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Ожирение уже сейчас является самым распро­
страненным заболеванием населения экономиче­
ски развитых стран, где до 25% жителей имеют 
массу тела, более чем на 15% превышающую нор­
му [8]. Наблюдается рост заболеваемости около 
10% за 10 лет [33]. Хорошо известна причинная 
связь ожирения с артериальной гипертензией, 
ишемической болезнью сердца и сахарным диабе­
том II типа [6, 10]. В то же время современное со­
стояние проблемы профилактики, терапии и кон­
троля рецидивов ожирения далеко от совершенст­
ва. И обусловлено это прежде всего тем, что мы 
до конца не знаем патогенеза данного заболева­
ния.

До недавнего времени считалось, что ведущей 
причиной развития ожирения является энергети­
ческий дисбаланс, а именно преобладание энер­
гии потребления над энергией расхода. Положе­
ние, которое всегда воспринималось нами как аб­
солютно бесспорное, тем не менее требует для 
своей реализации соблюдения по крайней мере 2 
условий. Жиры и углеводы, на долю которых при­
ходится около 80—90% поступающей энергии, 
должны свободно переходить друг в друга, а окис­
ление их должно быть одинаково доступным и на 
энергетическом уровне одинаково выгодным для 
организма. Однако исследования, специально по­
священные этому вопросу, показывают, что и 1-е, 
и 2-е условие не выполняется организмом в пол­
ной мере. Энергетический эффект (разница меж­
ду затраченной и полученной энергией) от расще­
пления углеводов выше, чем таковой от расщеп­
ления жиров, что подтверждается и более высо­
ким их постпрандиальным термогенезом [2], а 
утилизация жира непосредственно из пищи более 
проста и в энергетическом плане более выгодна, 
чем формирование жира из углеводов [3]. Други­
ми словами, при достаточном поступлении этих 
субстратов в организм последний при окислении 
отдает предпочтение углеводам, а при утилиза­
ции — жирам.

Установлено, что хотя взаимопереход жиров и 
углевбдов возможен, однако представленность 
его в организме весьма невелика, т. е. метабо­
лизм каждого из этих нутриентов относительно 
автономен.Это подтверждается и данными К. 
Acheson и соавт. [2, 3], согласно которым у чело­
века источником накопления жира в депо служит 
в основном диетический жир, а не углеводы, по­
ступающие с пищей. Синтез жиров de novo из уг­
леводов возможен только при их массивном, по­
рядка 500 г, поступлении в организм [3].

В ряде работ показано, что увеличение доли 
жира в пище приводит в большей степени к уве­
личению его накопления, чем к повышению 
окисления жирных кислот. Так, по данным J. 
Flatt и соавт. [13], добавление маргарина к стан­
дартному завтраку не увеличивает окисления жи­
ров по крайней мере в течение следующих 9 ч. 
Согласно данным Y. Schutz и соавт. [31], добавле­
ние жира к стандартному суточному рациону не 
приводит к заметным изменениям окисления ли­
пидов в течение суток.

Возможности утилизации жиров и углеводов 
существенно различаются. Емкость депо углево­
дов в организме лимитирована и составляет около 
70 г в печени и 120 г в мышцах [1]. В виду огра­
ниченной возможности депонирования углеводов 
организм довольно жестко контролирует их ба­
ланс. Баланс углеводов поддерживается, с одной 
стороны, их преимущественным окислением, а с 
другой — регуляцией их потребления. Так, по 
данным J. Flatt и соавт. [14], потребление энергии 
и углеводов в настоящий день в большей степени 
зависит от количества углеводов, съеденных нака­
нуне, чем от других причин. Как полагают, суще­
ственную роль в формировании аппетита и в ре­
гуляции потребления углеводов играют глюкозы 
в крови [39], а также состояние депо гликогена в 
печени и мышцах [23].

В отличие от углеводов возможности накопле­
ния жира могут достигать нескольких десятков 
килограммов. Депонирование энергии в виде жи­
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ра и большие резервные возможности жировых 
депо — вещь в эволюционном плане совершенно 
необходимая. Видимо, этим обусловлено отсутст­
вием тесной связи между потреблением жира и 
состоянием его запасов в организме. Действитель­
но, как показали исследования С. Lawton и со- 
авт. [20], в течение дня после жирного завтрака 
испытуемые потребляли не меньше, а даже боль­
ше пищи (энергии), чем после углеводного зав­
трака той же калорийности. Этими же авторами 
показано, что если испытуемые в условиях сво­
бодного доступа и свободного выбора продуктов 
едят в течение дня преимущественно жирную пи­
щу, калорийность их дневного рациона оказыва­
ется почти в 2 раза выше по сравнению с таковой 
при употреблении преимущественно углеводной 
пищи. Данные исследования позволяют сделать 
вывод, что регуляция потребления энергии на фо­
не диеты с большим содержанием жира наруша­
ется, что может привести и ведет к перееданию. 
Другими словами, дисбаланс энергии развивается 
вторично по отношению к дисбалансу нутри­
ентов.

Автономный характер жирового обмена под­
тверждается еще и тем, что избирательное удале­
ние жира из диеты не ведет к адекватному увели­
чению потребления других нутриентов и к полной 
энергетической компенсации дефицита жира 
[25]. В этой связи интересны исследования, пока­
зывающие, что простого удаления жира из диеты 
с разрешением потреблять остальные нутриенты, 
в частности углеводы ad libitum, бывает достаточ­
но, чтобы больные с ожирением начинали терять 
в массе [9, 30].

Соображения, изложенные выше, позволили 
J. Flatt высказать гипотезу, согласно которой 
чрезмерное потребление жира даже в пределах 
нормальной суточной калорийности может вы­
звать нарастание жировой массы тела [14, 15]. В 
соответствии с этой гипотезой масса тела остается 
стабильной, если доля энергии, потребляемой в 
виде жира, эквивалентна доле энергии, получае­
мой организмом при окислении жиров. Если же 
количество жира в пище превосходит возможно­
сти его окисления, то избыток жира будет акку­
мулироваться в жировой ткани независимо от то­
го, сколько вообще в этот день потреблено энер­
гии [14, 15].

Итак, согласно приведенной выше гипотезе, на 
развитие и прогрессирование ожирения влияют 2 
группы факторов — количество потребляемого 
жира и возможности окисления липидов. В ряде 
работ продемонстрировано более высокое потреб­
ление жира больными с ожирением по сравнению 
с лицами, имеющими нормальную массу тела 
|22, 37]. Согласно результатам некоторых эпиде­
миологических исследований, степень выражен­
ности ожирения, оцениваемая по индексу массы 
тела (ИМТ), более тесно коррелирует с количест­
вом потребляемого жира, чем с суточной кало­
рийностью пищи [7, 28]. Согласно данным С. 
Bolton-Smith и соавт. [7], И МТ прямо коррелиру­
ет с количеством жира в пище и обратно — с ко­
личеством сахара. Авторами продемонстрирована 
значимая обратная корреляция между И МТ и су­
точной калорийностью пищи. Эти данные инте­

ресны еще и тем, что до сих пор, несмотря на 
многочисленные попытки, никому не удавалось 
убедительно продемонстрировать, что больные с 
ожирением потребляют больше энергии, чем лица 
с нормальной массой тела. Более того, существу­
ют исследования, показывающие что при разделе­
нии популяции на лиц с большой и малой суточ­
ной калорийностью, больные с ожирением чаще 
оказывались в группе людей с привычно низким 
потреблением энергии [17].

Согласно данным Y. Schutz и соавт. [31, 32], по 
мере нарастания ожирения увеличивается и спо­
собность организма окислять жиры. Авторами по­
казано, что уровень окисления жиров прямо кор­
релирует с массой жира в организме. При этом 
увеличение массы тела на 10 кг сопровождается 
повышением окисления жира на 20 г в день. Со­
поставимые данные получены и А. Astrup и со­
авт. [5]. Согласно их результатам, то же увеличе­
ние массы тела сопровождается дополнительным 
окислением 8—14 г жира в день. Снижение массы 
тела в процессе диетотерапии у больных с ожире­
нием, наоборот, приводит к уменьшению способ­
ности к окислению жира. Это может явиться при­
чиной рецидива ожирения даже в том случае, ес­
ли пациенты продолжают придерживаться гипо- 
калорийной диеты, но несколько увеличивают до­
лю жира в пище. Так, по данным А. Astrup и со­
авт. [5], независимо от общей энергии потребле­
ния увеличение содержания жира в диете у поху­
девших больных до 50% от суточной калорийно­
сти не приводит к адекватному увеличению окис­
ления жира и ведет к быстрому набору массы, то­
гда как при изначально нормальной массе тела 
испытуемым в тех же условиях удается поддер­
жать баланс жира. Согласно данным М. Lean и W. 
James [21], при уменьшении массы тела на 10 кг 
суточное окисление липидов снижается на 23 г. 
Эту величину необходимо учитывать при построе­
нии диеты, направленной на профилактику реци­
дива ожирения.

Как полагают, повышение окисления жира 
при ожирении связано с нарастанием инсулинре- 
зистентности жировой ткани и с уменьшением 
сдерживающего влияния на процессы липолиза. 
Это ведет к повышению уровня жирных кислот в 
крови, а последнее по закономерностям глюкозо­
жирнокислотного цикла приводит к подавлению 
окисления глюкозы и к стимуляции окисления 
жирных кислот [26]. Повышение окисления жира 
при ожирении может компенсировать его избы­
ток в пищи и тормозить дальнейшее нарастание 
массы тела. В связи с этим ожирение можно рас­
сматривать как адаптацию организма к диете с 
высоким содержанием жира [5].

Избыточное потребление жира может форми­
роваться как передаваемая воспитанием семей­
ная привычка питания. С учетом этого становится 
понятным наличие семей с высокой частотой 
встречаемости ожирения.

По мнению A. Tremblay [36], предрасположен­
ность к развитию ожирения заключается в сниже­
нии способности к окислению жиров. Одна из 
возможных причин этого — состояние мышц и 
состав мышечных волокон. Как известно, основ­
ная масса жира в организме окисляется в мышеч­
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ной ткани, точнее, в медленных и быстрых окси- 
дативных волокнах, тогда как быстрые гликолити­
ческие волокна лишены способности окислять 
жир. При преобладании этого типа волокон в 
мышцах способность к окислению липидов будет 
снижена [38]. Возможно, с этим связано быстрое 
прогрессирование ожирения у спортсменов, пре­
кративших тренировки, но не изменивших при­
вычного образа питания, и у представителей не­
которых племен при переходе к цивилизованно­
му образу жизни и питанию. Так, по данным 
А. Kriketos и соавт. [19], у индейцев пима, для ко­
торых характерна высокая частота развития ожи­
рения и инсулиннезависимого сахарного диабета, 
масса жира положительно коррелирует с количе­
ством гликолитических волокон и, наоборот, от­
рицательно — с количеством оксидативных во­
локон.

Способность мышц окислять жир существен­
но снижается в условиях гиподинамии [1]. С уче­
том этого становится понятным значение мало­
подвижного образа жизни в развитии ожирения. 
При физической работе, наоборот, окисление жи­
ра в мышцах значимо повышается [11, 35]. Это 
делает патогенетически обоснованным включе­
ние тренировок в комплекс лечения ожирения. 
Важно и то, что режим тренировок, оптимальный 
в плане окисления липидов, может существенно 
отличаться от режима, преследующего целью про­
стое увеличение энерготрат. Как установлено, 
окисление глюкозы преобладает при нагрузках 
максимальной и субмаксимальной интенсивно­
сти [24], тогда как окисление жиров идет наибо­
лее интенсивно при нагрузках порядка 25—65% от 
максимального поглощения кислорода [27]. Име­
ет значение и продолжительность нагрузки. Так, 
по данным G. Ahlborg [4], во время тренировки на 
велотренажере при интенсивности 30% от макси­
мального поглощения кислорода доля жирных ки­
слот в окислении увеличивается с 37% после 40 
мин тренировки до 62% после 240 мин.

Как полагают, наследственная склонность к 
ожирению заключается в генетически обусловлен­
ном снижении способности к окислению жиров 
[40]. Это предположение косвенно подтверждает­
ся результатами исследования L. Eck и соавт. [12], 
согласно которым, у лиц из семей с частой встре­
чаемостью ожирения при назначении диеты с вы­
соким содержанием жира происходит более бы­
строе увеличение массы тела, чем в группе кон­
троля. Конкретный менханизм реализации на­
следственной склонности к ожирению в настоя­
щее время неизвестен.

Можно предположить, что снижение способ­
ности к окислению жиров лежит в основе про­
грессирования ожирения при гипотериозе вслед­
ствие уменьшения продукции тиреоидных гормо­
нов, стимулирующих липолиз, а также при инсу- 
ломе, акромегалии и синдроме Кушинга из-за со­
путствующего гиперинсулинизма и сдерживающе­
го влияния инсулина на процессы окисления ли­
пидов [1]. Однако мы не встретили работ, специ­
ально посвященных этому вопросу. Остается не­
выясненным и вопрос о состоянии окисления 
жира у женщин во время беременности и кормле­

ния, т. е. в периоды, когда вероятность развития 
ожирения многократно повышается.

В настоящее время установлено, что диетиче­
ский жир при избытке его в пище может явиться 
причиной снижения чувствительности тканей к 
инсулину и развития синдрома инсулинрезистент- 
ности (метаболического синдрома, синдрома X) 
[18, 29 34]. С последним, как известно, связано 
развитие гипертензии, дислипидемии и инсулин­
независимого сахарного диабета [10]. Показано 
также, что ограничение жира в пище уже само по 
себе может приводить к снижению артериального 
давления, повышению толерантности к углево­
дам и к снижению атерогенности плазмы [16]. 
Ограничение пищевого жира, таким образом, 
можно рассматривать как средство профилактики 
и лечения проявлений метаболического синдро­
ма независимо от того, сопровождается он ожире­
нием или нет.

Заключение

С позиций теории о ведущей роли дисбаланса 
нутриентов в развитии ожирения можно внести 
ряд уточнений в тактику предупреждения и тера­
пии этого заболевания. Во-первых, для снижения 
массы тела требуется строгое соблюдение прин­
ципа не только гипокалорийности диеты, но и 
преимущественного ограничения диетического 
жира. Предстоит выяснить, какое количество жи­
ра в диете является оптимальным.

Во-вторых, для стабилизации массы тела по­
сле лечения требуется ограничение не столько уг­
леводов, в том числе и легкоусваиваемых, сколько 
жиров. Этот же принцип может быть положен в 
основу профилактики ожирения у населения, осо­
бенно в группах риска (люди, ведущие малоподвиж­
ный образ жизни, имеющие отягощенный наследст­
венный анамнез, бывшие спортсмены, беременные 
и кормящие женщины и др.). Подчеркнем, что ог­
раничение жира довольно легко переносится па­
циентами и в отличие от дефицита углеводов не 
сопровождается чувством голода, изменениями 
поведения и настроения [30]. Пациенты достаточ­
но быстро привыкают подсчитывать количество 
жира в диете [30].

В-третьих, физические нагрузки как фактор, 
увеличивающий окисление жира мышцами, жела­
тельны в качестве компонента комплексной тера­
пии ожирения. Однако предстоит уточнить, ка­
кие именно параметры нагрузок (интенсивность, 
продолжительность и частота) являются опти­
мальными для лечения этого заболевания.
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♦ РЕФЕРАТЫ1

1 Составитель О. В. Удовиченко

Восстановление толерантности к глюкозе под 
действием троглитазона

(Antonucci Т., Whitcomb R., McLain R., Lock­
wood D. Impaired Glucose Tolerance Is Normalized 
by Treatment With the Thiazolidinedione Troglita- 
zone. // Diabet. Care. — 1997. — Vol. 20, N 1. — 
P. 188.)

Троглитазон — находящийся в состоянии раз­
работки препарат из группы тиазолидиндионов, 
потенцирующий действие инсулина на его рецеп­
торы. Проведено двойное слепое плацебоконтро- 
лируемое рандомизированное исследование у 51 
пациента с нарушением толерантности к глюко­
зе. В течение 3 мес половина больных получали 
троглитазон в дозе 400 мг ежедневно, а осталь­
ные пациенты — плацебо. Всем больным прово­
дили оральный глюкозотолерантный тест (ОГТТ) 
с определением содержания глюкозы, инсулина и 
С-пептида натощак и через каждые 30 мин в тече­
ние 2 ч после нагрузки. У больных, принимав­
ших троглитазон, отмечено достоверное снижение 
уровней глюкозы, инсулина и С-пептида при 
ОГТТ. Через 1,5 мес лечения толерантность к 
глюкозе нормализовалась у 75% (в группе плацебо 
у 38%; р = 0,008), а через 3 мес — у 80% (в группе 
плацебо у 48%; р - 0,016) пациентов. У больных, 
получавших троглитазон, также достоверно сни­
зился уровень триглицеридов натощак (в среднем 
на 40 мг%). Таким образом, продемонстрирован 

статистически достоверный и клинически значи­
мый эффект троглитазона при нарушении толе­
рантности к глюкозе.
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Интегральный показатель антиоксидантной 
защиты у больных сахарным диабетом II типа

(Ceirello A., Bortolotti N., Falleti Е. et al. Total 
Radical-Trapping Antioxidant Parameter in NIDDM 
Patients. // Diabet. Care. — 1997. — Vol. 20, N 1. — 
P. 194.)

До сих пор высказываются сомнения относи­
тельно повышения активности перекисного окис­
ления при сахарном диабете II типа. Одна из при­
чин этого — анализ лишь части компонентов ан­
тиоксидантной системы. В связи с этим был 
предложен интегральный показатель антиокси­
дантных свойств плазмы (Total Radical-Trapping 
Antioxidant Parameter — TRAP), который непо­
средственно определяют флюоресцентным мето­
дом или вычисляют по формулам на основании 
концентрации основных антиоксидантов — тио­
ловых (-SH) групп белков, мочевой кислоты, ви­
таминов Е и С. Расхождение между измеряемым 
и вычисляемым по формулам показателями связа­
но с наличием других антиоксидантов (возмож­
но, еще неизвестных) и вероятным синергизмом 
действия разных систем. Проведено исследова­
ние, в котором сравнивали уровень малонового 
альдегида, TRAP (определяемого двумя способа­
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