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Быстрый рост заболеваемости ожирением на-
блюдается в развивающихся регионах, таких 
как Латинская Америка, Юго-Восточная Азия 

[1–4]. Детерминанты ожирения включают гене-
тические факторы, особенности рациона, физи-
ческую активность, экологические и социально-
экономические факторы, расстройства пищевого 
поведения и влияние общества. 

Роль жировой ткани в организме
Жировая ткань в организме делится на подкожный 

и висцеральный жир. Подкожная жировая ткань рас-
пределяется между кожей и мышечными фасциями, 
а также включает жировую ткань молочной железы 
[5]. К висцеральному пулу относятся внутригрудная 
и внутрибрюшинная жировая ткань [6]. Хотя общее 
количество жира в организме связано с увеличением 
риска для здоровья, количество висцерального жира, 
особенно локализующегося в брюшной полости, в 
большей степени увеличивает риск сопутствующих 
заболеваний. 

Жировая ткань  – сложный орган, регулирующий 
энергообмен всего тела. Она состоит из жировых 
клеток, преадипоцитов, эндотелиальных клеток, ин-
фильтрирующих ткань клеток крови, перицитов, стро-
мальных клеток и регуляторных Т-лимфоцитов (Treg) 
[7], которые регулируют воспалительные процессы в 
жировой ткани [8]. 

В организме различают бурую, белую жировую 
ткань и жировую ткань костного мозга. Кроме того, 
выделяют бежевую жировую ткань (переходный тип 
между бурой и белой жировой тканью), обладающую 
уникальными характеристиками. 

Белая жировая ткань выполняет преимуще-
ственно запасающую функцию (аккумуляция энер-
гии в виде триглицеридов и холестерола), а также 
контролирует выработку цитокинов, адипокинов, 
липидов и микроРНК [6]. К адипокинам относятся 
адипонектин, лептин и др. [6]. Лептин обеспечи-
вает чувство насыщения, ускоряет окисление ли-
пидов и биогенез митохондрий [6, 7], активирует 
выработку провоспалительных цитокинов (ФНО-α, 
интерлейкина-6), потенцирующих развитие инсу-
линорезистентности и сахарного диабета 2-го типа 
[8]. Кроме того, ИЛ-6, синтезируемый в большом 
количестве висцеральным жиром, связан с раз-
витием инсулинорезистентности в печени, а также 
является предиктором развития сахарного диабета 
[9]. Адипонектин обладает противовоспалительным 
действием, препятствует возникновению сахарно-
го диабета и ожирения путем усиления окисления 
свободных жирных кислот в тканях, повышения чув-
ствительности гепатоцитов и миоцитов к инсулину 
[10, 11]. Резистин потенцирует развитие ожирения, 
а ретино-связывающий белок характеризуется в 
этом плане антагонистическими эффектами. Нефа-
стин стимулирует аппетит [12], оментин улучшает 
действие инсулина и снижает риск возникновения 
ожирения [10]. Аполипопротеин М контролирует ап-
петит [13, 14]. Адипоциты могут накапливать боль-
шое количество жирных кислот в виде эфиров три-
глицеридов и холестерина, которые сохраняются в 
виде липидных капелек, окруженных оболочкой, со-
стоящих из белков (перилипинов) [15, 16]. 

Бурая жировая ткань состоит из меньших по раз-
меру адипоцитов, имеющих большее количество ми-
тохондрий. Выполняет структурную и терморегуля-
торную функции, образует тепло в организме за счет 
действия разобщающего белка-1 или термогенина 
[17–20]. Механизмы, определяющие индивидуаль-
ные различия в распределении жира в организме, 
сложны и до конца не изучены. Одной из причин раз-
личного уровня кардиометаболического риска при 
ожирении верхней или нижней части тела является 
то, что абдоминальное жировое депо характеризу-
ется быстрым поглощением, аккумуляцией энергии 
и выраженным липолизом, в то время как жировая 
ткань нижней части тела имеет пониженную скорость 
метаболизма липидов и изолирует их, предотвращая 
миграцию в не жировые ткани [21–24]. 

Метаболически здоровое ожирение
Увеличение объема жировой ткани не обязатель-

но приводит к метаболическим нарушениям. Около 
10–30 % лиц, страдающих ожирением [25], имеют так 
называемое «метаболически здоровое ожирение» 
(MЗO), при котором отсутствуют кардиометаболиче-
ские нарушения [25–28]. Тем не менее утверждение, 
что лица с МЗО здоровы, спорно, так как при мета-
анализе проспективных когортных исследований от-
мечено увеличение риска развития сахарного диабе-
та 2-го типа [29] и сердечно-сосудистых заболеваний 
[30–32], депрессии [33] у большинства лиц с МЗО. 

Этиологические аспекты ожирения
C возрастом жир активнее накапливается в брюш-

ной области [28]. Соотношение подкожной клетчатки 
живота к висцеральной жировой ткани выше у жен-
щин, чем у мужчин, но с возрастом оно уменьшается 
у обоих полов. 

Наследственная предрасположенность к развитию 
ожирения варьирует от 30 до 70 % [34]. В 50 % случаев 
ожирение наследуется детьми от родителей. Распре-
деление жира в организме также коррелирует с на-
следственностью. Мужчины с ожирением живут мень-
ше, чем тучные женщины. 

Имеются данные о наличии различий в распреде-
лении жировой ткани в различных популяциях. Так, 
азиаты и индусы склонны к накоплению висцерально-
го жира, несмотря на более низкую распространен-
ность ожирения по сравнению с другими этнически-
ми группами [31]. 

Эндогенная каннабиноидная система активи-
зирует липогенез в жировой ткани, депонируя в ней 
синтезируемые жиры и способствуя развитию висце-
рального ожирения и сопутствующих метаболических 
процессов [35]. 

Психологический дистресс приводит к повышению 
ИМТ из-за нервного переедания и развития пищевой 
зависимости. Повышенная тревожность, а не депрес-
сия, связана с развитием иррациональных суждений 
и пищевой зависимости. Многие люди предпочитают 
«заедать» свои проблемы и беспокойство [35]. Хро-
нический стресс и плохая переносимость стрессовых 
ситуаций связаны с легкой гиперкортизолемией и дли-
тельной активацией симпатической нервной системы, 
что способствует накоплению висцерального жира [33]. 

Кроме того, состав жирных кислот в рационе, по-
требление сладких газированных напитков и богатой 

ИЛ	 –	интерлейкин 
ИМТ	–	индекс массы тела 
МЗО	–	метаболически здоровое ожирение

НАЖБП	–	неалкогольная жировая болезнь печени
ОТ	 –	окружность талии
ФНО-α	 –	фактор некроза опухоли-альфа
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фруктозой пищи изменяют характер распределения 
жира в организме, помимо влияния на общий уровень 
ожирения [3]. 

Имеется мнение, что ожирение и распределение 
жира в теле зависят не только от возраста и пола, но 
и от секреции гормона роста [25]. 

Микробиота толстой кишки  – самостоятельный 
эндокринный орган, регулирующий гомеостаз и вли-
яющий на развитие метаболических заболеваний 
путем стимуляции хронического вялотекущего вос-
паления. Предполагается, что кишечная микробиота, 
ингибируя ангиопоэтин-подобный белок, приводит к 
повышенному накоплению триглицеридов в адипоци-
тах. Кишечная микрофлора также влияет на митохон-
дриальное окисление жирных кислот, продукцию ке-
тоновых тел, поглощение глюкозы, чувствительность 
к инсулину, секрецию инсулина, ускорение синтеза 
холестерина и триглицеридов. Эти процессы вно-
сят вклад в развитие метаболических заболеваний и 
ожирения [36].

Регулярная физическая активность связана с 
уменьшением окружности талии и снижением риска 
развития абдоминального ожирения на 10–19 % [37]. 

Парадокс ожирения
ИМТ 22,5 кг/м2  – «идеал», к которому следует 

стремиться человеку [38]. Парадокс ожирения заклю-
чается в том, что при увеличении ИМТ больше «иде-
альной» величины риск смертности не повышается, а 
уменьшается. Однако при значительном росте пока-
зателей ИМТ наблюдается увеличение риска смерт-
ности (рис.) [39]. 

Рис. «Парадокс ожирения»

Ожирение как фактор риска неинфекционных  
заболеваний

По данным ряда исследований, ассоциированные с 
ожирением заболевания (НАЖБП, бронхиальная астма, 
сердечно-сосудистые и нейро-дегенеративные болез-
ни, сахарный диабет 2-го типа) связаны с развитием 
хронического воспалительного процесса в организме 
[25]. Вместе с тем не у всех лиц с ожирением форми-
руется гипертоническая болезнь, что определяется 
состоянием кровеносных сосудов [37]. 

Ожирение является фактором риска рака [38, 
40]. Отмечена взаимосвязь ожирения с повышен-
ным риском развития рака толстой кишки, молочной 
железы, почек, пищевода, печени, поджелудочной 
железы, постменопаузального рака эндометрия, 
неходжкинской лимфомы, меланомы [40]. Абдо-

минальное ожирение было ассоциировано с раком 
молочной железы [38, 40], предстательной железы 
[40], пищевода [38]. У пациенток с ожирением чаще 
встречались послеоперационные (серома, гемато-
ма, расхождения краев раны, заживление вторич-
ным натяжением), перфузионные осложнения, вто-
ричное инфицирование послеоперационной раны 
[41]. Ожирение снижает эффективность лучевой те-
рапии, особенно при локализации опухоли в тазовой 
области [42]. 

Люди с ожирением чаще страдают бессонницей 
или другими нарушениями сна. Значительные дыха-
тельные паузы во сне характерны для 40 % лиц с ожи-
рением [35]. 

Ожирение увеличивает риск развития бронхи-
альной астмы, о чем свидетельствует более высо-
кая распространенность бронхиальной астмы у лиц с 
ожирением [43, 44]. 

Ожирение связано с формированием НАЖБП и 
неалкогольного стеатогепатита, которые могут при-
водить к развитию цирроза печени и гепатоцеллю-
лярного рака. У лиц с нормальной массой тела за-
болеваемость стеатозом печени и неалкогольным 
стеатогепатитом составляет 15 и 3  % соответствен-
но. У пациентов с ИМТ 30,0–39,9 кг/м2 их распростра-
ненность увеличивается до 65 и 20 % соответственно, 
а у людей с ИМТ>40кг/м2 достигает 85 и 40 % соот-
ветственно [45]. 

При ожирении жировая ткань секретирует про-
воспалительные адипокины (лептин, резистин, вис-
фатин, липокалин-2, хемерин) и цитокины (ФНО-α, 
ИЛ-6, фактор роста эндотелия сосудов), индуцируя 
вялотекущее системное воспаление. Отмечена ги-
перпродукция провоспалительных адипокинов и 
цитокинов инфрапателлярным жировым телом, что 
стимулирует повреждение хряща, синовиальной обо-
лочки и субхондральной кости. Кроме того, связанная 
с ожирением дислипидемия участвует в патогенезе 
остеоартроза путем усиления воспаления и образо-
вания матриксных металлопротеиназ в околосустав-
ных тканях [46]. 

Между ожирением и бесплодием, особенно обус- 
ловленным отсутствием овуляции, наблюдается 
классическая U-образная связь: у женщин с ИМТ от  
20 до 24 кг/м2 бесплодие развивается редко, тогда 
как у лиц с низким или высоким ИМТ наблюдается 
увеличение его распространенности [47]. Снижение 
массы тела у женщин с ожирением улучшает фер-
тильность и увеличивает вероятность возникнове-
ния овуляции и зачатия. Тучные женщины, подвер-
гающиеся экстракорпоральному оплодотворению, 
имеют более мелкие ооциты, которые с меньшей ве-
роятностью нормально оплодотворяются [47]. Ожи-
рение также влияет на развитие мужского бесплодия.  
У мужчин с ожирением выявлено уменьшение количе-
ства, концентрации, нарушение подвижности и мор-
фологии сперматозоидов [18]. 

Антропометрические критерии диагностики 
ожирения [48]:

l индекс массы тела: масса тела (кг)/рост2 (м2). 
Выделяют дефицит массы тела (<18,5 кг/м2), нор-
мальную массу тела (18,5–24,9 кг/м2), избыточный 
вес (24,9–29,9 кг/м2), ожирение I (30,0–34,9 кг/м2),  
II (35,0–39,9 кг/м2) и III степени (≥40,0 кг/м2);

l окружность талии: является показателем цен-
трального ожирения. Измеряется между гребнем 
подвздошной кости и 12-м ребром, или в самом уз-
ком месте туловища. ОТ>102 см у мужчин или >88 см 
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у женщин свидетельствует о наличии абдоминально-
го ожирения;

l соотношение окружность талии/окружность бё-
дер: показатель абдоминального и гиноидного ожи-
рения. Окружность бедра измеряется в самом широ-
ком месте. Значения соотношения ≥0,9 у мужчин или 
≥0,8 у женщин являются критериями абдоминального 
ожирения.

Кроме того, проводится оценка метаболических 
нарушений (таких как метаболический синдром), кар-
диореспираторной подготовки. Измерение локальных 
жировых отложений (абдоминального, подкожного, 
периваскулярного ожирения) с помощью альтерна-
тивных антропометрических критериев или неинва-
зивных методов может дать дополнительную прогно-
стическую информацию [48]. 

Стратегии по лечению ожирения
Рекомендации индивиду для создания благопри-

ятной обстановки: 
l спите по 7–8 часов в сутки. Недосып влияет на 

аппетит и выработку гормонов насыщения таким об-
разом, что вы постоянно будете чувствовать голод 
[49, 50];

l ежедневно по полчаса выполняйте физические 
упражнения;

l дважды в неделю по полчаса выполняйте упраж-
нения с отягощением;

l избегайте высококалорийных продуктов питания 
(конфеты, жареная пища, жирные сорта мяса);

l ешьте низкокалорийные продукты с большим 
содержанием воды (зелень, овощи, фрукты, рыба);

l сбалансированно завтракайте: пропуск завтрака 
в 4–5 раз повышает риск ожирения; 

l уменьшайте размеры потребляемых порций;
l вставайте из-за стола чуть голодным и через 15–

20 минут вы почувствуете, что наелись; 
l избегайте буфетов и «шведских столов»;
l избегайте алкоголя, являющегося источником 

«пустых калорий». 
Диета 
Исследования с использованием дополненных или 

обогащенных микроэлементами диет продемонстри-
ровали различные результаты, касающиеся потери 
веса и управления весом. Увеличение кальция, содер-
жания фруктов и овощей в пище играет важную роль 
в регуляции энергетического метаболизма и контроле 
ожирения. Добавление кальция в пищу мышей стиму-
лировало липолиз, липидное окисление и термоге-
нез, снижая риск ожирения. Вода увеличивает объем 
пищи, не повышая её калорийность, что значительно 
уменьшает энергетическую плотность [51]. Пищевые 
волокна дают более длительное ощущение сытости 
после приема пищи и уменьшают чувство голода [52]. 

Физическая активность 
Физическая активность повышает общий расход 

энергии, уменьшает объем жировой ткани, включая 
жир вокруг талии. При регулярных тренировках в 

крови снижается содержание маркеров воспаления 
и оксилительного стресса, ферритина, производных 
барбитуровой кислоты, повышается уровень адипо-
нектина [53]. 

Наиболее предпочтительны занятия аэробикой, 
также полезно выполнение упражнений на сопротив-
ление [53]. Через шесть месяцев тренировок потеря 
веса замедляется из-за снижения скорости метабо-
лизма.

Медикаментозное лечение [54]
Разработка препаратов для лечения ожирения 

является трудной задачей, так как большинство пре-
паратов в клинической практике продемонстриро-
вало наличие большого количества нежелательных 
эффектов [35]. Сибутрамин, селективный ингиби-
тор обратного захвата нейромедиаторов, действует 
на ЦНС, что приводит к уменьшению аппетита. Для 
коррекции ожирения также применялся фентермин – 
симпатомиметик, способствующий высвобождению 
катехоламинов. Неблагоприятные эффекты препа-
ратов связаны с поражением желудочно-кишечного 
тракта, ЦНС (диарея, бессонница, беспокойство).  
До настоящего времени для лечения ожирения ис-
пользуется орлистат, ингибирующий активность ли-
паз желудка и поджелудочной железы и уменьшаю-
щий всасывание липидов. 

Лоркасерин является селективным агонистом 
рецептора серотонина 2C, который назначается для 
коррекции ожирения, в том числе у больных сахар-
ным диабетом 2-го типа. Комбинированный препарат 
фентермина с топираматом (ксимия) был эффекти-
вен для лечения ожирения у женщин.

Тиазолиндионы являются лигандами для рецеп-
торов, активирующих пролиферацию пероксисом 
(PPAR-γ),  – ключевых факторов регуляции адипоге-
неза. Они стимулируют липогенез, особенно в под-
кожно-жировой клетчатке, увеличивают количество 
новых адипоцитов, лучше депонирующих избыток ли-
пидов. Препараты показали хорошую эффективность 
у лиц с коморбидной патологией, связанной с висце-
ральным ожирением. 

В целом показания для применения препаратов 
должны быть четко выверены, а главной целью тера-
пии должно быть общее оздоровление организма, а 
не потеря веса. 

Заключение. Ожирение относится к одному из 
наиболее распространенных метаболических наруше-
ний XXI века. Растущая эпидемия ожирения является 
серьезной медицинской катастрофой из-за тесной 
связи с рядом кардиометаболических заболеваний. 
Модификация образа жизни, повышение физической 
активности и здоровое питание, богатое фруктами, 
овощами, микроэлементами,  – основные современ-
ные стратегии лечения ожирения и связанных с ним 
факторов риска. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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SOME ASPECTS OF THE DIAGNOSIS AND DELIVERY  
IN PREGNANT WOMEN WITH PLACENTA ACCRETA 
Lukashevich А. А., Aksenenko V. A.

Stavropol State Medical University, Russian Federation 

Изложены современные представления о патофизиологии, сроках родоразрешения, способах оперативного ле-
чения врастания плаценты. Освещены факторы риска патологии. Представлен алгоритм ведения на амбулаторном и 
стационарном этапах беременных с подозрением на врастание плаценты. Понимание патогенеза, знание факторов 
риска и современных способов родоразрешения, своевременная диагностика и этапная госпитализация в стацио-
нары 3-й степени риска позволят снизить число витально опасных осложнений, обусловленных кровотечением при 
врастании плаценты, долю акушерских геморрагий в структуре причин тяжелого акушерского травматизма и мате-
ринской смертности.

Ключевые слова: врастание плаценты, метропластика, эмболизация маточных артерий, баллонная окклюзия 
общих подвздошных артерий


