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Цель обзора: представить имеющиеся в современной литературе данные о влиянии ожирения на здоровье и качество жизни женщины.
Основные положения. Термин metabecity подразумевает спектр состояний, ассоциированных с ожирением и его последствиями. 
Патогенетически его относят к метаболическим аберрациям, связанным с ожирением: вялотекущее воспаление, митохондриальная 
дисфункция и изменения микробиома кишечника. Наряду с генетической составляющей, фенотипы metabecity во многом являются 
результатом малоподвижного образа жизни и нездорового питания. Metabecity связано с целым рядом сопутствующих заболеваний, 
угрожающих не только здоровью, но и жизни, включая артериальную гипертензию, сердечную недостаточность, инфаркт миокарда 
и инсульт. Инсулинорезистентность, гипертоническая болезнь, прогрессирующий атеросклероз, дислипидемия и жировой гепатоз у лиц 
с ожирением встречаются значимо чаще, чем в популяции. В представленном литературном обзоре резюмированы современные пред-
ставления о влиянии metabecity на здоровье женщины в долгосрочной перспективе.
Заключение. В последние годы растет интерес к прогнозированию и профилактике заболеваний, предопределяющих качество и про-
должительность жизни. С учетом закономерных изменений гендерной составляющей населения с возрастом особый интерес пред-
ставляет влияние ожирения и его последствий на здоровье женщин всех возрастных категорий. Ожирение увеличивает риск и общую 
смертность от рака. Metabesity отрицательно влияет на гормональный гомеостаз в женском организме и повышает риск дегенеративных 
состояний, в том числе деменции. С учетом генетической составляющей стратегии борьбы с мetabesity, включая нивелирование влия-
ния малоподвижного образа жизни и нерационального питания, следует реализовать начиная с раннего детства. Модификация образа 
жизни — единственный доказанный способ лечить/профилактировать metabesity и связанные/обусловленные им болезни.
Ключевые слова: мetabesity, ожирение, метаболический синдром, женское здоровье, рак, диабет, резистентность к инсулину.

DOI: 10.31550/1727-2378-2023-22-1-11-15

РЕЗЮМЕ

Для цитирования: Оразов М.Р., Радзинский В.Е., Хамошина М.Б., Муллина И.А., Артеменко Ю.С., Рябова В.А. Metabesity у женщин: долгосроч-
ные последствия для здоровья. Доктор.Ру. 2023; 22(1):11–15. DOI: 10.31550/1727-2378-2023-22-1-11-15

Metabesity in Women: Long-term Health Effects
M.R. Orazov , V.E. Radzinsky, M.B. Khamoshina, I.A. Mullina, Yu.S. Artemenko, V.A. Ryabova 

Peoples’ Friendship University of Russia; 6 Miklouho-Maclay Str., Moscow, Russian Federation 117198

Оразов Мекан Рахимбердыевич / Orazov, M.R. — E-mail: omekan@mail.ru

В настоящее время ожирение прочно вошло в перечень 
основных глобальных проблем общественного здраво-
охранения. Согласно современной парадигме, ожирение 

патогенетически связано с рядом хронических заболеваний, 
таких как АГ, СД, болезни сердца, атеросклероз, метаболи-
чески ассоциированная жировая болезнь печени (МАЖБП), 
рак и другие, которые принято считать его последствия-
ми или осложнениями. Самостоятельно и при сопутству-
ющих заболеваниях ожирение служит частой причиной 

смерти, нездорового старения и неблагоприятных исходов 
во взрослой жизни. Этот спектр состояний, который вклю-
чает реализацию механизмов нарушений, варьирующихся 
от митохондриальной дисфункции, воспаления и изменения 
микробиома до негативного влияния лекарств и факторов 
окружающей среды, получил название мetabesity [1].

Нужно отметить, что ожирение и резистентность к инсу-
лину представляют собой особую группу метаболичес-
ких нарушений, в нее входят непереносимость глюкозы,  

ABSTRACT
Objective of the Review: To present the available data on the impact of obesity on woman’s health and quality of life.
Key Points. The term “metabesity” includes a range of conditions associated with obesity and its sequelae. From pathogenic point of view, it 
is an obesity-associated metabolic aberration: subacute inflammation, mitochondrial dysfunction, and changed gut microbiome. Together with 
a genetic component, the phenotypes of metabesity are mostly a result of sedentary lifestyle and unhealthy eating. Metabesity is associated 
with a number of both health- and life-threatening comorbidities, including arterial hypertension, cardiac failure, myocardial infraction, and 
stroke. Insulin resistance, hypertensive disease, advanced arteriosclerosis, dyslipidemia and fatty hepatosis are more frequent in obese people 
than in the general population. This literature overview presents a modern idea of the metabesity impact on the long-term health of a woman.
Conclusion. Recently, forecasting and prevention of diseases affecting the quality and duration of life have been attracting more and more 
interest. Taking into account the regular changes in the gender component of the population with age, obesity and its impact on the health of 
women from various age categories are of special interest. Obesity increases the risk and overall cancer mortality. Metabesity affects hormonal 
homoeostasis in the female body and increases the risk of degenerative conditions, including dementia. Taking into account the genetic 
component, the strategies to tackle metabesity, including a campaign against sedentary lifestyle and unhealthy eating, should be initiated 
since early childhood. Lifestyle modification is the only proven way to manage/prevent metabesity and associated diseases.
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гиперинсулинизм, дислипидемия и повышение уровня СРБ 
в плазме, но на фоне снижения массы тела они могут быть 
обратимыми [2]. Ожирение и резистентность к инсулину явля-
ются ключевыми элементами, описывающими метаболичес-
кий синдром (МС), который увеличивает риск диабета и сер-
дечно-сосудистых событий. Критерии диагностики МС также 
включают дислипидемию, в том числе высокие уровни тригли-
церидов и ЛПНП, низкое содержание ЛПВП и гипертензию [3].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ METABESITY
По существующим представлениям, ожирение имеет специ-
фические маркеры, которые обнаруживаются при увеличении 
ИМТ и зависят от характера распределения жировой ткани 
и наличия критериев МС. Генетические детерминанты ожи-
рения включают мутации или полиморфизмы гена, связанно-
го с массой жира и ожирением (FTO), гена рецептора мела-
нокортина 4 (MC4R) и гена рецептора гастроингибиторного 
полипептида (GIPR) [4]. Генетические детерминанты распре-
деления жира имеют локусы рядом с TFAP2B, MSRA и LYPLAL1, 
которые связаны с окружностью талии и соотношением 
окружностей талии и бедер. Кроме того, гены FTO и нейрекси-
на 3 (NRXN3) также связаны с окружностью талии и ИМТ [5].

Последние полногеномные ассоциативные исследования 
доказали, что ожирение родителей является важным фак-
тором риска развития ожирения у детей, и описали более 
сотни генетических вариантов, которые предшествуют мани-
фестации ожирения [6].

Однако стоит подчеркнуть, что на развитие ожирения, 
помимо сложных взаимодействий генов, влияют поведен-
ческие и экологические условия [7]. Сидячий образ жизни 
наряду с чрезмерным потреблением калорий становится 
распространенной причиной увеличения массы тела и риска 
сердечно-сосудистых заболевания (ССЗ).

Для более точной диагностики ожирения определяют ИМТ 
и окружность талии [8]. По классификации ВОЗ, ИМТ 15,5–
24,9 кг/м2 соответствует норме, тогда как ИМТ 25,0–29,9 кг/м2 
и ≥ 30 кг/м2 — избыточной массе тела и ожирению. Крайнюю 
степень ожирения диагностируют при ИМТ ≥ 40 кг/м2 1. 
Выделяют еще морбидное ожирение (ИМТ ≥ 35 кг/м2).

Данная классификация оптимальна для европеоидной 
расы. С учетом генетической предрасположенности стоит 
признать, что этническая принадлежность является важным 
фактором, определяющим характер распределения в теле 
жировой ткани [9, 10].

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ МETABESITY
Ожирение — значительный и независимый фактор риска 
CCЗ, таких как АГ, сердечная недостаточность, инфаркт мио-
карда, инсульт, и внезапной сердечной смерти. Основные 
механизмы сердечно-сосудистого риска включают быстрое 
прогрессирование атеросклероза, увеличение выбросов 
медиаторов воспаления, изменения в сосудистом гомеостазе 
и ремоделирование желудочков [11].

Ожирение служит триггером метаболических наруше-
ний, в частности дислипидемии, гипергликемии и систем-
ного воспаления, которые значительно ускоряют развитие 
и прогрессирование ССЗ. Во Фрэмингемском исследовании 
у 15% женщин ИБС была связана с ожирением, а увеличение 
смертности зависело от продолжительности существования 
метаболических нарушений [12, 13].

По данным статистики, смертность от ССЗ на фоне ожире-
ния каждые 2 года подряд возрастала на 7% [14].

Принято считать, что физическая активность, соблю-
дение диеты и кардиологическая реабилитация могут 
улучшить исходы ССЗ. Так, физические упражнения, спо-
собствуя уменьшению жировой ткани в организме, могут 
разорвать порочный круг и улучшить метаболические пара-
метры, в частнос ти чувствительность к инсулину и липидный 
спектр [15]. По последним данным, для поддержания здо-
ровья и профилактики избыточной массы рекомендуемая 
физическая активность при ее умеренной интенсивности 
составляет не менее 30 минут в течение дня [16].

Потеря массы у людей с ожирением ассоциирована 
с улучшением метаболических показателей и уменьшением 
риска ССЗ, поскольку она снижает вероятность прогресси-
рования сопутствующих заболеваний, таких как гипертония, 
гипергликемия и дислипидемия [17].

C. Ma и соавт. (2017), проанализировав результаты 54 ран-
домизированных контролируемых исследований, выявили, 
что снижение массы тела у женщин с ожирением уменьшает 
риск смертности от всех причин [18].

ОЖИРЕНИЕ И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ
СД 2 типа является частым сопутствующим заболевани-
ем при ожирении. Метаболические расстройства и низкая 
физическая активность или ее отсутствие предрасполагают 
людей с ожирением к формированию стойкой резистент-
ности к инсулину и стабильно высоким уровням глюкозы. 
Кроме того, лечение статинами (при дислипидемии, атеро-
склерозе) может послужить фактором ятрогенного риска 
развития СД [19].

Известно, что такая терапия отрицательно влияет на мета-
болизм глюкозы и усугубляет риск СД [20].

Гинекологические заболевания, например синдром поли-
кистозных яичников, могут также потенцировать вероятность 
развития ожирения и увеличивают скорость формирования 
клинически манифестных форм СД, МС и ССЗ [21, 22].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ОЖИРЕНИЯ
МАЖБП связана с висцеральным ожирением, прогрессирую-
щим атеросклерозом, резистентностью к инсулину, высоким 
уровнем глюкозы в крови, гипертензией и дислипидемией. 
Это состояние, характеризующееся жировыми изменениями, 
некрозом гепатоцитов, лобулярным воспалением и пери-
синусоидальным фиброзом, по существу, является печеноч-
ным проявлением МС [23].

МАЖБП представляет собой хроническое системное вос-
паление, повышающее риск ряда обменно-метаболических 
кардиальных изменений и болезней почек. МАЖБП связа-
на с хронической болезнью почек (ХБП) и альбуминурией. 
Сообщается, что распространенность ХБП при МАЖБП у жен-
щин колеблется от 20 до 55%. Это примерно вдвое выше, 
чем у пациенток без МАЖБП. Риск и тяжесть ХБП увеличива-
ются с утяжелением проявлений МАЖБП [24].

Микробиом кишечника также может играть важную роль 
в развитии МАЖБП за счет усиления печеночного липо-
генеза и продукции активных форм кислорода и создания 
провоспалительной среды, ведущей к повреждению печени, 
некрозу и фиброзу. В свою очередь, нарушения печеночного 
гомеостаза замыкают порочный круг дисбиоза кишечника. 

1 Clinical guidelines on the identification, evaluation, and treatment of overweight and obesity in adults — the evidence report. National Institutes of Health. 
Obes. Res. 1998;6(suppl.2):51S–209S.
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Дисбиоз и недостаточность инфламмасомы являются типич-
ными составляющими патофизиологии МАЖБП [25].

METABECITY И ОНКОЛОГИЧЕСКИЕ РИСКИ
Ожирение и МС связаны с более высоким риском возник-
новения и прогрессирования рака. Основные его факторы 
включают висцеральное ожирение, повышение уровня инсу-
лина и влияние инсулиноподобного фактора роста 1, изме-
нения уровней липидов, синтеза факторов роста, колебания 
уровней половых гормонов и медиаторов воспаления.

Увеличение резистентности к инсулину, содержания холе-
стерина в сыворотке и экспрессии циклооксигеназы усили-
вает внутриклеточную и межклеточную передачу сигналов, 
стимулируя внутриопухолевый стероидогенез и ангиогенез. 
Хроническое слабовыраженное воспаление при ожирении 
является важным механизмом, связывающим его с повышен-
ным риском и прогрессированием рака [26].

Имеются убедительные доказательства того, что избыточ-
ная масса тела ассоциируется с риском рака как минимум 
13 анатомических локализаций: аденокарциномы эндомет-
рия, пищевода, почек и поджелудочной железы; гепатоцел-
люлярной карциномы; рака кардиального отдела желудка; 
менингиомы; множественной миеломы; колоректального 
рака, рака молочной железы (РМЖ) в постменопаузе, рака 
яичников, желчного пузыря и щитовидной железы [27].

Ограничение потребления калорий и потеря массы проти-
водействуют онкогенным свойствам ожирения. Кроме этого, 
лечение сопутствующих заболеваний при ожирении снижает 
риск возникновения и смертности от рака [26].

Выделяют связь между ожирением и раком, которая 
обус ловлена несколькими небиологическими механизмами. 
У лиц, страдающих ожирением, высока вероятность позд-
ней диагностики и стертой клинической картины, что вле-
чет за собой возможность неадекватного лечения и влияет 
на дальнейший прогноз заболевания [2]. Общепризнано, 
что ожирение, будучи модифицируемым фактором, пред-
ставляет собой важное звено профилактики и лечения рака 
в масштабах популяции [28].

Вместе с тем висцеральная жировая ткань играет важную 
роль в патогенезе некоторых видов рака, возможно, за счет 
синтеза в ней цитокинов, таких как ФНО-α и ИЛ-6, которые 
оказывают провоспалительное влияние и связаны с онкоген-
ными путями. Так, в метаанализе 12 проспективных когорт-
ных исследований доказана линейная связь между ожире-
нием и РМЖ [29]. При увеличении ИМТ на каждые 5 кг/м2 
риск развития РМЖ возрастал на 2%. Особенно сильно он 
увеличивался у женщин в постменопаузе, так как жировая 
ткань становится преобладающим местом продукции эстро-
генов. Следовательно, женщины с ожирением имеют более 
высокие постменопаузальные уровни эстрона и больше 
подвержены эстроген-зависимым пролиферативным эффек-
там. По данным литературы, при всех подтипах РМЖ ожи-
рение снижает безрецидивную выживаемость и повышает 
общую смертность [30].

Рак почки, который по своей сути является метаболи-
ческим заболеванием, ассоциируется с МС. Некоторые 
гены, связанные с раком почки, например MET, FLCN, фума-
ратгидратаза, VHL, сукцинатдегидрогеназа B и сукцинатде-
гидрогеназа D, также участвуют в клеточных механизмах, 
ассоциированных с окислением, обработкой питательных 
веществ и образованием энергии. Эта метаболическая осно-
ва рака почки — потенциальная мишень для новых мето- 
дов лечения [31].

ДРУГИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ОЖИРЕНИЯ
Воспалительные механизмы, лежащие в основе мetabesity, 
повышают риск сосудистых и дегенеративных состояний. 
МС увеличивает скорость старения и ускоряет дегенерацию 
тканей, повышая риск опосредованной возрастом гибели 
клеток. Доказана связь ожирения с такими дегенеративными 
болезнями, как остеоартрит, деменция и ССЗ. В многоцентро-
вом тайваньском исследовании выявлена взаимосвязь между 
МС и риском развития деменции: риск дегенеративных забо-
леваний на фоне ухудшения течения МС усиливается. Авторы 
предполагают, что ранняя диагностика и лечение МС позво-
лят профилактировать дегенеративные заболевания [32].

Metabesity связано с эндокринной адаптацией, включая 
изменения метаболизма витамина D. Дефицит и субоптималь-
ные уровни витамина D, определяемые сывороточной кон-
центрацией 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) < 20 нг/мл/л 
и < 20–30 нг/мл соответственно, ассоциируются с неблаго-
приятными метаболическими фенотипами, в т. ч. резистент-
ностью к инсулину, диабетом и ССЗ.

Недостаточность витамина D как самостоятельное патоло-
гическое состояние тесно связана с ожирением. Изменения 
статуса витамина D и его метаболизма в почках и печени 
при ожирении можно объяснить повышенной секвестрацией 
жирорастворимого витамина в жировых тканях и механизма-
ми отрицательной обратной связи из-за повышения уровня 
циркулирующего 1,25-дигидроксивитамина D

3
. Кроме того, 

малоподвижный образ жизни людей с ожирением может 
уменьшить воздействие солнца на них, а в таких случаях 
нарушается адекватный синтез холекальциферола [33].

Metabesity отрицательно влияет на общее состояние здо-
ровья и снижает качество жизни. Поэтому возникает потреб-
ность в воздействии на хроническое воспаление при ожире-
нии. Препараты, уменьшающие массу тела, будут потенциаль-
но полезными, поскольку они могут помочь снизить уровни 
макрофагов жировой ткани, которые играют ключевую роль 
в воспалении, связанном с ожирением [34–36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Metabesity — клиническая проблема современной медици-
ны, далекая от окончательного решения. Проанализировав 
данные литературы, можно выделить нижеследующие основ-
ные моменты.

• Ожирение увеличивает риск и общую смертность от рака 
многих локализаций, а возможно, и от всех причин.

• Metabesity отрицательно влияет на гормональный гомео-
стаз и системное воспаление в организме и тем самым 
увеличивает риск манифестации метаболического синд-
рома и дегенеративных заболеваний и состояний, вклю-
чая деменцию.

• Metabesity — это сформировавшаяся пандемия с 
серьезными последствиями для общественного здраво-
охранения, с огромным клиническим, социально-эконо-
мическим и гуманистическим бременем.

• Чтобы предотвратить возникновение и прогрессиро-
вание мetabesity, борьбу с малоподвижным образом 
жизни и нерациональным питанием следует начинать 
уже в раннем возрасте.

В заключение хотелось бы добавить, что один из принципов 
современной медицины — прогнозирование. Технологии про-
гноза направлены на своевременное выявление и облегчение 
осложнений, обусловленных пандемией мetabesity, влекущих 
за собой долгосрочные последствия для здоровья женщин, 
включая снижение продолжительности и качества жизни. 
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Нобелевский лауреат по физике Нильс Бор однажды сказал, 
что «решение проблемы — это не вопрос, а ответ». Сказанное 
в полной мере относится к проблеме мetabesity. Мир в целом 
не готов модифицировать образ жизни — снизить энергоиз-
быточное потребление и повысить физическую нагрузку на 
организм. Но медицина не стоит на месте. Интеграция науч-
ных достижений и многогранного клинического опыта позво-
ляет врачам разных специальностей выбрать максимально 
верную тактику ведения пациенток с ожирением, направлен-
ную на снижение метаболических и онкологических рисков.

Для гинекологов самой значимой проблемой стал рак 
эндометрия, обогнавший по частоте и темпам распростране-

ния рак шейки матки. Более того, в отличие от рака шейки 
матки и молочной железы, нет скрининговых программ ран-
него обнаружения рака эндометрия. Только гинеколог может 
выявить на приеме женщину перименопаузального возраста 
с ожирением, гипертонической болезнью, зачастую — с диа-
бетом, и направить ее на сонографическое определение тол-
щины эндометрия.

Утолщенный эндометрий у таких женщин — основа-
ние для непременной гистероскопии и вакуум-аспирации 
с последующей морфологической верификацией диагноза. 
Другой перспективы снижения частоты рака эндометрия 
в мире пока не существует.
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