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РЕЗЮМЕ. Ожирение – это мультифакторное хроническое воспалительное заболевание, характеризующе-
еся избыточным накоплением жировой ткани. В последние годы распространенность данной патологии 
среди детей неуклонно растет, что приводит к увеличению числа осложнений, вызванных повышенным 
накоплением липидов. Одним из малоизученных, но значимых последствий ожирения является его вли-
яние на костную систему. У детей с избыточным весом наблюдаются снижение плотности костной ткани, 
повышенный риск переломов и развитие остеоартритов. Эти изменения могут привести к функциональ-
ным нарушениям опорно-двигательного аппарата и снижению качества жизни. Основными факторами, 
способствующими поражению костной системы при ожирении, являются хроническое воспаление, на-
рушение секреции адипокинов, дефицит витамина D, резистентность к инсулину и низкая физическая 
активность. Хроническое воспаление нарушает процессы ремоделирования костной ткани, делая ее более 
хрупкой. Дефицит витамина D, часто встречающийся у детей с ожирением, ухудшает усвоение кальция, 
что также ослабляет кости. Резистентность к инсулину дополнительно негативно влияет на метаболизм 
костной ткани. В данном обзоре рассматриваются патофизиологические механизмы поражения костной 
системы при ожирении, а также современные методы диагностики, позволяющие выявить нарушения на 
ранних стадиях. Особое внимание уделяется профилактике, включающей коррекцию питания, увеличе-
ние физической активности и снижение массы тела под контролем специалистов. Раннее выявление и 
лечение сопутствующих заболеваний, таких как инсулинорезистентность, также играют важную роль в 
предотвращении осложнений. Таким образом, ожирение оказывает комплексное негативное воздействие 
на костную систему, и понимание механизмов этого влияния, а также своевременная диагностика и про-
филактика являются ключевыми для улучшения здоровья детей с избыточным весом.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ожирение, костная ткань, системное воспаление, инсулинорезистентность, остеопороз
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ABSTRACT. Obesity is a multifactorial chronic inflammatory disease characterised by excessive accumulation 
of adipose tissue. In recent years, the prevalence of this pathology among children has been steadily increasing, 
which leads to an increase in the number of complications caused by increased lipid accumulation. One of the 
little-studied but significant consequences of obesity is its effect on the bone system. Overweight children have 
decreased bone density, increased risk of fractures and osteoarthritis. These changes can lead to functional 
impairment of the musculoskeletal system and reduced quality of life. The main factors contributing to bone 
damage in obesity are chronic inflammation, impaired adipokine secretion, vitamin D deficiency, insulin resistance 
and low physical activity. Chronic inflammation impairs bone remodelling processes, making bone tissue more 
fragile. Vitamin D deficiency, which is common in obese children, impairs calcium absorption, which also 
weakens bones. Insulin resistance additionally negatively affects bone metabolism. This review discusses the 
pathophysiological mechanisms of bone damage in obesity, as well as modern diagnostic methods that allow early 
detection of disorders. Special attention is paid to prevention, including nutritional correction, increased physical 
activity and weight reduction under the supervision of specialists. Early detection and treatment of comorbidities, 
such as insulin resistance, also play an important role in preventing complications. Thus, obesity has a complex 
negative impact on the bone system, and understanding the mechanisms of this impact, as well as timely diagnosis 
and prevention, are key to improving the health of overweight children.

KEYWORDS: obesity, bone tissue, systemic inflammation, insulin resistance, osteoporosis



R E V I E W S

CHILDREN’S MEDICINE
№ 1 Volume 13 ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online) of the North-West

2025110

ВВЕДЕНИЕ

Ожирение — группа мультифакторных заболе-
ваний, характеризующихся избыточным накоп-
лением жировой ткани в организме. Данное па-
тологическое состояние развивается вследствие 
взаимодействия генетических и негенетических 
причин. У детей наиболее часто встречается кон-
ституционально-экзогенный тип ожирения, обус-
ловленный наследственной предрасположенно-
стью и избыточным поступлением пищи на фоне 
гиподинамии [1]. По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, в 2022 г. избыточную массу 
тела имели 37�млн детей в возрасте младше 5 лет 
и более 390 млн детей и подростков в возрасте от 
5 до 19 лет, из них 160 млн страдали ожирением 
[2, 3]. Соответственно, данная патология является 
одной из самых актуальных проблем современного 
здравоохранения. 

В последнее время все больше данных свиде-
тельствует о влиянии ожирения на костную систе-
му [4, 5]. У детей с избыточным развитием жировой 
ткани костная структура зависит от высвобожде-
ния провоспалительных и иммуномодулирующих 
цитокинов адипоцитами (рис. 1). Адипоциты яв-
ляются основными клетками жировой ткани. Ос-

нову костной ткани составляют остеобласты, об-
разующие матрикс и способствующие ее росту, и 
остеокласты, разрушающие кость. Известно, что 
адипоциты и остеобласты происходят из мульти-
потентных мезенхимальных стволовых клеток, 
поэтому при ожирении усиливается дифференци-
ровка адипоцитов и накопление жира при одно-
временном снижении дифференцировки остео-
бластов и формирования кости [6]. Повышенный 
уровень провоспалительных цитокинов при ожи-
рении способствует активности остеокластов и 
резорбции кости. Кроме того, избыточная секре-
ция лептина и снижение выработки адипонекти-
на адипоцитами стимулирует резорбцию костной 
ткани. Стоит также подчеркнуть, что потребление 
большого количества жиров препятствует всасы-
ванию кальция в кишечнике, который является 
основным микроэлементом для формирования 
костей [7]. 

Данный литературный обзор направлен на опи-
сание патофизиологических механизмов пораже-
ния костной ткани при ожирении, представлены 
современные диагностические методы выявления 
дисфункции опорно-двигательной системы, а так-
же возможные способы профилактики поврежде-
ния костей.

Остеокластогенез / 
Osteoclastogenesis

Резорбция костной ткани / 
Bone resorption

Хроническое воспаление / Chronic infl ammation

Ожирение / Obesity

Активация комплемента 
и фагоцитоза, микротромбозы / 

Activation of complement 
and phagocytosis, microthrombosis

↑ C-реактивного белка / 
↑ C-reactive protein

↑ ФНОα / ↑ TNFα ↑ ИЛ-6 / ↑ IL-6

Рис. 1. Патогенез хронического воспаления при ожирении

Fig. 1. Pathogenesis of chronic infl ammation in obesity
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ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ПОРАЖЕНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ 
ПРИ ОЖИРЕНИИ

В патогенезе поражения костной системы при 
ожирении играет роль множество факторов, вклю-
чая хроническое воспаление, измененную секре-
цию адипокинов, инсулинорезистентность, дефи-
цит витамина D, гиподинамию и некоторые другие.

Хроническое воспаление

Новые данные свидетельствуют о том, что воспа-
лительные цитокины играют важную роль в потере 
костной массы. Ожирение связано с хроническим вос-
палением, для которого характерны более высокие 
концентрации С-реактивного белка, фактора некроза 
опухоли α (TNFα) и интерлейкина-6 (IL-6). Воспалитель-
ная реакция выступает причиной ускоренной потери 
костной массы, наблюдаемой при ожирении [8].

Выработка TNFα коррелирует с процентом жиро-
вой ткани в организме и резистентностью к инсули-
ну у людей. Он вызывает потерю костной массы по-
средством остеокластогенеза за счет активации пути 
транскрипционного ядерного фактора — NF-κB, повы-
шая концентрацию лиганда рецептора активатора 
ядерного фактора каппа-β — RANK (receptor activator 
of NF-κB) и лиганда RANK (RANKL). RANKL является ос-
новным остеокластогенным цитокиновым фактором, 
стимулирующим резорбтивную активность остеоклас-
тов. Кроме того, TNFα снижает выработку остеопроте-
герина (osteoprotegerin, OPG), который является инги-
битором RANKL, что приводит к дальнейшей потере 
костной массы. Наконец, TNFα напрямую модулирует 
сигнальные пути, индуцируемые RANKL, что способ-
ствует дальнейшей остеокластной резорбции [9].

IL-6 — еще один цитокин с широким спектром 
действия. Ожирение и резистентность к инсулину 
приводят к усилению его выработки несколькими 
клетками, включая адипоциты и фибробласты. Как 
и TNFα, IL-6 способствует остеокластогенезу и ре-
зорбции костной ткани [10, 11]. 

Измененная секреция адипокинов

Адипокины – гормоны жировой ткани, выделяе-
мые адипоцитами. Некоторые из них имеют ключе-
вое значение при поражении костной ткани (рис. 2).

Лептин
Лептин — это адипокин, который вырабатывается 

адипоцитами. Он играет ключевую роль в энергети-

ческом гомеостазе и контроле аппетита, в основном 
вызывая чувство насыщения, действуя на специфи-
ческие рецепторы в гипоталамусе. Концентрация леп-
тина при ожирении повышена, однако имеет место и 
резистентность рецепторов к этому гормону [12]. Вли-
яние данного адипокина на костную ткань является 
сложным, так как он оказывает как прямое, так и кос-
венное воздействие, реализуемое через центральные 
гипоталамические и периферические механизмы. Со-
общалось как о положительном, так и об отрицатель-
ном влиянии на минеральную плотность костей, а ис-
следования in>vivo дали противоречивые результаты. 
In vitro лептин стимулирует дифференцировку стро-
мальных клеток в остеобласты, увеличивает пролифе-
рацию остеобластов и подавляет остеокластогенез, 
в то время как зрелые остеокласты, по-видимому, не 
подвержены влиянию лептина. Исследования in>vivo 
показывают, что эффект лептина может зависеть от 
места и способа его воздействия. Было высказано 
предположение, что периферическое введение лепти-
на приводит к увеличению костной массы за счет сти-
муляции остеобластов и торможения остеокластов, в 
то время как центральное введение лептина в виде 
интрацеребровентрикулярной инфузии вызывает по-
терю костной массы у мышей. Этот негативный цент-
ральный эффект, по-видимому, проявляется через 
активацию симпатической системы [13]. Лептин по-
давляет экспрессию гипоталамического нейропепти-
да Y, который необходим не только для регуляции по-
требления пищи и энергии, но и для ремоделирования 
костной ткани [14].

Адипонектин
Низкие к онцентрации  адипонектина являются 

распространенным признаком ожирения, диабета и 
резистентности к инсулину. Они повышаются после 
снижения веса и оказывают защитное действие на 
сердечно-сосудистую систему и метаболизм глюко-
зы. Исследования in vivo и in vitro показывают, что 
адипонектин положительно влияет на костную мас-
су, стимулируя остеобластогенез и подавляя остео-
кластогенез. Эти результаты косвенно указывают 
на то, что повышение концентрации адипонектина 
после снижения веса и уменьшения количества 
жира может улучшить минеральную плотность 
костей (МПК). Напротив, концентрация адипо-
нектина обратно пропорциональна концентрации 
С-реактивного белка (СРБ), IL-6 и TNFα. Эти марке-
ры воспаления являются мощными ингибиторами 
экспрессии адипонектина, что косвенно указывает 
на хронические воспалительные процессы, которые 
негативно влияют на здоровье костной ткани [15].
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Резистин
Резистин вы  рабатывае тся висцеральными адипо-

цитами и макрофагами. Его концентрация повышена 
при ожирении и связана с толерантностью к глю-
козе и резистентностью к инсулину. Было выска-
зано предположение, что он также может влиять 
на обмен веществ в костной ткани. Однако неясно, 
является это влияние положительным или отрица-
тельным, поскольку он, по-видимому, увеличивает 
пролиферацию остеобластов, но также пролифера-
цию остеокластов и высвобождение провоспали-
тельных цитокинов [16].

Инсулинорезистентность

Инсулинорезистентность — сниженная чувстви-
тельность инсулиновых рецепторов к гормону ин-
сулину — является компонентом метаболического 
синдрома и выступает одним из главных патогене-
тических факторов ожирения. Современные данные 
свидетельствуют о том, что инсулинорезистент-
ность играет важную роль в развитии остеопороза.

Гомеостаз костной ткани — это баланс между 
остеобластами, формирующими костную ткань, и 
остеокластами, разрушающими ее. Обе клетки экс-
прессируют рецепторы инсулина. Инсулин необхо-
дим в костной ткани для пролиферации, функцио-
нирования и дифференцировки как остеобластов, 
так и остеокластов. Таким образом, инсулиноре-
зистентность способствует нарушению гомеостаза 
костной ткани. 

Показана роль инсулинорезистентности в стиму-
ляции и усугублении уже упомянутого хронического 
воспаления с повышенным высвобождением IL-1, 
IL-6 и TNFα. В условиях инсулинорезистентности 
хроническое воспаление прогрессирует и приводит 
к более активной резорбции костной ткани [17].

Дефицит витамина D

Дефицит витамина D приводит к снижению ре-
зорбции кальция и, как следствие, к остеопорозу и 
остеомаляции. У людей с ожирением уровень дан-
ного метаболита в сыворотке крови значительно 

Рис. 2. Влияние ожирения и измененной секреции адипокинов на метаболизм костной ткани

Fig. 2. Effect of obesity and altered adipokine secretion on bone metabolism

Снижение 
адипонектина / 

Decreased 
adiponectin

Стимуляция 
остеобластогенеза / 

Stimulation of 
osteoblastogenesis

Снижение 
остеокластогенеза / 

Reduced 
osteoclastogenesis

Увеличение 
пролиферации 
остеобластов / 

Increased 
osteoblast 

proliferation

Увеличение 
пролиферации 
остеокластов / 

Increased 
osteoclast 

proliferation

Стимуляция 
дифференцировки 

стромальных клеток 
в остеобласты / 

Stimulation 
of differentiation 
of stromal cells 
into osteoblasts

Увеличение 
пролиферации 
остеобластов / 

Increased osteoblast 
proliferation Увеличение 

пролиферации 
остеокластов / 

Increased 
osteoclast 

proliferation

Активация 
симпатической 

системы / 
Activation of 

the sympathetic 
system

Снижение 
нейропептида Y / 

Decreased 
neuropeptide Y

Снижение 
ремоделиро-

вания костной 
ткани / 

Decreased 
bone 

remodeling

Уменьшение 
массы костной 

ткани / 
Decrease 

in bone mass

Повышение лептина /
 Increase leptin

Повышение резистина / 
Increased resistin

Ожирение / Obesity

++ – + –



О Б З О Р Ы

ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

CHILDREN’S MEDICINE
of the North-West N 1 Том 13

2025 113

ниже, чем у людей без ожирения. Однако у паци-
ентов с избыточным накоплением жировой ткани 
минеральная плотность костей выше. Противоре-
чивость этого явления объясняется тем, что боль-
шое количество витамина D у людей с ожирением 
накапливается в жировой ткани, вызывая гипови-
таминоз D в сыворотке крови. При данном заболе-
вании также часто наблюдается вторичный гипер-
паратиреоз, при котором кальций мобилизуется в 
кровь из костной ткани, что негативно сказывается 
на здоровье опорно-двигательного аппарата [18].

Ограниченная подвижность

Сниженная физическая активность является 
доказанным фактором риска саркопении и остео-
пороза. Это связано с тем, что при мышечных со-
кращениях, помимо увеличения мышечной массы, 
происходит ряд других важных изменений, в пер-
вую очередь в гуморальной регуляции костного 
ремоделирования: благодаря выделению в крово-
ток IL-6 происходит активация остеокальцина, и 
наоборот, выделение костной тканью биоактивно-
го остеокальцина вызывает повышение секреции 
миоцитами IL-6, усиливает потребление глюко-
зы и свободных жирных кислот мышцами и, как 
следствие, индуцирует гипертрофию мышечных 
волокон. Кроме того, растяжение коллагеновых 
волокон и надкостницы, изменение механическо-
го давления (даже незначительное) на различные 
участки скелета и интенсивности кровоснабжения 
в подвергаемых нагрузке костях также оказывают 
влияние на обменные и репаративные процессы в 
костной и мышечной тканях [19].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ПОРАЖЕНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ

Исходя из описания патофизиологических меха-
низмов поражения костной ткани, следует, что ожи-
рение оказывает огромное влияние на дисфункцию 
опорно-двигательного аппарата. Клинически это 
воздействие может проявиться остеопорозом с по-
следующими переломами, плоскостопием, остео-
артрозом и сколиозом.

Остеоартроз

Многофакторная группа дегенеративных за-
болеваний суставов, которые объединены в одну 
группу по сходным морфологическим и клиниче-
ским признакам течения патологического процес-

са, в основе которых лежит поражение всех компо-
нентов сустава.

Повышенный индекс массы тела (ИМТ) напря-
мую влияет на течение данного патологического 
процесса, который реализуется за счет ряда фак-
торов:

1) увеличение механической нагрузки на 
сустав — при неизмененной площади по-
верхности сустава повышается масса, что 
ведет к возрастанию силы воздействия на 
сустав;

2) на поверхности суставов имеются механо-
рецепторы, при воздействии на которые 
сверхпороговым раздражением активиру-
ется каскад реакций синтеза цитокинов, 
простагландинов, оксида азота, матрикс-
ных металлопротеиназ, которые, в свою 
очередь, как было доказано в эксперимен-
те, могут оказывать деструктивное влия-
ние на хрящевую ткань [20];

3) жировая ткань обладает инкреторной функ-
цией — адипокины и лептин, выделяемые 
ею, вызывают деструкцию суставной тка-
ни; адипокины способствуют разрушению 
хрящевой ткани посредством увеличения 
провоспалительных цитокинов, а�лептин — 
за счет матриксных металлопротеиназ;

4) инфрапателлярная жировая ткань содер-
жит, помимо адипоцитов, большое коли-
чество иммунных клеток (макрофагов, 
лимфоцитов, гранулоцитов), которые выде-
ляют провоспалительные цитокины; нема-
ловажной особенностью данной жировой 
ткани является то, что она иннервирует-
ся С-волокнами нейронов, содержащими 
нейро воспалительные медиаторы, напри-
мер субстанцию Р, способствующую фор-
мированию болевого ощущения; помимо 
всего прочего, инфрапателлярная жировая 
ткань выделяет лептин, который, как уже 
было описано выше, деструктивно влияет 
на сустав.

Клиническая картина остеоартроза при ожи-
рении характеризуется развитием болевого син-
дрома в области сустава, местных изменений с 
возникновением отека и покраснения, нарушени-
ем движения в области сустава. При использова-
нии методов визуализации наблюдается потеря 
объема сустава, а также его деформация. Стоит 
подчеркнуть, что повышение ИМТ напрямую кор-
релирует с более интенсивным болевым синдро-
мом [21].



R E V I E W S

CHILDREN’S MEDICINE
№ 1 Volume 13 ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online) of the North-West

2025114

Остеопороз

Заболевание костной ткани, которое проявля-
ется снижением массы и МПК, в результате чего 
образуются переломы. К данному патологическо-
му состоянию приводят факторы, которые услов-
но можно разделить на две группы: предраспо-
лагающие и провоцирующие. Предрасполагает к 
переломам совокупность метаболических реакций, 
которые прямо направлены на снижение МПК. 
Провоцирующие, в свою очередь, представлены 
факторами, воздействующими на костную ткань 
механически, обусловливая ее повреждение (пере-
лом)�[22].

Предрасполагающие факторы
К данной группе относятся гормоны: лептин, 

адипонектин, резистин, липокаин 2, висфатин. Ко-
личество адипонектина при ожирении снижается, 
что негативно сказывается на костной ткани, так 
как он стимулирует остеобластогенез и ингибирует 
остеокластогенез. Повышенная концентрация ре-
зистина стимулирует деятельность остеокластов. 
Лептин при ожирении повышен, что способствует 
снижению МПК.

Провоцирующие факторы
Данное понятие заключается в том, что на паци-

ента с ожирением оказывается какой-либо травма-
тический эффект. В этом случае чаще всего наблю-
дается падение в связи с рядом факторов:

1) пациенты с ожирением являются комор-
бидными, в результате чего у них наблю-
дается поражение не только костной, но 
и сердечно-сосудистой, дыхательной си-
стемы, декомпенсация которых оказывает 
влияние на падение больного;

2) снижение уровня переносимой физической 
нагрузки, в результате чего повседневная 
минимальная активность (даже подъем по 
лестнице) может стать для человека доста-
точно травмоопасной;

3) с увеличением массы тела несильно изме-
няется площадь поверхности стопы, на ко-
торую оказывается большее давление, что 
может являться фактором снижения равно-
весия;

4) изменяется центр тяжести, что сказывает-
ся на равновесии.

Однако важно подчеркнуть, что при ожирении 
появляется жировая прослойка, создающая опре-
деленные зоны, наиболее защищенные от перело-

ма, например, сравнительно редко наблюдается 
перелом шейки бедра.

Клинически значимым признаком переломов 
при ожирении является механизм падения. Такие 
пациенты более склонны упасть назад и вбок, что 
позволяет выявить ряд наиболее опасных участков 
опорно-двигательной системы — нижние конечно-
сти (в большей степени лодыжки), плечевая кость 
и позвоночник, но реже — запястья, бедра и таз [23].

Плоскостопие

Плоскостопие — это состояние стопы, при ко-
тором происходит уменьшение поперечного и 
продольного свода. При ожирении изменяется 
анатомическая форма стопы, что способствует на-
рушению равновесия, а также происходит аномаль-
ное распределение силы на ее поверхность. Уве-
личение площади контакта ступни с поверхностью 
реализуется за счет увеличения силы воздействия 
на нее и отложения липидов в подушечке средней 
части стопы. Постоянная высокая нагрузка на по-
дошвенную часть нижней конечности приводит к 
нарушению чувствительности, что сопровождается 
гиперактивацией механорецепторов. Данное про-
явление увеличивает риск травматизации.

Клинически патологическое действие ожирения на 
стопу проявляется ограничением функциональности, 
болью, дискомфортом, повышенной максимальной 
силой под латеральной и медиальной частью ступни, 
повышенным интегралом давления по времени под 
средней частью и II–V плюсневыми костями, значи-
тельно большим углом наклона ее оси и более пло-
ским видом по сравнению с пациентами с нормаль-
ным весом, а также снижением чувствительности [24].

ДИАГНОСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ 
КОСТНОЙ ТКАНИ

Установить патологию костной системы при 
ожирении можно при следующих исследованиях: 
рентгенография костно-суставной системы, двух-
энергетическая рентгеновская абсорбциометрия, 
ультразвуковая остеоденситометрия. С помощью 
этих методик, главным образом, оценивается МПК.

Рентгенография костно-суставной системы — не-
инвазивное исследование, основанное на получении 
суммационного проекционного изображения анато-
мических структур опорно-двигательного аппарата 
посредством прохождения через них рентгеновских 
лучей и регистрации его ослабления. Данный метод 
выявляет повышение рентгенопрозрачности костей 
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с преобладанием трабекулярной костной ткани и 
уменьшением толщины кортикальной кости. Иссле-
дование является низкочувствительным, но широко 
применяется в клинической практике из-за высокой 
разрешающей способности, объективности и не-
большой лучевой нагрузки на пациента.

Двухэнергетическая рентгеновская абсорбцио-
метрия — это методика, позволяющая измерять 
МПК с использованием спектральной визуализа-
ции, основанной на поглощении костью двух рент-
геновских лучей с разной энергией. За счет разницы 
коэффициентов с высокой специфичностью можно 
измерить показатель минеральной (костной) мас-
сы. Следует отметить преимущества исследова-
ния, а именно: низкие дозы облучения, скорость 
проведения (30–60 с), что важно в педиатрической 
практике, и надежные справочные данные для ин-
терпретации результатов у детей. С помощью дан-
ного метода выявлено повышение МПК у детей с 
ожирением и его корреляция с общей массой тела. 
Созданное двухмерное плоскостное изображение 
с помощью двухэнергетической рентгеновской аб-
сорбциометрии позволяет оценить минеральную 
плотность костной ткани. При наличии референт-
ной популяции программное обеспечение данного 
метода создает z-оценку (оценку стандартного от-
клонения) с учетом возраста и пола. Однако этот 
метод обеспечивает отображение трехмерной 
структуры в двухмерном изображении, вследствие 
чего минеральная плотность костной ткани не от-
ражает истинную плотность костей (у высоких де-
тей с крупными костями — переоценивает; у низких 
детей с более мелкими костями — недооценивает) 
и требует корректировки с учетом роста.

Ультразвуковая остеоденситометрия основа-
на на скорости распространения ультразвуковой 
волны в исследуемом объекте, которая зависит от 
эластичности и минеральной плотности костной 
ткани. Стоит также ориентироваться на широкопо-
лосное затухание ультразвуковой волны, которое в 
группе детей с высоким ИМТ имеет более высокие 
показатели, чем у детей с нормальной массой тела. 
Однако метод обладает меньшей чувствительно-
стью и специфичностью, чем двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия [7, 25].

ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ ПРОФИЛАКТИКИ 
ПОРАЖЕНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ 
ПРИ ОЖИРЕНИИ

С учетом того, что ожирение связано с раз-
витием многих комплексных метаболических 

осложнений, терапия должна быть направлена 
на коррекцию всех звеньев патогенеза, однако 
изменение образа жизни детей является осново-
полагающей концепцией лечения и профилактики 
осложнений. 

Диетотерапия, необходимая для возрастной ка-
тегории физическая нагрузка и коррекция пищевого 
поведения — одни из важнейших факторов для из-
бегания последствий данной патологии, в том чис-
ле поражения костной ткани. Рекомендации трех 
европейских ассоциаций, имеющих опыт в области 
ожирения, диабета и заболеваний печени (European 
Association for the Study of Obesity — EASO; European 
Association for the Study of Diabetes�— EASD; European 
Association for the Study of the Liver�— EASL) предлага-
ют средиземноморскую диету в качестве основной 
при данном заболевании. Ключевые патофизиоло-
гические механизмы действия такой диеты состоят 
в снижении инсулинорезистентности, вследствие 
чего не нарушается гомеостаз костной ткани и не 
усугубляется хроническая воспалительная реакция. 
Средиземноморская диета также способствует сни-
жению индекса массы тела, жировой массы, стеато-
за печени, что благотворно влияет на метаболизм 
костей [26]. 

В дополнение к изменению питания физиче-
ские упражнения способствуют улучшению обмена 
глюкозы и липидов, снижают уровень содержания 
жира в организме человека. Стоит подчеркнуть, что 
сочетание физической активности с ограничением 
потребления калорий увеличивают расход энергии, 
снижая липидную перегрузку и улучшая метаболи-
ческий гомеостаз. Повышается уровень лептина 
и резистина и снижается концентрация адипонек-
тина, тем самым стимулируется остеобластогенез 
[27, 28].

Фармакотерапия ограничена в детской практи-
ке и рекомендуется только с 12 лет. Основными 
патогенетическими препаратами являются лира-
глутид и орлистат. 

Лираглутид — аналог глюкагоноподобного пеп-
тида-1, который, активируя одноименные рецепто-
ры в гипоталамусе, усиливает сигнал насыщения, 
а также стимулирует секрецию инсулина, таким 
образом предотвращая инсулинорезистентность — 
важное звено в разрушении костной ткани [29]. 

Орлистат ингибирует желудочную и панкреати-
ческую липазу, необходимые для� гидролиза три-
глицеридов и всасывания жиров в тонкой кишке, 
тем самым предупреждая дальнейшее развитие 
ожирения и дисфункцию опорно-двигательного ап-
парата [30]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в данной обзорной статье рассмо-
трены актуальные патофизиологические механизмы 
и клинические проявления поражения костной си-
стемы при ожирении, а также некоторые диагно-
стические исследования, позволяющие выявить 
дисфункцию опорно-двигательного аппарата. Сто-
ит отметить, что увеличение количества детей с 
ожирением будет приводить к повышению числа 
пациентов с различными патологиями опорно-дви-
гательного аппарата. Однако, несмотря на прогресс 
молекулярных методов исследования, некоторые 
механизмы развития и прогрессирования наруше-
ний в костной системе до сих пор остаются невы-
ясненными. Позднее выявление патологических 
состояний костей будет приводить к необратимым 
изменениям. В связи с этим необходимы дальней-
шие исследования, направленные на углубленное 
изучение патофизиологических механизмов, поиск 
маркеров поражения опорно-двигательного аппа-
рата и диагностически значимых высокоинформа-
тивных неинвазивных методов исследования, а 
также определение различных фармакологических 
мишеней для раннего выявления и лечения патоло-
гии костной ткани. 
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