рисунок 1). 

Важной составляющей механизмов ожирения 
является сама жировая ткань, которая обладает 
эндо-, ауто-, паракринной функциями. Вещества, 
вырабатываемые жировой тканью, обладают раз-
нообразными биологическими эффектами и могут 
влиять на активность метаболических процессов в 
тканях и различных системах организма либо не-
посредственно, либо через нейроэндокринную 
систему, взаимодействуя с гормонами гипофиза, 
катехоламинами, инсулином. 

Особенности адренергической иннервации 
адипоцитов могут оказывать влияние на ско-
рость липолиза и липогенеза, определяя коли-
чество депонированных ТГ в адипоците. Жи-
ровая ткань висцеральной области обладает 
высокой метаболической активностью, в ней 
происходят процессы как липогенеза, так и 
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липолиза. Среди гормонов, участвующих в ре-
гуляции липолиза жировой ткани, ведущую 
роль играют катехоламины и инсулин: катехо-
ламины — через взаимодействие с α- и β-
адренорецепторами, инсулин — через специ-

фические рецепторы. Адипоциты висцераль-
ной жировой ткани имеют высокую плотность 
β-адренорецепторов, особенно β3-типа, и отно-
сительно низкую плотность α-адренорецепторов 
и рецепторов к инсулину. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рисунок 1 — Схема патогенеза ожирения 
 
 

Коричневая жировая ткань, получившая 
свое название из-за бурой окраски, обусловлен-
ной высоким содержанием цитохрома и других 
окислительных пигментов в адипоцитах, богато 
снабжённая митохондриями, последнее время 
занимает одно из заметных мест в патогенезе как 
генетического, так и алиментарного ожирения. 
Она является одним из основных мест адаптив-
ного и индуцированного диетой термогенеза. 

Зависимость развития ожирения от наруше-
ния характера питания прослеживается не всегда. 
Одни типы ожирения возникают вследствие ги-
перфагии или потребления избытка питательных 
веществ. В таких случаях ожирение развивается 
всегда независимо от того, состоит ли диета в ос-
новном из углеводов (овощи, фрукты), белка (жи-
вотный или растительный) или жиров. При гипо-
таламических нарушениях или патологии других 
эндокринных желез ожирение развивается также 
независимо от состава пищи [7, 9, 14]. 

Другой вариант ожирения обусловлен, глав-
ным образом, особенностями диеты. Обычно та-
кая диета содержит большое количество жиров, 
сладких напитков и легкоусвояемых продуктов. 

Ключевые особенности системы питания 
могут быть обобщены следующим образом: 

1. Окисление идет непрерывно, поступле-
ние питательных веществ — прерывистое. 

2. Скорость окисления зависит от возраста, 
пола, уровня метаболизма, физической актив-

ности, гормонального статуса, пищевых при-
вычек и окружающей температуры. 

3. Потребление пищи обеспечивает орга-
низм углеводами, белками, жирами, спиртами, 
витаминами и микроэлементами. 

4. Потребление пищи зависит от качества 
и способа приготовления, а также от индиви-
дуальных вкусов. 

5. В еде может отдаваться предпочтение 
каким-либо отдельным продуктам. 

6. Углеводы могут быть запасены как гли-
коген или преобразованы в жиры. 

7. Образование жиров из углеводов — 
«дорогая» энергия: процесс осуществляется в 
печени и жировой ткани. 

8. Углеводы являются предпочтительным 
топливом для мозга и нервной ткани, а также 
используются при мышечной работе. 

9. Жиры могут депонироваться или окислять-
ся, но не могут преобразовываться в углеводы. 

10. Для сохранения баланса питания, то 
есть стабильности массы тела, необходим ба-
ланс жиров и углеводов в диете. 

11. Когда отношение жиров к углеводам 
увеличивается, окисление углеводов снижается, 
соответственно повышается окисление жиров. 

12. Низкий уровень метаболизма может ука-
зывать на увеличение массы тела в будущем. 

13. Симпатическая нервная система может смо-
дулировать адаптацию к низкой углеводистой диете. 
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Классификация ожирения (таблица 1) 
Выделяют различные варианты ожирения 

в зависимости от характера распределения жи-
ра, этиологии, анатомических особенностей. В 
связи с этим в клинической практике исполь-
зуют различные классификации ожирения. 

По этиологическому принципу: 
a. Алиментарное (преимущественно функ-

циональное). 
b. Эндокринное (функциональное). 
c. Церебральное. 
Выделяют 4 (I, II, III, IV) степени и 2 стадии 

(прогрессирующую и стабильную) заболевания. 
I. Формы первичного ожирения: 
1. Алиментарно-конституциональное. 
2. Нейроэндокринное: 
a. Гипоталамо-гипофизарное. 
b. Адипозо-генитальная дистрофия (у де-

тей и подростков). 
II. Формы вторичного (симптоматическо-

го) ожирения: 
1. Церебральное. 
2. Эндокринное: 
a. Гипотироидное. 
b. Гипоовариальное. 
c. Климактерическое. 
d. Надпочечниковое. 
С учетом результатов современных иссле-

дований предложена следующая этиологиче-
ская классификация ожирения: 

III. Первичное, или эссенциальное ожирение: 
A. Обычное, или простое ожирение (поли-

генной природы). 

B. Моногенные формы ожирения: 
 Мутация гена лептина. 
 Мутация гена рецептора к лептину. 
 Мутация гена РОМС. 
 Мутация гена карбоксипептидазы Е. 
 Мутация гена прогормональной кон-

вертазы-1. 
 Мутация гена РРАRγ2. 
 Мутация гена рецептора 4-го типа к ме-

ланокортину. 
IV. Вторичное ожирение: 
C. Нейроэндокринное ожирение: 
 Гипоталамическое (опухоли, травмы, 

воспаления и др. поражения гипоталамуса). 
 Синдром Кушинга. 
 Гипотироз. 
 Гиперинсулинизм. 
 Синдром поликистозных яичников. 
 Гипогенитальное. 
В. Ожирение в сочетании с задержкой 

психического развития при генетических 
синдромах: 

 Синдром Прадера-Вилли. 
 Врождtнная остеодистрофия Олбрайта. 
 Синдром Лоренса-Муна-Бидля и Барде-

Бидля. 
 Синдром Алстрема. 
 Синдром Берьесона-Форссмана-Леманна. 
 Синдром Когана. 
 Синдром Карпентера. 
V. Стадии ожирения: 
a. Прогрессирующее. 
b. Стабильное. 

Таблица 1 — Классификация избыточной массы тела и ожирения по индексу массы тела (ВОЗ, 1998) 

Типы массы тела ИМТ Риск сопутствующих заболеваний 
Дефицит массы тела Менее 18,5 Имеется риск других аболеваний 
Нормальная масса тела 18,5–24,9 Обычный 
Избыточная масса тела (предожирение) 25,0–29,9 Умеренный 
Ожирение I степени 30,0–34,9 Повышенный 
Ожирение II степени 35,0–39,9 Высокий 
Ожирение III степени = 40,0 Очень высокий 

 
 

По типу отложения жировой ткани: 
1. Абдоминальное (андроидное, центральное). 
2. Геноидное (ягодично-бедренное). 
3. Смешанное. 
Алиментарно-конституциональное ожи-

рение, как правило, носит семейный характер, 
развивается при нарушении режима питания, 
недостаточной физической активности. 

Гипоталамическое ожирение возникает 
при повреждении гипоталамической области и 
сопровождается нарушениями гипоталамо-
гипофизарных функций, определяющих кли-
нические особенности заболевания. 

Эндокринное ожирение является сим-
птомом первичной патологии эндокринных 

желез (гиперкортицизм, гипотироз, гипого-
надизм, инсулинома). 

Характер распределения жировой ткани 
в организме определяет риск развития сопут-
ствующих ожирению метаболических ос-
ложнений, что необходимо принимать во 
внимание при обследовании пациентов с 
ожирением. Для диагностики ожирения у 
взрослых в настоящее время применяется 
показатель индекса массы тела. Необходимо 
помнить, что ИМТ не является достоверным 
для детей с незаконченным периодом роста, 
лиц старше 65 лет, спортсменов и лиц с 
очень развитой мускулатурой, а также бере-
менных женщин (таблица 2). 
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Таблица 2 — Классификация избыточной массы тела и ожирения по содержанию жира в теле 

Содержание жира Мужчины Женщины 
Низкое 6–10 % 14–18 % 
Нормальное 11–17 % 19–22 % 
Избыточное 18–20 % 23–30 % 
Ожирение Более 20 % Более 30 % 

 
 

Кроме процентного содержания жира в орга-
низме важно отметить его распределение на теле. 
Для этих целей существует показатель отношения 
окружности талии к окружности бедер (ОТ/ОБ). 
Для мужчин этот коэффициент должен быть ме-
нее 0,95, а для женщин менее 0,85. Величина 
ОТ/ОБ для мужчин более 1,0 и женщин более 0,85 

свидетельствует об абдоминальном типе ожире-
ния. Показателем клинического риска развития 
метаболических осложнений ожирения является 
также величина окружности талии. Исследования 
подтвердили тесную корреляцию между степенью 
развития висцеральной жировой ткани и величи-
ной окружности талии [7, 9, 11, 14] (таблица 3). 

Таблица 3 — Корреляционная связь между висцеральной жировой тканью и величиной окружности 
талии 

Повышенный риск Высокий риск 
Мужчины 

Более или равно 94 см Более или равно 102 
Женщины 

Более или равно 80 см Более или равно 88 см 
 
 

Доказано, что ОТ, равная 100 см, косвенно 
свидетельствует о таком объеме висцеральной жи-
ровой ткани, при котором, как правило, развивают-
ся метаболические нарушения и значительно воз-
растает риск развития сахарного диабета 2 типа. 
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В настоящее время интерес к изучению изменений процессов энергообеспечения при физической на-
грузке связан с использованием современных методик исследования аэробного и анаэробного метаболизма 
скелетных мышц, а также с высокой практической значимостью оценки энергообмена в спортивной меди-
цине для разработки критериев коррекции тренировочного процесса и диагностики перетренированности. 


