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Резюме
Распространенность ожирения растет большими темпами. Нарушение жирового обмена опасно своими последствиями: избы-
ток жировой ткани ассоциирован с метаболическими расстройствами, сердечно-сосудистыми заболеваниями, поражением 
дыхательной и опорно-двигательной систем, почек, гепатобилиарного и желудочно-кишечного тракта и даже с онкологиче-
скими заболеваниями. К сожалению, многие из этих заболеваний в настоящее время встречаются среди пациентов детского 
возраста. Ожирение – это заболевание, требующее лечения. Зачастую проблема лишнего веса берет начало в детстве и сопро-
вождает многих людей на протяжении жизни, поэтому особенно тревожным является увеличение встречаемости ожирения 
среди детей и подростков. Ожирение в первую очередь обусловлено преобладанием поступления энергетических ресурсов 
над энергозатратами. Существует множество факторов, влияющих на риск развития ожирения. К ним относятся биологические, 
поведенческие, экологические, социально-экономические, культурно-географические и психологические факторы. Вклад вно-
сят сопутствующие заболевания, прием некоторых лекарственных препаратов и изменения микробиоты кишечника. Быстрая 
урбанизация и глобализация общества усугубляют потребление высококалорийной пищи и способствуют малоподвижному 
образу жизни, формируя среду, благоприятную для развития ожирения. Но все же не каждый человек, живущий в таких усло-
виях, будет страдать ожирением. Существует пул модифицируемых факторов риска, влияние на которые позволяет успешно 
контролировать массу тела. Повышение уровня знаний как у врачей, так и у пациентов может существенно облегчить борьбу 
с таким непростым заболеванием, как ожирение. В настоящей статье, предназначенной для врачей-педиатров, изложены 
факторы риска развития ожирения у детей и подростков. В обзор включены результаты более 80 систематических обзоров, 
метаанализов и клинических исследований, отобранных из баз Google Scholar, PubMed и Web of Science по ключевым словам 
«ожирение», «избыток массы тела», «индекс массы тела», «факторы риска», «питание», «микробиота» с исключением дубли-
катов и публикаций, описывающих клинические случаи и не соответствующих тематике.
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Abstract
The prevalence of obesity is rapidly increasing. Impaired fat metabolism has dangerous consequences: excess adipose tis-
sue is associated with metabolic disorders, cardiovascular diseases, damage to the respiratory and musculoskeletal systems, 
kidneys, hepatobiliary and gastrointestinal tracts, and even cancer. Unfortunately, many of these diseases are now common 
among pediatric patients. Obesity is a disease that requires treatment. Often, the problem of excess weight begins in childhood 
and continues throughout life, so the increasing prevalence of obesity among children and adolescents is particularly alarming. 
Obesity is primarily caused by an excess of energy intake over energy expenditure. Many factors influence the risk of obesity, 
including biological, behavioral, environmental, socioeconomic, cultural, geographical, and psychological factors. Contributing 
factors include comorbidities, the use of certain medications, and changes in the gut microbiota. Rapid urbanization and glo-
balization of society exacerbate the consumption of high-calorie foods and a sedentary lifestyle, fostering an environment con-
ducive to the development of obesity. However, not everyone living in such conditions will become obese. There are a number 
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ВВЕДЕНИЕ

Ожирение – это хроническое заболевание, при кото-
ром избыточное накопление жировой ткани может отрица-
тельно влиять на состояние здоровья. С 1990 г. показатели 
распространенности ожирения среди взрослых увеличи-
лись более чем вдвое, а среди подростков – в четыре раза. 
В 2022 г. ожирением страдал каждый восьмой человек 
в мире. Детское ожирение стало глобальной проблемой 
здравоохранения, т. к. оно способствует ухудшению состо-
яния здоровья на протяжении всей жизни. В 2024 г. избы-
точную массу тела имели 35 млн детей в возрасте до 5 лет1.

В современной литературе делается акцент на том, что 
ожирение – это патологический процесс, связанный с се-
рьезными проблемами со здоровьем. В связи с этим Аме-
риканская медицинская ассоциация в 2013 г. признала 
ожирение болезнью, подтвердив позицию медицинско-
го сообщества о том, что оно является не результатом вы-
бора образа жизни, а медицинским состоянием, требую-
щим лечения [1].

Значимость ожирения обусловлена главным образом 
его последствиями (рис. 1). Оно является фактором риска 
развития десятков нозологических 
единиц, таких как сахарный диабет 
(СД) 2-го типа, сердечно-сосудистые 
заболевания (ишемическая болезнь 
сердца, атеросклероз, артериальная 
гипертензия (АГ), сердечная недоста-
точность), инсульт (как ишемический, 
так и  геморрагический), метаболи-
ческий синдром (инсулинорезистет-
ность, дислипидемия), метаболически 
ассоциированная жировая болезнь 
печени (МАЖБП) (вплоть до цирроти-
ческого поражения), некоторые виды 
рака (рак яичников, молочной и под-
желудочной желез, желчного пузы-
ря), поражение дыхательной систе-
мы (синдром обструктивного апноэ 
сна, синдром ожирения и гиповен-
тиляции), поражение опорно-двига-
тельного аппарата (остеоартроз, по-
дагра), заболевания желчного пузыря 
1 Всемирная организация здравоохранения. Ожирение 
и избыточная масса тела: информационный бюллетень. 
Режим доступа: https://www.who.int/ru/news-room/fact-
sheets/detail/obesity-and-overweight. 

и поджелудочной железы (желчнокаменная болезнь, хо-
лецистит, панкреатит), гастроэзофагеальный рефлюкс, 
хроническая болезнь почек (диабетическая нефропа-
тия) [2], осложнения беременности (преэклампсия, геста-
ционный СД), бесплодие, импотенция, психические рас-
стройства (депрессия, расстройства пищевого поведения, 
низкая самооценка)2.

Последствия детского ожирения проявляются как 
в  краткосрочной, так и  в  долгосрочной перспективе. 
В краткосрочной перспективе дети с ожирением подвер-
жены большему риску раннего развития метаболиче-
ских расстройств, таких как инсулинорезистентность, 
СД 2-го типа, дислипидемия и АГ, которые ранее счита-
лись заболеваниями взрослых [3]. Они также могут быть 
подвержены развитию заболеваний опорно-двигательно-
го аппарата, МАЖБП и психических расстройств [4]. Дети 
с ожирением значительно чаще остаются тучными на про-
тяжении жизни и подвержены развитию неинфекционных 
заболеваний в более молодом возрасте [5–7].

2 National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases official website. Health 
Risks of Overweight & Obesity. Available at: https://www.niddk.nih.gov/health-information/
weight-management/adult-overweight-obesity/health-risks. 

of modifiable risk factors that, if addressed, can successfully manage body weight. Improving the knowledge of both physicians 
and patients can significantly facilitate the fight against such a complex disease as obesity. This article, intended for pedia-
tricians, outlines the risk factors for obesity in children and adolescents. The review includes the results of over 80 systematic 
reviews, meta-analyses, and clinical studies, selected from Google Scholar, PubMed, and Web of Science using the keywords 
“obesity”, “overweight”, “body mass index”, “risk factors”, “nutrition”, and “microbiota”. Duplicates and publications describing 
clinical cases and off-topic issues were excluded.
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2  Рисунок 1. Заболевания, ассоциированные с ожирением
2  Figure 1. Obesity-associated diseases
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ЭТИОЛОГИЯ И ФАКТОРЫ РИСКА

Ожирение – это многофакторное 
заболевание, однако одним из опор-
ных патогенетических механизмов 
является энергетический дисбаланс 
(рис. 2). Именно дисбаланс между по-
ступлением и затратами энергетиче-
ских ресурсов приводит к изменению 
массы тела. Избыток потребляемых 
калорий приводит к состоянию поло-
жительного энергетического балан-
са, в результате чего увеличивается 
масса тела. Этот дисбаланс частично 
является результатом глубоких соци-
альных и экономических изменений 
на уровнях, которые находятся дале-
ко за пределами контроля любого от-
дельного человека3.

На молекулярном уровне ожире-
ние обусловлено сложными наруше-
ниями в биологии адипоцитов, мета-
болической сигнализации, активации 
иммунной системы и  генетической 
регуляции. Избыточное потребление 
питательных веществ и малоподвиж-
ный образ жизни приводят к гипер-
трофии и гиперплазии адипоцитов, 
особенно висцеральных. Это запу-
скает каскад клеточных стрессовых 
реакций, которые в  конечном ито-
ге приводят к хроническому вялоте-
кущему воспалению, гормональному 
дисбалансу и системным метаболи-
ческим нарушениям (рис. 3)4.

При ожирении жировая ткань 
пребывает в состоянии гипоксии, что 
приводит к нарушению ее функций. 
Гипертрофированные адипоциты се-
кретируют избыток провоспалитель-
ных адипокинов, таких как фак-
тор некроза опухоли альфа (ФНО-α) 
и интерлейкин-6 (IL-6), в то время как 
полезные адипокины, такие как ади-
понектин, подавляются [8]. Адипонек-
тин повышает чувствительность к ин-
сулину и окисление жирных кислот, 
но его уровень обратно коррелиру-
ет с жировой массой. Напротив, уровень лептина, обычно 
отвечающего за сигналы насыщения, повышается с нако-
плением жира. Вместе с нарастанием уровня лептина на-
растает и резистентность центра голода, что способствует 
постоянному чувству голода и перееданию [9].

По мере увеличения адипоцитов иммунные клетки, 
особенно макрофаги M1, проникают в ткани, высвобождая 
3 National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases official website. Health 
Risks of Overweight & Obesity. Available at: https://www.niddk.nih.gov/health-information/
weight-management/adult-overweight-obesity/health-risks.
4 Ibid.

дополнительные цитокины и поддерживая хроническое 
воспаление [10]. Это воспаление усугубляет резистент-
ность к инсулину и нарушает функцию митохондрий. Ми-
тохондриальный стресс в тканях, пораженных ожирением, 
снижает окислительное фосфорилирование и увеличи-
вает количество активных форм кислорода, что наруша-
ет сигнализацию инсулина и липидный обмен [11]. Мито-
хондриальный биогенез снижается, особенно в скелетных 
мышцах, уменьшая эффективность использования жир-
ных кислот [12].

2  Рисунок 2. Изменение массы тела в соответствии с энергетическим балансом
2  Figure 2. Changes in body weight dictated by energy balance
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2  Рисунок 3. Некоторые молекулярные механизмы ожирения
2  Figure 3. Certain molecular mechanisms underlying obesity
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Появляющиеся данные свидетельствуют о том, что ожи-
рение связано с эпигенетическими изменениями, включая 
метилирование ДНК, модификацию гистонов и регуляцию 
микроРНК, которые влияют на экспрессию генов, участву-
ющих в метаболизме, адипогенезе и воспалении [13]. На-
пример, диета матери может оказывать влияние на вну-
триутробное развитие, что эпигенетически программирует 
предрасположенность к ожирению в более позднем воз-
расте. Эти модификации обратимы и могут представлять 
собой новые терапевтические мишени [14].

Кишечный микробиом играет важнейшую роль в усво-
ении нутриентов, получении энергии и модуляции имму-
нитета. У людей с ожирением часто наблюдается более 
высокое соотношение Firmicutes к Bacteroidetes, что спо-
собствует увеличению извлечения калорий из пищи и об-
легчает накопление липидов [15]. Микробные метаболи-
ты, такие как короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), 
также влияют на метаболизм хозяина, регуляцию аппетита 
и системное воспаление. Дисбиоз может нарушать целост-
ность кишечного барьера, способствуя транслокации липо-
полисахаридов (ЛПС), которые активируют воспалительные 
пути и усугубляют метаболическую эндотоксинемию [16]. 
Понимание этих взаимосвязанных механизмов дает более 
глубокое представление о патофизиологии ожирения и мо-
жет способствовать разработке целенаправленных методов 
лечения, включая противовоспалительные средства, мо-
дуляторы митохондрий, эпигенетические препараты и вме-
шательства, направленные на микробиоту5.

На развитие ожирения влияет огромное количество 
факторов (рис. 4), при этом, за исключением биологиче-
ских факторов, многие из них являются модифицируемы-
ми, в связи с чем ожирение можно считать обратимым за-
болеванием [17].

Мир меняется, и  многие из из-
менений скорее способствуют рас-
пространению ожирения. Экономи-
ческий рост, растущая доступность 
обильной, недорогой и обедненной 
нутриентами пищи, индустриализа-
ция, механизированный транспорт, 
урбанизация происходят в странах 
с высоким уровнем дохода с начала 
XX в., и сегодня эти силы набирают 
обороты в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода. И все же не все 
из нас одинаково подвержены уве-
личению массы тела. Таким образом, 
хотя регулирование массы тела рас-
сматривается как сложное взаимо-
действие разных факторов, в конеч-
ном итоге личное поведение в ответ 
на эти условия продолжает играть 
доминирующую роль в  предотвра-
щении ожирения [17].

5 National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney 
Diseases official website. Health Risks of Overweight & 
Obesity. Available at: https://www.niddk.nih.gov/health-
information/weight-management/adult-overweight-obesity/
health-risks.

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ РИСКА

Биологические факторы являются одной из причин 
ожирения [18]. По оценкам, до 70% вариабельности мас-
сы тела обусловлено генетическими факторами  [19]. 
Описано более 60 относительно распространенных ге-
нетических маркеров, связанных с повышенной воспри-
имчивостью к ожирению [20, 21]; однако считается, что 
32 наиболее распространенных генетических вариан-
та составляют менее 1,5% от общей межиндивидуальной 
вариации индекса массы тела (ИМТ), ведь у лиц с самым 
высоким генетическим риском (т. е. у носителей более 
38  аллелей риска) ИМТ в  среднем всего на 2,7  кг/ м2 
выше, чем у лиц с низким генетическим риском. Это со-
ответствует разнице в весе примерно в 7 кг между двумя 
людьми ростом 160 см [20].

Довольно подробно описан ген FTO, который может 
предрасполагать к снижению чувства насыщения и уси-
лению аппетита [22]. Хотя ген FTO считается самым значи-
мым локусом предрасположенности к ожирению, его ак-
тивация увеличивает вероятность ожирения у носителей 
примерно на 23% на аллель; однако этот риск снижается 
под влиянием физической активности у взрослых [23, 24] 
и детей [23, 25], а также посредством питания [26].

К другим важным факторам ожирения относятся ме-
таболические дисфункции. Люди с более низким ба-
зальным метаболизмом склонны накапливать больше 
жира, что делает их уязвимыми к увеличению веса. Ин-
сулинорезистентность, распространенная среди людей 
с ожирением, способствует накоплению жира за счет 
его чрезмерного отложения, особенно в области живо-
та. Такое состояние метаболического дисбаланса сильно 

2  Рисунок 4. Факторы, способствующие развитию ожирения
2  Figure 4. Factors contributing to development of obesity
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влияет на многие заболевания, которые сопутствуют 
ожирению, такие как СД 2-го типа и сердечно-сосуди-
стые заболевания [27].

Таким образом, генетическая и биологическая пред-
расположенность к ожирению доказана, и на данный мо-
мент не существует способов, позволяющих изменить 
наличие такой предрасположенности, т. е. эта группа фак-
торов является немодифицируемой. Однако исследова-
ния показывают, что даже при наличии генетической де-
терминированности возможно применение диетических 
мер и физической активности для снижения риска раз-
вития ожирения.

ИНДИВИДУАЛЬНЫЕ ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ 
ФАКТОРЫ РИСКА

В десятилетия, предшествовавшие XXI в., подавляю-
щее большинство исследований факторов риска ожи-
рения было сосредоточено на индивидуальном уровне, 
а именно на поведенческих факторах, к которым относят 
диету, физическую активность, сон, сидячий образ жизни 
и время, проведенное за экраном.

Роль диеты и  физической активности в  снижении 
риска и распространенности ожирения получила наи-
большее внимание, и это не случайно: в 2000 г. в США 
15% смертей были связаны с избыточным весом из-за 
неправильного питания и физической гиподинамии [28]. 
Потребление и расход калорий, необходимые для под-
держания веса или здорового роста, исторически зани-
мали центральное место  [29], и ограничение калорий 
остается основным направлением большинства подхо-
дов к управлению весом.

Помимо общего потребления калорий, огромное ко-
личество исследований было посвящено выяснению 
роли качества питания, включая те, которые определяют 
комбинации макронутриентов. Данные клинических ис-
пытаний почти повсеместно показывают, что ограниче-
ние калорий, независимо от типа питания, связано с луч-
шими результатами в снижении веса [30]. Соблюдение 
диеты, почти независимо от ее типа, позволяет контро-
лировать вес [31–33], однако соблюдение диет, которые 
считаются «более здоровыми», способствует более дол-
госрочному поддержанию веса или, по крайней мере, 
уменьшает набор веса, связанный со старением. Иссле-
дования среди медицинских работников США показа-
ли, что среднее увеличение веса за 4 года тесно свя-
зано с увеличением потребления картофельных чипсов 
и картофеля, сладких напитков, а также обработанно-
го и необработанного красного мяса, но обратно про-
порционально потреблению овощей, фруктов, цельно-
зерновых продуктов, орехов и йогурта [34]. Конкретные 
группы продуктов, такие как сладкие напитки, привлек-
ли значительное внимание, ведь потребление добавлен-
ного сахара растет одновременно с увеличением часто-
ты ожирения [35].

Вопрос физической активности в контексте ожирения 
является крайне важным. Современное общество пред-
почитает малоподвижный образ жизни, что приводит 

к значительному снижению ежедневных энергозатрат. 
Низкая физическая активность тесно связана с развити-
ем ожирения: энергопотребление снижается, а накопле-
ние энергетических ресурсов в виде жировых отложений 
увеличивается [36].

По данным рандомизированных и наблюдательных ис-
следований, для поддержания или снижения веса при на-
личии диетических ограничений требуется 150–250 мин 
умеренной физической активности в неделю. Активность 
свыше 250 мин в неделю достаточна для снижения и под-
держания веса после его снижения [37].

Просмотр телевизора или время, проведенное за экра-
ном  [34, 38], а  также другие виды сидячей активности 
в свободное время [39] также связаны с увеличением веса.

Исследования показывают, что как недостаток, так и из-
быток сна могут влиять на развитие ожирения. У взрослых 
и подростков фактором риска считается продолжитель-
ность сна менее 6 и более 8 ч [34, 40, 41], у детей – менее 
10–11 ч сна [42].

ФАКТОРЫ ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Факторы окружающей среды являются существен-
ными причинами роста распространенности ожирения 
в мире. Среди наиболее значимых факторов, влияющих 
на его развитие, первое место занимают факторы, связан-
ные с городской средой [43, 44]. Зачастую в городах огра-
ничен доступ к паркам и зонам отдыха или к местам, ко-
торые можно безопасно использовать для прогулок [45], 
а пешая ходьба заменяется использованием механизиро-
ванного транспорта. Таким образом, урбанизация приво-
дит к снижению физической активности [46]. В районах 
с более высокой пешеходной доступностью и лучшим до-
ступом к местам отдыха чаще отмечаются более низкие 
показатели ожирения; таким образом, городское плани-
рование может способствовать формированию здорово-
го образа жизни [47, 48].

Пищевая среда – еще один серьезный фактор окру-
жающей среды. За последние десятилетия вредные для 
здоровья и калорийные продукты стали гораздо более 
доступными и недорогими. Часто продукты, активно ре-
кламируемые и продаваемые по низким ценам, содержат 
большое количество жиров и сахара, тогда как более здо-
ровые продукты стоят дороже, что делает их недоступны-
ми для малообеспеченных слоев населения [49, 50]. Этот 
сдвиг способствовал созданию среды, в которой поощря-
ется переедание. Исследования подчеркивают, что мар-
кетинг продуктов питания и повсеместная доступность 
фастфуда способствуют формированию нездоровых пи-
щевых привычек и увеличению веса, особенно в районах, 
где более здоровые варианты менее доступны [51]. Эта 
тенденция усугубляется большими порциями и склонно-
стью отождествлять перекусы с продуктами высокой сте-
пени переработки. Исследования показывают, что люди, 
потребляющие большое количество фастфуда, сладких 
напитков и закусок с высоким содержанием перерабо-
танных продуктов, подвергаются повышенному риску 
развития ожирения [51].
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СОЦИАЛЬНО-ЭКОНОМИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

Социально-экономические факторы играют важную 
роль в ожирении. Установлено, что социально-экономиче-
ская депривация и высокая плотность населения, наряду 
с недостатком доступа к свежим продуктам и местам от-
дыха, в значительной степени способствуют распростра-
ненности ожирения в  городских районах  [52]. В сооб-
ществах с низким уровнем дохода наблюдается гораздо 
более высокий уровень стресса, что способствует нездо-
ровому питанию и физической пассивности. Это созда-
ет самоподдерживающийся цикл, в котором существует 
сильная связь между бедностью и ожирением, поскольку 
человеку становится трудно сделать выбор в пользу более 
здорового образа жизни [53].

За последнее столетие роль дохода в риске развития 
ожирения изменилась. Еще в середине XX в. в США и Ев-
ропе существовала прямая связь между уровнем дохода 
и ожирением: чем выше был достаток, тем выше вероят-
ность избыточного веса. Однако за последние несколько 
десятилетий, возможно, из-за обилия дешевой и легкодо-
ступной пищи в сочетании с изменением социокультур-
ных норм, эта связь изменилась. Сегодня в США богатство, 
как правило, обратно коррелирует с ожирением: наибо-
лее высокие показатели ожирения наблюдаются у лиц, на-
ходящихся на уровне бедности или ниже него [54]. По дан-
ным исследований, увеличение частоты избыточного веса 
и ожирения среди бездомных сопоставимо с показателями 
среди населения, не являющегося бездомным. Это проти-
воречит представлениям о том, что худоба является след-
ствием нехватки продовольствия или бездомности [55].

В 11 странах Организации экономического сотруд-
ничества и развития социально-экономический статус, 
определяемый доходом домохозяйства или социаль-
ным классом по роду занятий, показал обратную зависи-
мость от ожирения: у женщин частота избыточного веса/
ожирения была стабильно выше в группах с более низ-
ким уровнем обеспеченности [56]. У мужчин также на-
блюдалась тенденция к более высокой распространенно-
сти ожирения среди лиц, относящихся к низкодоходным 
слоям населения, однако примерно в половине обследо-
ванных стран данная закономерность не подтвердилась. 
То есть в некоторых странах бедность была связана с из-
быточным весом, а в других более низкий доход ассоци-
ировался с более низким весом. Различия между пола-
ми с точки зрения уровня дохода и ожирения могут быть 
частично обусловлены тем, что мужчины чаще заняты на 
низкооплачиваемых работах, связанных с тяжелым физи-
ческим трудом [56]. Дополнительную сложность этой кар-
тине придает роль образования: по результатам исследо-
вания более высокий уровень образования был связан 
с нормальными показателями массы тела, а низкий уро-
вень образования – с избыточной массой тела и ожире-
нием, особенно у женщин [56].

По мере роста благосостояния в  странах с низким 
и средним уровнем дохода ожидается, что модели бед-
ности и ожирения начнут все больше походить на моде-
ли, характерные для стран с высоким уровнем дохода. 

Доказательства такого перехода уже накапливаются. 
В ходе исследований роли образования и благосостоя-
ния в отношении женщин и их веса в четырех странах 
со средним уровнем дохода (Колумбия, Перу, Иордания 
и Египет) авторы наблюдали значимое взаимодействие 
между образованием и богатством: у женщин с низким 
или нулевым уровнем образования более высокий доход 
был связан с вероятностью ожирения на 9–40%, в то вре-
мя как у женщин с более высоким уровнем образования 
связь с доходом либо отсутствовала (Египет, Перу), либо 
была менее выраженной (Иордания, Колумбия) [57]. Это 
указывает на то, что в странах с переходной экономикой 
образование может компенсировать негативные послед-
ствия роста покупательной способности в условиях фор-
мирующейся среды, способствующей ожирению. Однако 
защитный эффект образования еще не проявился в бо-
лее бедных странах, таких как Индия, Нигерия и Бенин, 
где и уровень образования, и благосостояние были напря-
мую связаны с повышенной вероятностью ожирения [57].

ГЕОГРАФИЧЕСКИЕ И КУЛЬТУРНЫЕ ФАКТОРЫ

Высокая частота ожирения и лежащие в его основе 
факторы существенно различаются в разных регионах, от-
ражая взаимодействие культурных, экономических и эко-
логических условий. Культурные убеждения, традицион-
ные диеты и социальные нормы оказывают значительное 
влияние на риск ожирения и определяют эффективность 
стратегий вмешательства. Например, на Ближнем Восто-
ке быстрое экономическое развитие, урбанизация и пе-
реход от традиционных диет к высококалорийным пере-
работанным продуктам привели к заметному увеличению 
показателей ожирения, особенно среди женщин, которые 
часто сталкиваются с препятствиями для физической ак-
тивности из-за гендерных норм [58]. Недавние исследова-
ния показали, что частота ожирения среди взрослых пре-
вышает или составляет около 40% в таких странах, как 
Кувейт, Катар и Саудовская Аравия, что отражает как из-
менения в питании, так и социокультурные ограничения 
мобильности [59–61].

В отличие от этого, страны Юго-Восточной Азии, такие 
как Вьетнам и Индонезия, традиционно придерживались 
растительной диеты и характеризовались высоким уров-
нем физической активности благодаря аграрному обра-
зу жизни. Однако экономические преобразования и раз-
растание городов привели к распространению западных 
диетических привычек и малоподвижного образа жизни, 
что способствовало росту ожирения, особенно среди го-
родской молодежи [62]. Культурные представления о раз-
мерах тела в некоторых обществах Юго-Восточной Азии 
также могут замедлять признание ожирения риском для 
здоровья, поскольку более крупное телосложение ассо-
циируется с благосостоянием или хорошим здоровьем6.

В странах Африки к югу от Сахары наблюдается уни-
кальная двойная проблема: недоедание сосуществует 

6 National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases official website. Health 
Risks of Overweight & Obesity. Available at: https://www.niddk.nih.gov/health-information/
weight-management/adult-overweight-obesity/health-risks.

https://www.niddk.nih.gov/health-information/weight-management/adult-overweight-obesity/health-risks
https://www.niddk.nih.gov/health-information/weight-management/adult-overweight-obesity/health-risks
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с ростом распространенности ожирения в городах. В не-
которых африканских культурах больший размер тела 
по-прежнему ассоциируется с процветанием, фертиль-
ностью или красотой, что может непреднамеренно спо-
собствовать перееданию или препятствовать поведению, 
направленному на снижение веса [63]. Однако эти пред-
ставления меняются у молодого поколения, особенно по 
мере роста осведомленности о рисках неинфекционных 
заболеваний. Урбанизация в африканских столицах при-
вела к увеличению доступности дешевых, высококалорий-
ных продуктов питания и ограничению доступа к местам 
отдыха, способствуя созданию обесогенной среды [64–66].

В западных странах ожирение чаще связано с соци-
ально-экономическим неравенством. Население с низким 
уровнем дохода имеет более широкий доступ к ультрапе-
реработанным продуктам питания из-за так называемых 
продовольственных пустынь и часто сталкивается с нехват-
кой времени или ресурсов для физической активности [67].

Следовательно, эффективные меры по борьбе с ожи-
рением должны быть адаптированы к  региональному 
и культурному контексту. Например, на Ближнем Восто-
ке успешными оказались программы фитнеса только для 
женщин, учитывающие культурные особенности, а в Юго-
Восточной Азии перспективными кажутся меры, направ-
ленные на популяризацию активного транспорта и со-
хранение традиционных диет. Признание и интеграция 
культурных практик в разработку мер по борьбе с ожи-
рением повышают их приемлемость для общества. Таким 
образом, глобальные стратегии должны быть гибкими 
и учитывать региональные особенности, уравновешивая 
универсальные принципы с местными адаптациями.

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ

Психологические факторы в  значительной степени 
способствуют развитию и сохранению ожирения. Клю-
чевым фактором с психологической стороны является 
эмоциональный стресс, часто связанный с перееданием. 
Большинство людей использует еду как механизм преодо-
ления стресса, тревоги или депрессии. Опять же, эта стра-
тегия преодоления нежелательных эмоций почти всегда 
сопровождается потреблением высококалорийной пищи. 
Исследования показали, что эмоциональный стресс в со-
четании с плохими социально-экономическими условия-
ми запускает порочный круг эмоционального переедания, 
стресса и дальнейшего увеличения веса [68]. Задокумен-
тирована связь эмоционального переедания с увеличени-
ем веса, особенно у людей, страдающих депрессией или 
тревожностью [69]. Фактически эмоциональное перееда-
ние является одной из наиболее распространенных при-
чин набора веса после диеты, когда люди возвращаются 
к своим прежним нездоровым пищевым привычкам.

Еще одним важным фактором психологического бре-
мени ожирения является стигматизация. Люди с ожире-
нием могут сталкиваться с ней, что часто приводит к низ-
кой самооценке, социальной изоляции и хроническому 
стрессу [70]. Такая стигматизация также может привести 
к ухудшению психологического состояния и нездоровому 

поведению, такому как переедание или избегание фи-
зической активности из-за страха осуждения в обще-
ственных местах. Стигматизация, связанная с весом, ас-
социируется с повышением уровня кортизола и другими 
стрессовыми реакциями, которые, в свою очередь, способ-
ствуют накоплению жира и увеличению веса [71].

Другие социальные факторы включают межлич-
ностные отношения, которые также могут быть факто-
ром ожирения. Исследователи показали, что люди из 
социально-экономически неблагополучных семей или 
с  ограниченной социальной поддержкой подвержены 
повышенному риску психологического стресса и эмоци-
онального переедания [72]. Например, взросление в не-
благополучной семейной среде, характеризующейся 
стрессом, конфликтами или низким уровнем социальной 
сплоченности, может повысить риск развития дезадаптив-
ного пищевого поведения, низкой самооценки и депрес-
сии – всех компонентов увеличения веса [73].

Хронический стресс также играет важную роль в фор-
мировании поведенческих моделей, приводящих к ожи-
рению  [74]. Стресс активирует гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковую ось, что приводит к  избыточной 
выработке кортизола – гормона, способствующего отло-
жению жира [75]. Стресс также связан с повышенным же-
ланием употреблять высококалорийную, вкусную пищу, 
поскольку такая пища обычно используется как механизм 
снижения уровня стресса [75]. Это создает порочный круг, 
в котором стресс приводит к перееданию, еще больше 
способствует увеличению веса и затрудняет поддержание 
здоровой массы тела.

ФАКТОРЫ РИСКА, СВЯЗАННЫЕ С СОСТОЯНИЕМ 
ЗДОРОВЬЯ И ПРИЕМОМ ПРЕПАРАТОВ

К факторам, способствующим ожирению, относятся не-
которые медицинские и фармацевтические причины. Гипо-
тиреоз, синдром Кушинга и синдром поликистозных яич-
ников (СПКЯ) являются эндокринными расстройствами, 
которые могут приводить к увеличению веса [76]. При ги-
потиреозе недостаточная выработка тиреоидных гормо-
нов замедляет метаболические процессы, что в конечном 
итоге приводит к увеличению веса. Связь между гипоти-
реозом и ожирением наиболее выражена у женщин [77]. 
При этом проведение заместительной гормональной те-
рапии эффективно в отношении снижения массы тела [78].

Другой медицинской причиной ожирения является бо-
лезнь и синдром Кушинга – состояние, обусловленное из-
быточной выработкой кортизола. Повышенный уровень 
кортизола усиливает накопление висцерального жира, 
а также вызывает атрофию мышц и АГ. У таких пациен-
тов часто наблюдается обширное центральное ожирение. 
Устранение причины, например, лечение опухоли гипофи-
за, приводящей к избыточной выработке кортизола, зача-
стую приводит к потере веса [79].

Еще одним распространенным эндокринным расстрой-
ством является СПКЯ. Это заболевание приводит к гормо-
нальным нарушениям, инсулинорезистентности и гиперан-
дрогенизму, что способствует висцеральному ожирению. 
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Ожирение, в свою очередь, может усугубить клинические 
проявления СПКЯ, замыкая порочный круг гормональных 
нарушений и увеличения веса. Изменение образа жизни, 
диета и лекарственные препараты, такие как метформин, 
повышающий чувствительность к инсулину, могут способ-
ствовать снижению веса у женщин с СПКЯ [80].

Еще одним фактором, способствующим развитию 
ожирения, могут быть лекарственные препараты, приме-
няемые для лечения других заболеваний. Большинство 
назначаемых антидепрессантов, включая селективные ин-
гибиторы обратного захвата серотонина, стабилизаторы 
настроения, такие как литий, а также антипсихотики, тес-
но связаны с увеличением веса [81]. Эти препараты вли-
яют на регуляцию аппетита и метаболизм, часто вызывая 
увеличение потребления калорий при снижении расхо-
да энергии. Длительное применение кортикостероидов, 
обычно используемых при воспалительных и аутоиммун-
ных заболеваниях, приводит к увеличению отложения 
жира, особенно вокруг лица, живота и верхней части спи-
ны, в результате чего развивается медикаментозный син-
дром Кушинга [82]. При этом снижение дозировки или от-
мена препаратов способствует снижению веса.

ПРЕ- И ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА

Некоторые факторы начинают оказывать влияние на 
риск ожирения у ребенка еще до его рождения. Например, 
диета родителей, образ жизни и воздействие голода влияют 
на последующий риск ожирения у потомства [14, 83]. Ожи-
рение родителей [84–86], курение [87], а также увеличение 
веса во время беременности и гестационный СД [86, 88, 89] 
также ассоциированы с ожирением потомства. Вероятно, су-
ществуют долговременные последствия внутриутробного 
программирования, которые посредством различных ме-
ханизмов приводят к существенным последствиям для здо-
ровья на протяжении всей жизни. Тщательное управление 
диетой и образом жизни в пре- и перинатальный периоды 
может оказать значительное влияние на эпидемию ожире-
ния у будущих поколений [88].

ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОБИОТЫ КИШЕЧНИКА, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ С ОЖИРЕНИЕМ

Кишечная микробиота признана важным фактором 
в развитии метаболических заболеваний, таких как ожи-
рение, и рассматривается как эндокринный орган, уча-
ствующий в поддержании энергетического гомеостаза 
и иммунитета хозяина. Изменения в составе кишечной 
микробиоты, вызванные факторами окружающей среды, 
могут привести к нарушению взаимодействия между бак-
териями и хозяином, что может способствовать развитию 
вялотекущего хронического воспаления и метаболиче-
ских расстройств, наблюдаемых при ожирении [90].

Метаболизм некоторых бактерий может способствовать 
извлечению калорий из пищи, увеличению отложения жира 
в жировой ткани, усугублению воспалительных процессов 
в печени, а также обеспечению энергией и питательными ве-
ществами [91, 92]. Некоторые микробные гены, участвующие 

в метаболизме человека, могут встречаться с различной ча-
стотой в кишечнике людей с ожирением [93]. При ожирении, 
как правило, наблюдается более высокая доля генов, коди-
рующих функции мембранного транспорта [94] и участвую-
щих в производстве КЦЖК (в частности, бутирата) [95], тогда 
как гены, связанные с метаболизмом кофакторов, витаминов 
и нуклеотидов, чаще оказываются обеднены [94].

Дисбиоз, ассоциированный с  повышенной массой 
тела, выражается в увеличении количества Firmicutes, рода 
Clostridium и видов Eubacterium rectale, Clostridium coccoides, 
Lactobacillus reuteri, Akkermansia muciniphila, Clostridium his­
tolyticum и Staphylococcus aureus, в результате чего изменя-
ется соотношение Firmicutes/Bacteroidetes [27]. Известно, 
что подобный дисбиоз приводит к нарушению кишечного 
барьера и функциональным нарушениям лимфоидной тка-
ни кишечника. В результате этих изменений структурные 
компоненты бактерий, такие как ЛПС, попадают в систем-
ный кровоток и активируют воспалительные пути, способ-
ствующие развитию инсулинорезистентности за счет из-
менения сигнализации рецептора инсулина. Кроме того, 
кишечный дисбиоз может изменять выработку желудоч-
но-кишечных пептидов, связанных с  насыщением, что 
приводит к увеличению потребления пищи. В результа-
те нарушения состава микробиоты кишечника изменяется 
и липидный обмен, что провоцирует увеличение жировых 
отложений в теле человека [96].

С учетом участия микробиоты в процессах, связанных 
с ожирением, был накоплен опыт применения препаратов 
для коррекции ее состава и лечения ожирения. Так, перо-
ральный прием пробиотиков, по-видимому, положитель-
но влияет на обменные процессы: снижает концентрацию 
липопротеинов низкой плотности и общего холестерина, 
улучшает показатели гликемии [97], а также снижает массу 
тела, окружность талии, ИМТ и абдоминальную висцераль-
ную жировую ткань [98], улучшая состав тела [99]. Кроме 
того, имеются данные, свидетельствующие о том, что пе-
роральный прием пробиотиков положительно влияет на 
хроническое воспаление, снижая концентрацию провос-
палительных маркеров, таких как IL-6 и ФНО-α [100].

Применение пребиотиков также оказалось полезным: 
на фоне их приема отмечаются снижение веса и улучше-
ние метаболических параметров, включая резистентность 
к инсулину [101].

Имеющиеся данные не отвечают на все вопросы о ме-
ханизмах регуляции, связанных с микробиотой кишечни-
ка. Необходимо проведение дальнейших исследований, 
объясняющих метаболические взаимодействия между мо-
дулированными бактериями и организмом хозяина. Одна-
ко модуляция кишечной микробиоты является перспек-
тивным направлением в лечении ожирения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ожирение является одной из основных причин пре-
дотвратимых заболеваний и смертности во всем мире 
и  представляет собой практически беспрецедентную 
проблему как для специалистов в области общественного 
здравоохранения, так и для каждого человека, поскольку 
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никто не застрахован от его развития. Улучшение каче-
ства жизни, обусловленное сокращением физическо-
го труда и развитием автоматизированного транспорта, 
а также все более малоподвижный образ жизни и свобод-
ный доступ к высококалорийной пище, ставшие следстви-
ем резкого экономического роста во многих частях мира 
в прошлом веке, превратили некогда редкое заболевание 
состоятельных слоев населения в одно из самых распро-
страненных заболеваний, которое все чаще встречается 
среди малообеспеченных групп населения.

Серьезные последствия ожирения для здоровья, вклю-
чая сердечно-сосудистые заболевания, СД 2-го типа, неко-
торые виды рака и снижение качества жизни, подчерки-
вают его классификацию как хронического заболевания, 
требующего постоянного лечения, а не краткосрочных 
мер по снижению веса. В конечном итоге снижение гло-
бального бремени ожирения требует скоординированных 
усилий на индивидуальном, общественном и системном 
уровнях для содействия более здоровому образу жизни, 
равноправному доступу к здравоохранению и надежным 
профилактическим мерам.

Несмотря на обширные исследования, в нашем понима-
нии и лечении ожирения сохраняются значительные пробе-
лы. Будущие исследования должны продолжать раскрывать 
сложные биологические и социальные факторы, определя-
ющие ожирение, например, изучать взаимодействие генов 
и окружающей среды, роль микробиома кишечника в регу-
ляции веса и влияние питания в раннем возрасте на долго-
срочный риск ожирения. Кроме того, крайне важны исследо-
вания, ориентированные на политику: ученым необходимо 
изучать влияние таких мер, как налоги на газированные на-
питки, городское планирование, направленное на активный 
образ жизни, и школьные программы питания, чтобы при-
нимать обоснованные решения в области общественного 
здравоохранения. Удовлетворяя эти исследовательские по-
требности, научное сообщество сможет обеспечить более 
глубокое понимание проблемы и предложить инновацион-
ные решения, что позволит в будущем разработать более 
эффективные стратегии борьбы с ожирением.� 0
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