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Ожирение остается самым распространенным 
заболеванием населения экономически развитых 
стран. 16—25% жителей этих стран имеют массу 
тела, более чем на 15% превышающую норму [4, 
8]. Наблюдается рост заболеваемости ожирением 
за последние 20 лет [66]. Хорошо известна связь 
избыточной массы тела с такими грозными забо­
леваниями, как гипертензия, ишемическая бо­
лезнь сердца, инсулиннезависимый сахарный диа­
бет (ИНСД) [6, 15].

Современное состояние и особенно отдален­
ные результаты лечения ожирения остаются не­
удовлетворительными. Известно, что более чем у 
80% больных восстанавливается исходная масса 
тела в течение первых 3—6 мес после окончания 
курса лечения [10]. Далеко не до конца изучены 
механизмы развития заболеваний, связанных с 
ожирением [15], а следовательно, не разработаны 
и патогенетически обоснованные схемы их лече­
ния.

После ставших классическими работ J. Vague 
[71], выполненных более 40 лет назад, появилось 
множество исследований, показывающих, что 
риск развития болезней, связанных с ожирением, 
зависит не только от степени избытка массы те­
ла, возраста пациента, продолжительности забо­
левания, но и от распределения жира [5, 17, 28]. 
По некоторым данным, зависимость от распреде­
ления жира выражена сильнее, чем зависимость 
от других факторов, в частности от степени ожи­
рения [5, 17].

Оказалось, что осложнения более характерны 
для больных с преимущественным накоплением 
жира на туловище и в брюшной полости (андрои- 
дальное, или абдоминальное, или висцеральное, 
или верхнее ожирение) и менее типичны для 
больных с преимущественным отложением жира 
на ягодицах и бедрах (гиноидальное, или глютео- 
феморальное, или нижнее ожирение) [5, 17, 28].

Наиболее простой показатель, характеризую­
щий распределение жира, это отношение окруж­
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ностей талии и бедер (Т/Б). В большинстве работ 
за абдоминальное ожирение у женщин принима­
ется Т/Б > 0,80—0,82 [74—76]. Соответственно 
глютеофеморальное ожирение устанавливается 
при Т/Б < 0,80. У мужчин риск осложнений, ти­
пичных для ожирения, значимо увеличивается 
при Т/Б > 1,0 и прямо коррелирует с величиной 
Т/Б [60].

Однако, по мнению ряда авторов, показатель 
Т/Б не совсем точно отражает массу интраабдо- 
минальной клетчатки, а осложнения теснее всего 
связаны именно с количеством жира в брюшной 
полости [16, 28, 40]. В связи с этим все большее 
значение приобретают методы прямого измерения 
количества интраабдоминального жира — компь­
ютерная томография и ультразвуковое исследова­
ние [2].

Связь распределения жира с дислипидемией 
и атеросклерозом

Показано, что дислипидемия, прогрессирова­
ние атеросклероза и ишемической болезни серд­
ца более характерны для больных с преимущест­
венно абдоминальным накоплением жира [25, 53, 
77]. Нарушения в обмене липидов и липопротеи­
дов крови у них выражаются в повышении уровня 
триглицеридов (ТГ), особенно фракции, связан­
ной с липопротеидами очень низкой плотности 
(ЛПОНП), в повышении уровня холестерина 
(ХС), связанного с липопротеидами низкой плот­
ности (ДПНП) и в снижении ХС, связанного с 
липопротеидами высокой плотности (ЛПВП) [16, 
22, 77].

В ряде работ обнаружена корреляция этих на­
рушений с выраженностью абдоминального ожи­
рения. Так, по данным К. Ward и соавт. [77], у 
мужчин с избыточной массой тела наблюдается 
положительная связь между уровнем ТГ, ХС- 
ЛПНП и величиной Т/Б и отрицательная связь 
между Т/Б и содержанием ХС-ЛПВП. Аналогич­
ные данные получены и у женщин [22, 30].

Снижение уровня ХС-ЛПВП и, наоборот, по­
вышение ТГ и ХС-ЛПНП являются факторами 
риска развития атеросклероза и ишемической бо­
лезни сердца, что подтверждено многочисленны­
ми эпидемиологическими исследованиями [1, 12, 
33].

Связь распределения жира с гипертензией

Повышение артериального давления чаще на­
блюдается у больных с абдоминальным распреде­
лением жира [11, 39, 60, 79]. Так, в частности, у 
женщин с андроидальным ожирением систоличе­
ское артериальное давление достоверно выше, 
чем у больных с гиноидальным ожирением при 
одинаковой общей массе [45]. По даным Т. Pollare 
и соавт. [60], у больных обоего пола с гипертензи­
ей величина Т/Б значимо больше, чем в контро­
ле при нормальном артериальном давлении. По 
данным D. Johnson и соавт. [39], у мужчин как с 
нормальной массой тела, так и больных ожирени­
ем систолическое и диастолическое артериальное 
давление прямо коррелирует с окружностью та­
лии, величиной Т/Б, а также с количеством абдо­
минального жира.

Связь распределения жира с нарушением 
толерантности к углеводам и ИНСД

Нарушение толерантности к углеводам и 
ИНСД встречаются при абдоминальном ожире­
нии значительно чаще, чем при глютеофемораль- 
ном [43, 68]. По данным отдельных авторов, зави­
симость нарушения толерантности к углеводам 
от распределения жира выражена сильнее, чем от 
степени избытка массы тела [34, 43]. Это позволя­
ет рассматривать абдоминальное ожирение как 
фактор риска развития ИНСД [21, 34].

Известно, что риск заболеваний, связанных с 
избыточной массой тела, увеличивается с возрас­
том [15]. В связи с этим интересны результаты ис­
следований, показывающие, что и относительное 
количество абдоминального жира также увеличи­
вается с возрастом [44, 64, 70]. Так, по данным 
К. Кхйаш и соавт. [44], у мужчин наблюдается 
увеличение содержания интраабдоминального 
жира в процентах его общего количества от 6—7 в 
20 лет до 20 в 30—50 лет и до 30—35 в 60—80 лет. 
У женщин относительное содержание висцераль­
ного жира начинает значимо увеличиваться толь­
ко после наступления менопаузы, достигая 15% в 
возрасте 60 лет и 20% в возрасте 70—80 лет.

Механизмы связи распределения жира 
и заболеваний, типичных для ожирения

Причины более "злокачественного" течения аб­
доминального ожирения до конца не установле­
ны. В последние годы появились убедительные 
данные, свидетельствующие о важном патогене­
тическом значении в развитии заболеваний, свя­
занных с ожирением, гиперинсулинизма (ГИ) и 
инсулинрезистентности (ИР).

Не подлежит сомнению роль ИР в патогенезе 
ИНСД [15]. Сложнее механизм участия ГИ и ИР 
в развитии гипертензии, дислипидемии и атеро­
склероза.

К настоящему времени получено достаточно 
много данных, свидетельствующих о неслучай­
ном характере связи инсулина и артериального 
давления. Так, у больных ожирением при гипер­
тензии уровень инсулина выше, чем при нормаль­
ном артериальном давлении [51], причем цифры 
артериального давления прямо коррелируют с 
концентрацией этого гормона в плазме [39, 79]. У 
больных с повышенным артериальным давлени­
ем при избыточной массе тела отмечается значи­
мое снижение чувствительности тканей к инсули­
ну по сравнению с больными ожирением, имею­
щими нормальное артериальное давление. При 
этом наблюдается прямая корреляция между ве­
личиной ИР и артериальным давлением [60].

Механизмы участия ГИ в патогенезе повыше­
ния артериального давления, возможно, связаны 
со стимуляцией ретенции натрия и воды в ка­
нальцах почек [14], с повышением активности 
симпатической нервной системы [39, 60], со сти­
муляцией образования инсулинподобных факто­
ров роста [27, 59], что может приводить к гипер­
трофии мышечных и соединительнотканных кле­
ток сосудистой стенки и к увеличению перифери­
ческого сопротивления [50]. Снижение активно­
сти №-К-зависимой АТФазы в условиях ИР мо­
жет приводить к задержке натрия в мышечных
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клетках стенок артериол и к повышению их чув­
ствительности к прессорному влиянию норадре­
налина и ангиотензина [18, 36].

На фоне ГИ наблюдается увеличение содержа­
ния ТГ, ЛПОНП, ХС-ЛПНП, свободных жирных 
кислот и снижение уровня ХС-ЛПВП [22, 77]. 
Обнаружена прямая корреляция между содержа­
нием в крови инсулина и уровнем ТГ и обратная 
связь концентрации инсулина и величины ХС- 
ЛПВП и ЛПВП [35, 77].

Механизм связи дислипидемии и ГИ до конца 
не установлен. Предполагается, что ГИ может 
приводить к повышению концентрации ТГ и ХС- 
ЛПНП . в результате стимуляции продукции 
ЛПОНП в печени [19].

С учетом значения ГИ и ИР в патогенезе забо­
леваний, связанных с ожирением, интересны ре­
зультаты исследования синтеза инсулина и чувст­
вительности к нему тканей-мишеней в зависимо­
сти от распределения жира. Оказалось, что и ГИ, 
и ИР более выражены при абдоминальном ожире­
нии, чем;при глютеофеморальном [26, 49, 53, 55, 
74]. В работе К. Ward и соавт. [77] выявлена пря­
мая корреляция между уровнями базального и 
стимулированного инсулина и величиной Т/Б у 
мужчин, больных ожирением. Данная связь обна­
руживается и у женщин [30].

Этому явлению есть несколько объяснений.
Адипоциты интраабдоминальной клетчатки 

имеют более крупные размеры, чем жировые 
клетки других областей [25]. В них более интен­
сивно протекают процессы липолиза [61], что 
приводит к повышению концентрации свобод­
ных жирных кислот в крови [38, 58] и далее к ИР 
и к компенсирующему ее ГИ [23, 31]. Установле­
но, что адипоциты, взятые из брюшной полости, 
более чувствительны к липолитическому дейст­
вию катехоламинов, чем адипоциты, взятые из 
других областей [61]. Эти различия связаны с тем, 
что в абдоминальной клетчатке больше количест­
во и выше активность p-адренорецепторов, тогда 
как в адипоцитах других областей преобладают ос- 
адренорецепторы [52].

Согласно другой точке зрения [56, 57], ГИ при 
абдоминальном ожирении обусловлен снижени­
ем деградации инсулина в печени. Авторы показа­
ли обратную корреляцию между клиренсом инсу­
лина и величиной Т/Б. ИР, по их мнению, разви­
вается вторично, как реакция тканей на ГИ. Ав­
торы полагают, что замедление деградации инсу­
лина может быть вызвано повышением андроген­
ной активности, характерной для абдоминально­
го распределения жира [56].

Механизмы возникновения различий 
в распределении жира

Биологические механизмы, лежащие в основе 
различий в распределении жира, к настоящему 
времени в полной мере не установлены [41]. Одна 
из гипотез связывает накопление жира в абдоми­
нальной области с увеличением содержания в 
крови кортизола, по аналогии с синдромом Ку­
шинга, для которого характерно верхнее ожире­
ние. Однако обнаружить увеличение содержания 
кортизола в крови у больных абдоминальным 
ожирением не удалось [32, 41]. Не обнаружена и 

связь между распределением жира и содержани­
ем АКТГ [41].

Более демонстративна связь между распределе­
нием жира и содержанием тестостерона. В част­
ности, для больных с андроидальным ожирением 
характерно увеличение содержания свободного 
тестостерона и уменьшение содержания глобули­
на, связывающего половые гормоны (ГСПГ) [20, 
67, 74]. Отмечается отрицательная корреляция ме­
жду величиной Т/Б и уровнем ГСПГ [44]. Поло­
жительная связь между содержанием тестостеро­
на и отношением Т/Б обнаруживается и у муж­
чин, больных ожирением [67].

Кроме рассмотренных выше, имеется еще ряд 
различий андроидального и глютеофеморального 
ожирения.

Как было показано в работе L. Van Gaal и со­
авт. [74], у женщин с абдоминальным распределе­
нием жира термогенез, индуцированный глюко­
зой, выше, чем у женщин с глютеофеморальным 
распределением жира, и прямо коррелирует с ве­
личиной Т/Б, но не с индексом массы тела. Уро­
вень постпрендиального термогенеза у них прямо 
коррелирует и с содержанием инсулина в крови. 
Авторы полагают, что более высокий термогенез 
при абдоминальном ожирении связан со стимули­
рующим действием инсулина на симпатическую 
нервную систему. В данном исследовании не от­
мечено зависимости основного обмена от распре­
деления жира, хотя в других работах отмечалось, 
что и обмен покоя при абдоминальном ожирении 
выше, чем при глютеофеморальном [80].

При андроидальном ожирении у женщин без­
жировая масса тела выше, чем при гиноидальном 
[46]. Имеются различия и в составе мышечных 
волокон. Так, при гиноидальном ожирении пре­
обладают медленные волокна, тогда как при анд­
роидальном количество медленных и быстрых во­
локон примерно одинаковое и соответствует тако­
вому у мужчин [46]. Интересно, что количество 
быстрых мышечных волокон значимо коррелиру­
ет с отношением Т/Б, базальным содержанием 
инсулина и С-пептида [46].

В ряде работ проводился сравнительный ана­
лиз эффективности некоторых методов лечения 
ожирения (диета, анорексигенные препараты) в 
зависимости от распределения жира. Полученные 
при этом результаты неоднозначны. В отдельных 
сообщениях показано, что гипокалорийная диета 
более эффективна у больных с абдоминальным 
распределением жира [72]. Однако эти данные не 
нашли подтверждения в работах других авторов 
[75]. В ряде исследований отмечалась более высо­
кая эффективность анорексигенного препарата 
дексфенфлюрамина у больных абдоминальным 
ожирением [72, 78]. Однако согласно другим дан­
ным эффект дексфенфлюрамина не зависит от 
распределения жира [9].

Противоречивы и результаты исследований ре­
акции тех или иных жировых депо на лечение 
ожирения. Так, согласно одним данным, под дей­
ствием гипокалорийной диеты и физических на­
грузок больше снижается объем абдоминальной 
клетчатки [13, 37], согласно другим, распределе­
ние жира (отношение Т/Б) в ходе редукции массы 
тела не меняется [3, 29].

Имеются исследования, показывающие, что 
при уменьшении избыточной массы тела у боль­
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ных ожирением уменьшается концентрация инсу­
лина в крови, восстанавливается чувствительность 
тканей к углеводам, нормализуются спектр липи­
дов плазмы и артериальное давление [47]. Однако 
мы не встретили данных о связи этих изменений 
именно с редукцией массы абдоминального жи­
ра. Этот и другие изложенные выше вопросы ну­
ждаются в дальнейшем изучении.

Таким образом, гетерогенность популяции 
больных ожирением по распределению жира име­
ет важное клиническое значение. Ряд вопросов, 
возникающих при этом, нуждается в дальнейшем 
изучении. К сожалению, в отечественной литера­
туре практически отсутствуют исследования, по­
священные распределению жира. Мы надеемся, 
что в дальнейшем это положение будет исправле­
но, что сыграет положительную роль в оптимиза­
ции лечения ожирения, а также в профилактике и 
лечении связанных с ним заболеваний.
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Е. П. Гитель, В. В. Фадеев
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГАСТРОЭНТЕРОПАНКРЕАТИЧЕСКИХ
ЭНДОКРИННЫХ ОПУХОЛЕЙ
Кафедра эндокринологии (зав. — акад. РАМН И. И. Дедов), клиника акушерства и гинекологии 
(дир. — проф. М. Н. Побединский) ММА им. И. М. Сеченова

Эндокринные опухоли поджелудочной железы 
(островково-клеточные) и желудочно-кишечного 
тракта являются достаточно редкими заболева­
ниями — частота выявления новых случаев от 0,4 
до 1,5 на 100 000 жителей [20]. Вместо более ши­
рокого термина "АПУДомы" в последнее время в 
клинической литературе из практических сообра­
жений стал более употребим термин "гастроэнте- 
ропанкреатические эндокринные опухоли" (ГЭ- 
ПЭО). В результате многочисленных клинических 
и фундаментальных исследований в настоящее 
время описано около 19 типов ГЭПЭО и более 
40 продуктов их секреции [22]. Большинству опу­
холей свойственна мультигормональная секре­
ция, но развитие клиники эндокринного синдро­
ма определяется преобладанием выработки како­
го-то одного гормона [3, 14]. Основными ГЭПЭО 
являются инсулинома, гастринома, глюкагонома, 
ВИПома, опухоли, обусловливающие развитие 
карциноидного синдрома, и гормонально-неак­
тивные эндокринные опухоли [11, 58, 59]. Под 
гормонально-неактивными ГЭПЭО подразумева­
ются опухоли, происходящие из эндокринных 
клеток, но лишенные способности секретировать 
тот или иной гормон. ГЭПЭО различаются не 
только по продукции того или иного гормона, но 
и по характеру опухолевого роста. За исключени­

ем инсулином, в основном речь идет о злокачест­
венных опухолях (см. таблицу), но по сравнению 
с другими карциномами спонтанный рост опухо­
ли чаще бывает относительно медленным. Суще­
ственное клиническое значение, во многом опре­
деляющее лечебные подходы, имеет очень различ­
ный темп опухолевого роста. Описаны случаи 
спонтанного течения процесса более 10 лет [10], а 
также бурный рост опухоли, приводящий к смер­
ти буквально за месяцы. В последние годы инте­
рес к ГЭПЭО значительно возрос, что, вероятно, 
связано с созданием более совершенных методов 
топической диагностики и лечения, которые зна­
чительно улучшили прогноз.

Диагностика и топическая диагностика

В диагностическом поиске при ГЭПЭО можно 
условно выделить 3 этапа: 1-й — клинический 
этап (см. таблицу), 2-й — параклиническое под­
тверждение синдрома гиперсекреции гормона, ку­
да относится ряд тестов, описанных в руково­
дствах по эндокринологии [4]. Существенные до­
полнения в этом аспекте отсутствуют, но можно 
указать на ряд находящихся на стадии разработки 
направлений. Так, показано, что для злокачест­
венных ГЭПЭО характерен повышенный уровень 

Классификация, симптоматика и симптоматическое лечение важнейших ГЭПЭО [59]

Опухоль Ведущие симптомы Локализация первичной 
опухоли

Секретируемы й 
гормон

Частота зло­
качественности

Сим птоматичес кая 
терапия

Инсулинома Гипогликемия натощак Поджелудочная железа Инсулин <5% Диазоксид
Октреотид

Гастринома (синдром Зол- 
лингера — Эллисона)

Гиперсекреция НС1, реци­
дивирующие язвы, поносы

Поджелудочная железа, 
двенадцатиперстная 
кишка

Гастрин >90% Омепразол,
Н2-блокаторы

ВИПома (синдром Вер­
нера — Моррисона)

Водная диарея, гипокалие­
мия, гипо- или ахлоргидрия

Поджелудочная железа, 
симпатический ствол

ВИП 
ГисИзП

>75% Октреотид

Глюкагонома Некролитическая мигри­
рующая эритема, сахарный 
диабет

Поджелудочная железа Глюкагон >50% Октреотид

Карциноид Приливы, диарея, абдоми- 
налгии, бронхоконстрикция

Тонкая кишка Серотонин, 
простагланди­
ны, тахикини­
ны, гистамин

100% Октреотид (антаго­
нисты серотонина, 
фенотиазиновые 
производные)

Функционально неактив­
ные опухоли

Отсутствуют Поджелудочная железа, 
тонкая кишка

Отсутствует >90% Не требуется

Примечание. ВИП — вазоинтсстинальный пептид, ГисИзП — гистидин-изолейциновый пептид.
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