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Реферат. Введение. Увеличение общего числа лиц с ожирением во всем мире и в России, углубление понимания 
метаболизма жировой ткани и появление новых методов ее идентификации, омоложение пациентов с повышен-
ной массой тела и необходимость разработки научно-обоснованных профилактических стратегий коморбидных 
ожирению заболеваний определяют значимость работ в данном направлении. Цель исследования – обзор 
научной медицинской литературы, содержащей информацию о различных типах ожирения и их роли в фор-
мировании коморбидности на начальных этапах кардиометаболического континуума. Материалы и методы. 
Обзор и анализ опубликованных статей 2013-2024 годах (PubMed, eLibrary, Google Scholar, ResearchGate), по-
священных изучению гетерогенности жировой ткани и ее ассоциации с ранним формированием коморбидных 
ожирению заболеваний. Результаты и обсуждения. Сложные патогенетические механизмы развития отдельных 
видов соматических патологий при экзогенно-конституциональном, абдоминальном и висцеральном ожирении 
наблюдаются вследствие неоднородности жировой ткани. На сегодняшний момент было показано, что экзоген-
но-конституциональное ожирение в большей степени ассоциировано с развитием артериальной гипертензии, 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, остеоартрита, синдрома обструктивного апноэ сна преимущественно 
через механическое воздействие, а висцеральное ожирение − с развитием дислипидемии, предиабета, арте-
риальной гипертензии, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, стеатоза печени и поджелудочной железы, 
остеоартрита, синдрома обструктивного апноэ сна, как проявлений влияния адипозопатии. У лиц с одновре-
менным наличием экзогенно-конституционального, абдоминального и висцерального ожирения увеличивается 
число заболеваний и степень тяжести коморбидности. Заключение. Анализ литературы демонстрирует необ-
ходимость дифференцированного подхода как к идентификации типа ожирения, так и к ассоциированной с ним 
коморбидности. Дальнейшее изучение особенностей коморбидного статуса при различных фенотипах ожирения 
может быть полезно для разработки персонифицированных научно-обоснованных профилактических стратегий.
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Abstracts. Introduction. The increase in the total number of obese individuals worldwide, particularly in Russia, a 
deeper understanding of adipose tissue metabolism, the emergence of new methods to identify it, the younger age of 
patients with increased body weight, and the need for developing evidence-based preventive strategies for obesity-
related comorbid diseases determine the importance of studies in this area. Aim. The aim of the study was to review 
medical literature containing information on different types of obesity and their role in formation of comorbidity at the 
initial stages of the cardiometabolic continuum. Materials and Methods. Review and analysis of articles published 
between 2013-2024 (PubMed, eLibrary, Google Scholar, and ResearchGate) devoted to the study of heterogeneity of 
adipose tissue and its association with the early formation of obesity-related comorbidities. Results and Discussion. 
Complex pathogenic mechanisms for development of certain somatic pathologies in general, abdominal, and visceral 
obesity are observed due to the heterogeneity of adipose tissue. To date, it has been shown that general obesity 
mostly associated with the development of arterial hypertension, gastroesophageal reflux disease, osteoarthritis, 
obstructive sleep apnea mainly through mechanical effects, and visceral obesity is associated with the development 
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of dyslipidemia, prediabetes, arterial hypertension, gastroesophageal reflux disease diseases, steatosis of the liver 
and pancreas, osteoarthritis, obstructive sleep apnea, as manifestations of the influence of adiposopathy. Number of 
diseases and severity of comorbidity increases in individuals with the simultaneous presence of general, abdominal, and 
visceral obesity. In individuals with the simultaneous presence of general, abdominal and visceral obesity, the number 
of diseases and the severity of comorbidity increases. Conclusions. Literature analysis demonstrated the need for 
a differentiated approach to both identifying the type of obesity and the comorbidity associated with it. Further study 
of the characteristics of comorbidity status in various obesity phenotypes may be useful for developing personalized, 
evidence-based prevention strategies.
Keywords: review, obesity, abdominal obesity, visceral fat, comorbidity.
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В ведение. Увеличение общего числа лиц с 
ожирением наблюдается как в России, так и 

во всем мире, достигая масштабов пандемии [1, 2, 
3, 4, 5, 6]. Прогнозируемое абсолютное число людей 
с этой патологией может увеличиться к 2030 году 
и составить около 20% населения земного шара 
[7]. На сегодняшний день ожирение представлено 
и как самостоятельное заболевание, и как фактор 
риска (ФР) хронических заболеваний [5, 8, 9]. У 
лиц с ожирением и даже с избыточной массой тела 
(ИзМТ) часто диагностируются другие соматические 
патологии [5, 6, 10-13]. При этом наблюдается нали-
чие не только атерогенных заболеваний сердечно-
сосудистой системы и сахарного диабета 2-го типа 
(СД) [8, 14-17], но и болезней желудочно-кишечного 
тракта [18-20], опорно-двигательного аппарата [21, 
22], мочеполовой системы [10, 23, 24] и других [25-
27]. Вызывает интерес тот факт, что риск присут-
ствия у одного пациента нескольких заболеваний 
одномоментно возрастает при увеличении индекса 
массы тела (ИМТ) [28, 29], что повышает медико-
социальную значимость и важность первичной 
профилактики ожирения. 

Углубление понимания метаболизма жировой 
ткани [30] и появление новых методов ее идентифи-
кации при помощи двухэнергетической рентгенов-
ской абсорбциометрии (DEXA), компьютерной то-
мографии (КТ), магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), биоимпедансометрии [31, 32] легло в основу 
дифференцированного подхода к диагностике ожи-
рения. Это позволило выделить различные его типы, 
такие как экзогенно-конституциональное (ЭКО), 
абдоминальное (АО) и висцеральное ожирение (ВО) 
[33], сочетание которых в разных фенотипах явля-
ется наиболее неблагоприятным. На сегодняшний 
день многие исследования продемонстрировали, 
что риски кардиометаболических осложнений меня-
лись в зависимости от рассматриваемого параметра 
ожирения [29, 34-38]. В связи с чем вызван интерес 
изучения имеющихся научных данных о влиянии раз-
личных типов ожирения на формирование ассоции-
рованной с ней коморбидности до момента развития 
кардиометаболических заболеваний и осложнений. 

Цель исследования – обзор научной медицин-
ской литературы, содержащей информацию о раз-
личных типах ожирений и их роли в формировании 
коморбидности на начальных этапах кардиометабо-
лического континуума. 

Материалы и методы. Обзор литературы 
произведен с 2013 по 2024 год, опубликованных в 
электронных базах PubMed, eLibrary, Google Scholar, 

ResearchGate. Анализировались полнотекстовые 
статьи, посвященные изучению гетерогенности 
жировой ткани и ее ассоциации с коморбидными 
ожирению заболеваниями. При отборе наиболее 
подходящих научных работ поиск литературы также 
производили в списках «схожих статьей», рекомен-
дованных непосредственно на указанных сайтах.

Результаты и обсуждения. 	
Определение и фенотипирование ожирения. 
Ожирение в рутинной клинической практике 

определяется по критериям ИМТ и окружности талии 
(ОТ) [6, 11]. Однако, современные представления 
свидетельствуют о том, что ИМТ не дифференци-
рует истинную полноту тела, поскольку при его рас-
чете учитывается вес как жировой, так и мышечной 
массы [39]. А наличие АО может быть связано с 
повышением как подкожного, так и висцерального 
жира [13, 31]. Кроме этого, многие исследования 
продемонстрировали, что риски кардиометабо-
лических осложнений менялись в зависимости от 
накопления жира в определенных анатомических 
областях: подкожной, брюшной полости, паренхиме 
внутренних органов и мышцах [13, 34, 36], что может 
являться следствием гетерогенности жировой ткани 
и адипозопатии [31, 39].

Подкожному жиру, представленному белой жиро-
вой тканью, распределенной по всему телу человека 
(дерма, подкожный слой, молочные железы, вокруг 
лимфатических узлов) [40], определено несколько 
важных функций: терморегуляция, цикличность 
роста волос, заживление ран, фиброз и рубцева-
ние, а также важная роль в иммунной системе [41]. 
Повышенное содержание белой жировой ткани в 
нижней части тела, действует как метаболический 
буфер притока холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС-ЛПВП) с пищей и защищает другие 
ткани от липотоксичности [13, 42]. Ряд крупных ис-
следований демонстрирует у лиц с повышенным 
содержанием подкожного жира меньшее бремя 
кардиоваскулярных заболеваний [43-45].

Жировые прослойки висцерального жира в 
брюшной полости, существующие в норме у всех 
людей [30], являются эндокринным органом, про-
дуцирующим про- или противовоспалительные ади-
покины [39, 46]. Нарастание объёма жировой ткани, 
ее гипертрофия приводит к нарушению сигнальных 
путей на молекулярном уровне, накоплению три-
глицеридов в других клетках, включая гепатоциты и 
миоциты, усилению липолиза и апоптоза адипоци-
тов, повышению в крови концентрации свободных 
жирных кислот, активных форм кислорода, возник-



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2024   Том 17, вып. 4	   9ОБЗОРЫ

новению тканевой гипоксии [13, 47]. Данный процесс 
сопровождается продукцией цитокинов, таких как 
интерлейкин-1 бета (IL-1β), фактор некроза опухо-
ли альфа (ФНО-α), интерлейкин-6 (IL-6), а также 
С-реактивного белка, лептина, ангиотензина II [39, 
46, 47]. Запускается каскад механизмов развития 
инсулинорезистентности, стимуляции ренин-ангио-
тензиновой системы, эндотелиальной дисфункции, 
увеличения задержки натрия, нарушение баро-хе-
морефлексивного сердечно-сосудистого контроля, 
снижение парасимпатического тонуса и повышение 
симпатической активности [48-50], создавая потен-
циальную основу развития коморбидности [51, 52].

На сегодняшний день существуют несколько 
методов количественного анализа и визуализации 
висцерального жира: при помощи ультразвукового 
исследования, КТ, МРТ, DEXA, биоимпедансоме-
трии, гидростатической денситометрии, плетизмо-
графии со смещением воздуха. Каждый из них имеет 
преимущества и недостатки, которые базируются 
на стоимости, противопоказаниях, ограничениях 
по массе тела, наличии лучевой нагрузки, продол-
жительности выполнения исследования [31, 53, 54].

Новые системы классификации для фенотипи-
рования ожирения предполагают использование 
состава тела, определяя содержание висцерального 
жира, массы скелетных мышц и жировой ткани, 
наравне с генетикой, морфологией адипоцитов и 
метаболическими признаками [33]. С этой позиции, 
биоимпедансный анализ состава тела имеет пре-
имущество в том, что данный метод экономичен, 
прост в выполнение (затраченное время в среднем 
5-10 минут на одного пациента), имеет возможность 
применения в масштабных скрининговых исследова-
ниях и реальной клинической практике [32]. Однако, 
внедрение оценки распределения жировой ткани 
в рутинную практику остается непростой задачей.

Ожирение и коморбидность 
Существуют различные взгляды на оценку комор-

бидности при ожирении. На сегодняшний день вы-
деляют перечень заболеваний, которые напрямую 
ассоциированы с ожирением: дислипидемия, арте-
риальная гипертензия (АГ), предиабет, СД 2 типа, 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), 
неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), 
стеатоз поджелудочной железы (ПЖ), остеоартрит, 
синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), синдром 
поликистоза яичника, дизурические и психологиче-
ские расстройства [5, 6, 12, 39, 51]. Тем не менее 
накапливается все больше данных об ассоциации 
ожирения с более широким перечнем заболеваний, 
в частности обструктивными заболеваниями легких 
[26, 55].

Понятие «коморбидность» рассматривается как 
сочетание заболеваний, связанных патогенетиче-
скими механизмами с индексной болезнью [56, 57]. 
Одним из методов анализа коморбидности является 
метод «простого подсчета» числа заболеваний. При 
этом отдельно выделяется понятие «полипатия», 
под которым понимается наличие трех и более за-
болеваний [58]. 

На сегодняшний день вызывает интерес тот факт, 
что риск присутствия у одного пациента нескольких 

патологий возрастает при увеличении ИМТ [59, 60]. 
В крупном проспективном когортном исследовании 
2017 года, включавшем в себя 120 813 участников из 
Европы и США, установлено, что у лиц с ИзМТ риск 
развития коморбидности был в два раза выше, у лиц 
с ожирением I степени − почти в пять раз выше, у 
лиц с ожирением II и III степени − в 15 раз выше по 
сравнению с группой с нормальным ИМТ [59]. 

В другой работе 2022 года, в котором приняло 
участие 114 657 взрослых в Финляндии на протя-
жении 12 лет, авторами показана связь ожирения с 
21 непересекающимися кардиометаболическими, 
желудочно-кишечными, респираторными, невроло-
гическими, скелетно-мышечными и инфекционными 
заболеваниями, а шанс развития четырех и более 
сопутствующих патологий составил 12,39 (95% ДИ = 
9,26 – 16,58) по сравнению с лицами с нормальным 
весом [60].

Немаловажным является то, что многие эпи-
демиологические и клинические исследования 
продемонстрировали тесную связь не только ЭКО, 
но и АО, ВО с развитием клинических состояний, 
характеризующихся атерогенной дислипидемией, 
АГ, атеросклерозом, неблагоприятным ремодели-
рованием сердца и сердечной недостаточностью, 
инсулинорезистентностью и СД 2 типа как за рубе-
жом [17, 38, 61, 62], так и в российской популяции 
[14, 63-66]. 

Наличие неоднородности жировой ткани в 
центральной части тела и различного влияния на 
сопутствующую патологию у лиц с ожирением в воз-
расте 20-59 лет показано в крупном исследовании 
NHANES 2023 года [17].  Авторы обнаружили, что 
увеличение общего объема жира в центральной 
части тела может быть представлено как висцераль-
ным жиром, так и подкожным. При этом установлено 
различное влияние оценки ожирения по данным из-
мерения ОТ и массы жировой ткани методом DEXA 
на вероятность развития сопутствующей патологии. 
Этот вывод отличается от результатов предыдущих 
исследований, указывающих на то, что абдоминаль-
ное ожирение независимо от локализации жира яв-
ляется самостоятельным ФР сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [36, 67]. 

Zhang Q.H. с соавторами в своей работе проде-
монстрировали, что площадь висцерального жира 
независимо от ИМТ имела значимую взаимосвязь 
со множественными кардиометаболическими ФР, 
такими как повышенное артериальное давление 
(АД), гипергликемия, гипертриглицеридемия (ГТГ), 
повышенный уровень холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ХС-ЛПНП), а также с количеством 
их сочетаний. В то время как, площадь подкожного 
жира даже после корректировки на ИМТ не вносила 
значимого вклада в наличие кардиометаболических 
ФР [68]. 

Таким образом, ВО является основным фактором 
кардиометаболического риска и коморбидности, 
превышающего роль ЭКО и АО, верифицированного 
по ОТ и/или соотношения ОТ к окружности бедер 
(ОБ) [30, 69, 70], а сочетание разных типов ожирения 
(ЭКО, АО и ВО) с формированием различных его 
фенотипов [71] может оказывать большее неблаго-
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приятное воздействие, нежели каждый тип ожирения 
по отдельности.

Ожирение и предиабет/сахарный диабет.
Ожирение является начальным этапом есте-

ственного кардиометаболического континуума: от 
инсулинорезистентности, нарушения толерантности 
к глюкозе и гипергликемии натощак до СД 2 типа 
[72, 73, 74, 75]. При гипертрофии жировой ткани 
избыточная продукция макрофагами цитокинов, 
таких как ФНО-α, напрямую ингибирует передачу 
сигналов инсулина в адипоцитах, вызывая снижение 
транспорта глюкозы, снижение поглощения свобод-
ных жирных кислот и их повторной этерификации, 
а также усиление липолиза. В мышечной и других 
тканях возникает периферическая инсулинорези-
стентность. В дальнейшем все это способствует 
развитию инсулинорезистентности на центральном 
уровне путем нарушения сигнальных путей в го-
ловном мозге и возможностей инсулина подавлять 
гепатическую продукцию глюкозы [78-80].

Это нашло отражение в результатах первого 
национального эпидемиологического поперечного 
исследования (NATION) 2016 года, включавшего в 
себя восемь федеральных округов Российской Фе-
дерации. Было установлено значимое увеличение 
распространенности предиабета и СД 2 типа у лиц 
с ожирением и ИзМТ, по сравнению с нормальным 
ИМТ [76]. В то же время, изучение ранних нарушений 
углеводного обмена при различных фенотипах ожи-
рения показало нарастание частоты встречаемости 
предиабета с увеличением выраженности и сочета-
ний избыточной массы тела, конституционального, 
абдоминального и висцерального ожирения. При 
этом повышенный уровень висцерального жира 
был взаимосвязан с увеличением риска наличия 
предиабета [71].

В 2022 году в Китае у 18 458 участников среди 
популяции азиатских народов был исследован ком-
позиционный состав тела методом биоимпедансо-
метрии и изучена связь с различным статусом гли-
кометаболизма. Выявлено, что ИМТ, ОТ и уровень 
висцерального жира, были значимо выше у лиц на 
этапе верификации предиабета [77]. 

В 2019 году по данным метанализа ученого Gupta 
P. С соавторами установили, что при увеличении 
висцерального жира на один килограмм вероятность 
развития СД 2 типа увеличивалась в два раза у 
мужчин и более чем в 4 раза у женщин [16]. 

Ожирение и дислипидемия.
Дислипидемия часто встречается в сочетании с 

ожирением, при этом характеризуется ГТГ, повышен-
ным уровнем ХС-ЛПНП, холестерина липопротеинов 
очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП), аполипопро-
теина B (апо-В), сниженнием уровня ХС-ЛПВП, что 
является наиболее атерогенным сочетанием [77, 81]. 
Развитие дислипидемии на уровне патофизиологии 
сложное, состоящее из многих звеньев: инфильтра-
ция печени и других тканей свободными жирными 
кислотами из адипоцитов, избыточная продукция 
ХС-ЛПНП и ХС-ЛПОНП в печени, снижение рас-
щепление циркулирующих молекул триглицеридов 
(ТГ) и нарушение захвата свободных жирных кис-

лот в периферическом кровотоке [82]. Локальное 
воспаление в кровеносных сосудах, вызванное 
провосполительными адипокинами (IL-6, ФНО-α, 
iNOS), способствует возникновению эндотелиальной 
дисфункции, ремоделированию сосудов, что в сово-
купности может привести к повышению их жесткости, 
АГ и атеросклерозу [69, 83, 84].

Junjie Zhu c соавторами в рамках крупномас-
штабного когортного исследования по выявлению 
факторов риска хронических неинфекционных за-
болеваний у взрослого населения Китая проанали
зировали данные 40406 лиц и установили, что часто-
та дислипидемии была выше среди лиц с ожирением 
[85]. Основными типами дислипидемии у лиц как с 
ЭКО, так и с АО являлись ГТГ и снижение ХС-ЛПВП, 
что согласуется с другими исследованиями [61, 68, 
71] и, вероятно, связано с развитием адипозопатии, 
избыточным накоплением висцерального жира в 
брюшной полости и нарушением функции печени 
[47, 86].

В поперечном исследовании в Испании среди 
337 девушек-подростков Bland V.L. с соавторами 
исследовали взаимосвязь висцерального жира, 
выявленного методом DEXA, с кардиометаболи-
ческими ФР. Установлена связь показателя висце-
рального жира с ГТГ и инсулинорезистентностью, 
верифицированной по индексу HOMA-IR, у лиц с 
избыточной массой тела и ожирением [87]. Кроме 
того, с нарастанием частоты и выраженности АО и 
повышением уровня висцерального жира нарастает 
частота ГТГ, снижения ХС-ЛПВП, комбинированных 
нарушений липидного обмена, а также повышение 
интегральных показателей атерогенности липидного 
профиля (холестерина липопротеинов невысокой 
плотности, индекса атерогенности) [88]. 

Ожирение, артериальная гипертензия и ран­
ние изменения сердечно-сосудистой системы.

Повышение артериального давления (АД) при 
ожирении развивается вследствие включения 
разных путей: активация ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, нарушение баро-хеморефлек-
сивного сердечно-сосудистого контроля, снижение 
парасимпатического тонуса и повышение симпа-
тической активности, избыточное высвобождение 
норэпинефрина, сдавление почек избыточным объ-
емом жировой ткани, [45, 49]. Выработка гипертро-
фированной жировой тканью ангиотензина II, мине-
ралкортикоидных факторов (лептин, белок CTRP-1), 
вызывает увеличение секреции альдостерона, что 
приводит к задержке Na2+ [50]. Таким образом, на 
сегодняшний день стадийное развитие связанного 
с гипертензией заболевания рассматривается в 
тесной связи с факторами риска и метаболическими 
драйверами, в том числе, ожирением [89]. 

В рамках крупномасштабного исследования 
Framingham Heart Study в течение 6,2 лет велось 
наблюдение за 1730 участниками среди жителей 
города Фрамингем, штат Массачусетс. Выявлено, 
что у женщин при повышении исходного объёма 
висцерального жира на 500 см3, идентифициро-
ванного методом МРТ, уровень систолического АД 
увеличивается на 1,77 мм рт ст (95% ДИ = 1,04 – 
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2,50), диастолического – на 1,04 мм рт ст (95% ДИ = 
0,56 – 1,51), уровень глюкозы плазмы натощак – на 
2,34 мг/дл (95% ДИ = 1,71 – 2,97), уровень ТГ – на 
0,05 мг/дл (95% ДИ = 0,03 – 0,07), а уровень ХС-
ЛПВП понижается на 1,62 мг/дл (95% ДИ = 0,97 – 
2,28). Данные результаты оставались значимыми 
после корректировки на ИМТ. Результаты у мужчин 
были аналогичными, но менее впечатляющими [61].

Метаболический драйвер, ассоциированный с 
адипозопатией, является пусковым для развития 
ранних структурно-функциональных изменений 
сердца до развития асимптомной сердечной недо-
статочности, проявляющихся в повышении конечных 
объемов левого желудочка, объема левого пред-
сердия, ремоделирования и гипертрофии левого 
желудочка, повышения общего периферического 
сопротивления сосудов [34, 90] и ассоциируется с 
развитием в последующем отдельного фенотипа 
сердечной недостаточности с сохраненной фрак-
цией выброса [91]. Кроме того, происходящие при 
ожирении изменения в сердце способствуют форми-
рованию проаритмогенного субстрата, повышая риск 
развития фибрилляции предсердий и внезапной 
сердечной смерти [92].

Ожирение и стеатоз печени.
Стеатоз печени представлен отложением три-

глицеридов в печени и может ассоциироваться с 
ожирением и метаболическим синдромом [93]. В 
тоже время ряд исследователей показали неза-
висимую от ожирения связь НАЖБП с дисметабо-
лическими процессами [94]. На сегодняшний день 
при наличии ИзМТ или АО как факторов кардио-
метаболического риска предложено использовать 
новый термин «стеатотическое заболевание пе-
чени, связанное с метаболической дисфункцией» 
(metabolic dysfunction–associated steatotic liver 
disease (MASLD)) [95]. 

Гиперинсулинемия, инсулинорезистентность, 
жировая дистрофия печени (стеатоз), повреждение 
гепатоцитов, несбалансированные провоспали-
тельные цитокины, митохондриальная дисфункция, 
окислительный стресс, воспаление печени (стеато-
гепатит) и фиброз являются основными звеньями 
патогенеза неалкогольной жировой болезни пече-
ни (НАЖБП) [18]. Висцеральное ожирение играет 
ведущую роль как в начальном процессе развития 
стеатоза печени, так и в его прогрессировании [96].

В крупномасштабном Российском исследовании 
ЭССЕ-РФ2 была показана ассоциация НАЖБП с 
компонентами метаболического синдрома, такими 
как АО, уровень ХС-ЛПВП и ТГ [97].

Chung G.E. с соавторами проанализировали 
данные 17540 лиц, проходящих медицинский осмотр 
в Корее, и выявили аддитивное взаимодействие 
между ЭКО, диагностированным по оценке ИМТ, 
и висцеральным ожирением, выявленным био-
импедансным методом, на риск развития НАЖБП. 
Количество выявленных случаев НАЖБП среди лиц 
с ЭКО без висцерального ожирения составило 868, 
среди лиц только с висцеральным ожирением – 926, 
а при сочетании ЭКО и висцерального жира – более 
чем в два раза чаще, 2602 случаев [98].

Ожирение и стеатоз поджелудочной железы.
Жировые отложения в поджелудочной железе и 

их влияние на кардиометаболические нарушения 
стали активно изучаться относительно недавно. 
Интерес вызван тем, что хроническое накопление 
жира в поджелудочной железе может привести к 
нарушению метаболизма глюкозы и секреции инсу-
лина, развитию инсулинорезистентности [99].

Аналогично со стеатозом печени, несколько ис-
следований выявили связь между висцеральным 
ожирением и риском развития стеатоза поджелу-
дочной железы [20, 100, 101].

Ожирение и гастроэзофагеальная рефлюкс­
ная болезнь.

Взаимосвязь ИМТ, ОТ, висцерального жира с 
риском развития ГЭРБ подтверждается рядом ис-
следований [19, 102, 103]. Ранее связь ожирения с 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ) 
и ее осложнениями, такими как аденокарцинома 
пищевода и пищевод Барретта рассматривали с по-
зиции механического воздействия жировой ткани в 
брюшной полости путём повышения внутрибрюшно-
го давления, приводящим к гастроэзофагеальному 
рефлюксу [104, 105]. На сегодняшний день показа-
но, что висцеральная жировая ткань продуцирует 
множество цитокинов, которые могут вызывать на-
рушения целостности барьера слизистой оболочки 
пищевода посредством независимых от рефлюкса 
механизмов [19]. И слизистая пищевода становится 
особенно восприимчивой к повреждениям, вызван-
ным ГЭРБ [106]. Так, Koo J. E. с соавторами при 
исследовании 5338 участников с использованием 
моделей логистической регрессии показали вли-
яние повышенной площади висцерального жира, 
идентифицированной при помощи КТ, на симптомы 
гастроэзофагеального рефлюкса и эрозивного эзо-
фагита даже при нормальных значениях ИМТ и ОТ 
обследованных [107].

Ожирение и остеоартрит.
Ожирение тесно связано с развитием остеоар-

трита (ОА), и снижение веса считается основным 
методом немедикаментозного вмешательства, 
особенно при ОА коленного сустава [108]. Однако, 
в патогенезе ОА у лиц с ожирением обсуждается не 
только механическое воздействие на суставы [109], 
но и роль воспалительного компонента, повышения 
продукции провоспалительных цитокинов [22, 110]. 
Также описана ассоциация ОА с другой коморбид-
ностью [71], ухудшающей течение заболевания [110, 
111]. В статье Xie D. X. (2017 г.) продемонстрирова-
но, что у лиц с верифицированным остеоартритом 
частота встречаемости как отдельных, так и трех 
и более критериев метаболического синдрома, а 
именно ИМТ ≥ 25 кг/м2, повышения АД и/или нали-
чие АГ, дислипидемии, повышения уровня глюкозы 
и/или установленного диагноза СД, была выше по 
сравнению с лицами со здоровыми суставами [111].

В лонгитюдном обсервационном исследовании 
Li S. et al. (2020 г.) 3026 пациентов с остеоартритом 
коленного сустава было установлено, что содержа-
ние висцерального жира связано с выраженностью 
боли и количеством болезненных суставов [21].
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В другом популяционном кросс-секционном ис-
следовании Visser W. et al. (2014 г.) в Нидерландах 
среди 5313 участников установили корреляционную 
значимую связь показателей ожирения (ОТ, соот-
ношения ОТ/ОБ, площадью висцерального жира по 
данным МРТ) с ОА суставов кисти, что продемон-
стрировало влияние ожирения не только на крупные, 
но и на мелкие суставы [112].

Ожирение и синдром обструктивного апноэ 
сна.

Распространенность синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС) особенно высока у пациентов 
с ожирением [27]. С одной стороны, у лиц с ЭКО 
уменьшается размер и изменяется конформация 
верхних дыхательных путей, затрудняется полное 
расширение легких при вдохе, что приводит к 
уменьшению объема легких [113]. С другой сторо-
ны, ожирение способствует развитию воспаления, 
инсулинорезистентности, устойчивости к лептину, 
который физиологически стимулирует вентиляцию 
легких и играет важную роль в патогенезе СОАС 
через гипофункцию гипоталамуса [114].

В поперечном исследовании Bingwei Ma с соавто-
рами изучали ассоциацию СОАС с жировой тканью 
у 122 пациентов с ожирением. Методом логистиче-
ской регрессии был выявлен высокий риск развития 
СОАС при повышении уровня висцерального жира, 
идентифицированного методом биоимпедансоме-
трии, но не с увеличением уровня подкожного жира 
в области центральной части тела [115]. 

В другой оригинальной работе, включавшей 81 
пациента с избыточной массой тела установлена 
ассоциация СОАС с повышенными значениями ИМТ, 
ОТ и объема висцерального жира, выявленного 
методом МРТ [116].

При изучении СОАС при отдельных фенотипах 
ожирения продемонстрировано достоверное на-
растание его частоты у лиц с сочетанием консти-
туционального, абдоминального и висцерального 
ожирения. Кроме того, показана ассоциация уровня 
висцерального жира, оцененного биоимпедансным 
методом, с вероятностью наличия СОАС [71].

Ожирение и дизурические расстройства.
Патогенетический механизм связи между ожире-

нием и дизурическими расстройствами (никтурия, не-
полное опорожнение мочевого пузыря, прерывистое 
мочеиспускание, недержание мочи) пока четко не 
определен. Возможно, у некоторых людей, страда-
ющих ожирением, никтурия возникает вследствие 
избыточного приема пищи или питья в ночное время, 
особенно алкогольных напитков [117]. Не исключена 
роль механического воздействия висцерального ожи-
рения, повышающего внутрибрюшное давление, при-
водящего к дизурии [24, 118]. Также выявлена связь 
ожирения с размерами простаты и скоростью ее роста 
при воспалении, что может объясняться продукцией 
цитокинов при гипертрофии жировой ткани [119]. 

Ожирение и хроническая болезнь почек.
Патологический процесс развития хронической 

болезни почек (ХБП) при ожирении может быть 
напрямую связан с гломерулопатией и косвенно – 
через ассоциированную с ожирением коморбид-
ность, такую как АГ, предиабет, атеросклероз, СД 

2 типа [10, 23]. Эктопические отложения липидов 
оказывают влияние на различные клетки почек (по-
доциты, эндотелиальные и мезангиальные клетки), 
что приводит к нарушению целостности клубочков 
и канальцев, альбуминурии, митохондриальной 
дисфункции и тубулоинтерстициальному фиброзу. 
Периваскулярные жировые отложения способствуют 
механическому сдавлению вен и лимфатических 
сосудов, а также появлению гиперфильтрации [120, 
121]. Как известно, гипертрофированная висцераль-
ная ткань избыточно продуцирует лептин, ФНО‐α, 
эндотелин, ангиотензин II, что может приводить к 
дальнейшему прогрессированию поражения почек 
при ожирении [122]. 

Ожирение является одним из факторов дебюта 
кардиоренального синдрома в связи с развитием за-
болеваний сердечно-сосудистой системы, СД, ХБП. 
На сегодняшний день дисфункция почек все чаще 
признается ключевым посредником взаимосвязи 
между метаболическими факторами риска и ССЗ, 
особенно сердечной недостаточностью, в связи с 
чем необходимо рассматривать их наложение как 
более широкую конструкцию синдрома ХБП с ис-
пользованием термина кардиоренометаболического 
синдрома [23].

Ожирение и обструктивные заболевания 
легких.

Ожирение оказывает влияние на развитие и про-
грессирование обструктивных заболеваний легких, 
таких как бронхиальная астма (БА) и хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) [55]. Ряд ис-
следований демонстрируют связь повышенного аб-
доминального давления, возникающего вследствие 
увеличения висцерального жира, с нарастанием 
внутригрудного давления, что приводит к снижению 
параметров дыхательной функции [26, 107, 123]. При 
сочетании БА как с ЭКО, так и с ВО, чаще встреча-
ются пациенты с тяжелым течением заболевания, 
низким показателем контроля БА, резистентностью 
к базисной терапии в сочетании с более частым ис-
пользованием терапии для купирования симптомов 
обострения, частыми госпитализациями [52].

Таким образом, жировая ткань может оказывать 
различное влияние на развитие соматической па-
тологии: не только механическим воздействием, 
но и выработкой большого числа биологических 
активных веществ [48, 50, 80]. 

Сложные патогенетические механизмы развития 
отдельных видов соматических патологий при ЭКО, 
АО и ВО наблюдаются вследствие неоднородности 
жировой ткани. В связи с чем на сегодняшний мо-
мент было показано, что ЭКО в большей степени 
ассоциировано с развитием АГ, ГЭРБ, остеоартрита, 
СОАС через механическое воздействие. Тогда как 
ВО в большей степени ассоциировано с развитием 
дислипидемии, предиабета, АГ, ГЭРБ, стеатоза пе-
чени и поджелудочной железы, остеоартрита, СОАС 
через избыточную выработку провоспалительных 
цитокинов. У лиц с одновременным наличием ЭКО, 
АО и ВО увеличивается число заболеваний и сте-
пень тяжести коморбидности. 

Обследование на наличие коморбидных заболе-
ваний должно проводиться с учетом разных типов 
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ожирения и их сочетаний у конкретного пациента, 
что будет способствовать более эффективному 
ведению.

Заключение.
Проведенный анализ литературы демонстрирует 

необходимость дифференцированного подхода как 
к идентификации типа ожирения, так и к ассоции-
рованной с ним коморбидности. При сочетаниях 
различных типов ожирения наблюдается эффект 
негативного синергетического потенцирования на 
наличие и степень тяжести коморбидности.

В связи с тем, что ожирение лежит в основе 
формирования многих соматических патологий, 
перспективным является дальнейшее изучение 
особенностей коморбидного статуса при различных 
фенотипах ожирения, что может быть полезно для 
разработки персонифицированных научно-обосно-
ванных профилактических стратегий.
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