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Резюме

Пищевое поведение — это сложное взаимодействие физиологических, психологических, социальных и генетических 
факторов, влияющих на время приема пищи, количество потребляемой пищи и пищевые предпочтения. Ожирение 
достигло масштабов эпидемии в мире и является ведущей причиной заболеваемости и смертности. Согласно резуль-
татам анализа 20 проспективных исследований, годы жизни, потерянные из-за ожирения, теперь превысили годы 
жизни, потерянные из-за курения. Эпидемия ожирения в мире определяет актуальность исследований, направленных 
на выявление факторов, способствующих возникновению этого патологического состояния. Мы изучали, преиму-
щественно, иностранную литературу о влиянии эстрогенов на пищевое поведение женщин и физиологию жировой 
ткани. После наступления половой зрелости женщины подвергаются большему риску развития расстройств пищевого 
поведения, чем мужчины, возможно вследствие более лабильной психики. Эстрогены способствуют накоплению под-
кожного жира, а гипоэстрогения в менопаузе способствует увеличению количества висцерального жира. Считается, 
что аноректические эффекты эстрогенов опосредуются ЦНС, это утверждение основано на том, что прямые инъекции 
эстрадиола в паравентрикулярное ядро или дугообразное/вентромедиальное ядро являются наиболее эффективными 
для снижения потребления пищи, массы тела и повышения двигательной активности. Есть все основания полагать, 
что дальнейшие клинические, ориентированные на женщин, исследования, дающие более четкое понимание внутри-
клеточных сигнальных путей, ответственных за эстрогенный контроль потребления пищи, дадут новое понимание 
механизмов, ответственных за большую распространенность ожирения и расстройств пищевого поведения женщин.
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Summary

Eating behavior is a complex interaction of physiological, psychological, social, and genetic factors that aff ect the time of 
eating, the amount of food consumed, and food preferences. Obesity has reached epidemic proportions in the world and it 
is the leading cause of morbidity and mortality. According to an analysis of 20 prospective studies, the years of life lost due 
to obesity have now exceeded the years of life lost due to smoking. The epidemic of obesity in the world determines the 
relevance of research aimed at identifying the factors that contribute to the emergence of this pathological condition. We 
studied mainly foreign literature on the eff ect of estrogens on women’s eating behavior and the physiology of adipose tissue. 
After puberty, women are at greater risk of developing eating disorders than men, possibly due to a more labile psyche. Es-
trogens contribute to the accumulation of subcutaneous fat, and low estrogen level in menopausal women contributes to an 
increase in the amount of visceral fat. It is believed that the anorectic eff ects of estrogens are mediated by the central nervous 
system, this statement is based on the fact that direct injections of estradiol into the paraventricular nucleus or the arcuate/
ventromedial nucleus are most eff ective for reducing food intake, body weight and increasing motor activity. There is every 
reason to believe that further clinical, women- focused studies that provide a better understanding of the intracellular signaling 
pathways responsible for the estrogenic control of food intake will provide new insights into the mechanisms responsible for 
the greater prevalence of obesity and eating disorders in women.
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Введение

Пищевое поведение-это сложное взаимодействие 
физиологических, психологических, социальных 
и генетических факторов, влияющих на время при-
ема пищи, количество потребляемой пищи и пище-
вые предпочтения [1]. Ожирение достигло масшта-
бов эпидемии в мире и является ведущей причиной 
заболеваемости и смертности. За последние 20 лет 
показатели ожирения удвоились [2]. Биологическая 
регуляция аппетита в настоящее время является 
важной темой в питании, поскольку гиперфагия 
является основной причиной ожирения.

Согласно результатам анализа 20 проспективных 
исследований, годы жизни, потерянные из-за ожи-
рения, теперь превысили годы жизни, потерянные 
из-за курения [3]. Ожирение может быть измерено 
и классифицировано различными способами, ко-
торые включают индекс массы тела (ИМТ), размер 
талии, отношение талии к бедрам и процент жира 
в организме. Наиболее часто используемым показа-
телем ожирения является ИМТ, который является 
суррогатным маркером состава жира в организме 
человека, основанным на весе человека в килограм-

мах и росте в метрах. ИМТ от 18,5 до 24,9 – это нор-
мальный вес. Избыточный вес определяется как 
ИМТ от 25 до 29,9, а ИМТ от 30 и более считается 
ожирением. Эпидемиологические исследования 
выявили сильную обратную связь между часто-
той приема пищи, массой тела и ожирением [4]. 
Национальное обследование здоровья и питания 
в США (NHANES) показало, что распространен-
ность ожирения среди женщин в 2013–2014 годах 
составила 40,4% по сравнению с 35,0% среди мужчин. 
Распространенность ожирения 3-го степени, также 
значительно выше у женщин, чем у мужчин, – 9,9% 
по сравнению с 5,5% [5]. Распространенность ожи-
рения среди женщин в США последовательно воз-
растала в среднем на 0,5 процентных пункта каждый 
год с 2003 по 2009 год среди женщин в большинстве 
возрастных групп и расового/этнического проис-
хождения, на основе данных системы мониторинга 
оценки риска беременности в 20 штатах США [6]. 
Риск ожирения увеличивается с возрастом, и риск 
смертности женщины от ожирения увеличивается 
с возрастом. Эпидемия ожирения в мире определяет 
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актуальность исследований, направленных на выяв-
ление факторов, способствующих возникновению 
этого патологического состояния.

Мы изучали, преимущественно, иностранную 
литературу о влиянии эстрогенов на пищевое 

поведение женщин и физиологию жировой ткани. 
Понимание того, как и почему метаболические 
процессы различаются по полу, позволит клиници-
стам ориентировать и персонализировать терапию 
в зависимости от пола.

Ожирение женщин в России. Пищевое поведение

В России, по данным Росстат (Итоги выборочного 
наблюдения рациона питания 2018 г), 24.5% женщин 
имеют ожирение первой, второй и третьей степе-
ни. Избыточная масса тела зафиксирована у 46,9% 
мужчин и 34,7% женщин [7]. В научной литературе 
опубликован ряд исследований, где сделана попытка 
объяснить причины ожирения у женщин. Такой 
высокий интерес именно к ожирению женщин опре-
деляется не только распространенностью ожире-
ния среди них, но и влиянием этого заболевания 
на демографические показатели. Ожирение среди 
женщин репродуктивного возраста играет опре-
деленную роль в его передаче от матери к ребенку. 
Материнский прегравидарный вес и уровень триг-
лицеридов (ТГ) могут быть лучшим коррелятом 
чрезмерного роста плода [8–12]. Потребление пищи 
и расход энергии гомеостатически регулируются, 
чтобы помочь в приспособлении и размножении 
организма [13]. В целом, клинические исследова-
ния, изучающие пищевое поведение и ожирение, 
игнорируют роль эстрогенов, большинство работ, 
сопоставляющих указанные факторы, – экспери-
ментальные, проведены на лабораторных животных, 
а биологические различия не позволят в полной мере 
экстраполировать результаты на человека. Однако, 
клинические исследования, где рассматривается роль 
половых гормонов в пищевом поведении  все-таки 
имеют место и этот обзор обобщает данные о том, что 
овариальный гормон эстрадиол играет важную роль 
в физиологическом контроле потребления пищи 
у женщин и, опосредованно, в развитии ожирения.

Как было показано в одном из достаточно давних 
исследований, эстрогены оказывают сильнейшее 
воздействие на пищевое поведение и ожирение, 
в частности, 17β-эстрадиол (Е2), действующий 
в качестве основного эффектора эстрогенной сиг-
нализации [14].

После наступления половой зрелости жен-
щины подвергаются большему риску развития 
расстройств пищевого поведения, чем мужчины, 
возможно вследствие более лабильной психики 
[15, 16]. Вероятность развития расстройства пи-
щевого поведения и депрессии у женщин почти 
в два раза выше, чем у мужчин [17]. Нарушение 
пищевого поведения возможно и вследствие хро-
нического стресса. Пытаясь найти механизм того, 
как хронический стресс может увеличить потре-
бление комфортной пищи и увеличение массы тела, 
М. Ф. Даллман и др (2003) было обнаружено, что 
у людей с депрессией, которые переедают, наблюда-
ется снижение уровня кортикотропин- рилизинг-
фактора, концентрации катехоламинов и активно-
сти гипоталамо–гипофизарной системы [18], что 
в перспективе приведет и к снижению функции 
яичников – гипоэстрогении. Они выдвинули ги-
потезу, что люди едят вкусную пищу в попытке 
снизить ощущение тревоги. По данным других 
исследований, те, кто страдает гиперфагией, как 
правило, также страдают и нарушением функций 
яичников. [19]. Кроме того, предменструальная 
низкая концентрация Е2 коррелирует с тяжестью 
булимии [20–24].

Метаболический синдром и эстрогены

Согласно современным критериям, метаболиче-
ский синдром может быть диагностирован при 
наличии любых трех из пяти нижеперечисленных 
признаков: гипертриглицеридемия (≥150 мг/дл или 
1,7 ммоль/л) или нормальный уровень триглице-
ридов при соответствующей терапии, гипоальфа-
холестеринемия (<50 мг/дл или 1,3 ммоль/л) или 
нормальный уровень ЛПВП при соответствующей 
терапии, нарушение толерантности к глюкозе или 
сахарный диабет 2 типа по критериям ВОЗ от 1999 г., 
абдоминально- висцеральное ожирение (окруж-
ность талии >80 см у женщин, европеоидная раса), 
артериальная гипертензия (АД >130/85 мм рт. ст.) 
или гипотензивная терапия [25].

Женщины репродуктивного возраста с нор-
мальной менструальной функцией редко страдают 
метаболическим синдромом, но это преимущество 
теряется во время менопаузы [26]. Это возрастное 
снижение Е2 также связано с повышением частоты 
аффективных и когнитивных расстройств [27, 28], 
что, в свою очередь, может изменить потребление 

пищи – возникает компульсивная гиперфагия 
[29]. М. Г. Чухрова [30] отмечает, что нарушения 
пищевого поведения выявлены у всех женщин 
с избыточной массой тела, эмоциогенное пищевое 
поведение преобладает в 35,6% случаев. Ожирению 
женщин в постменопаузе также способствует и бо-
лее низкое окисление жиров, и расход энергии во 
время физических упражнений и сна по сравне-
нию с женщинами в пременопаузе [31].

У женщин пищевое поведение меняется в тече-
ние менструального цикла [32, 33]: потребление 
пищи циклически снижается в периовулятор-
ное время, когда характерен высокий уровень 
Е2 в плазме. Интересно, что потребление пищи 
не изменяется во время ановуляторных ци-
клов у женщин репродуктивного возраста [34]. 
Представляется важным наблюдение, доказываю-
щее появление и исчезновение у женщин желания 
потребления пищи с высоким содержанием жира 
[35] в зависимости от фазы менструального цикла. 
Ценность этих клинических исследований, к со-
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жалению, ограничена отсутствием сравнительных 
исследований потребления жирной пищи женщи-
нами на фоне применения многофазных гормо-
нальных контрацептивов или циклической мено-
паузальной гормональной терапии. Объяснение 
изложенному можно найти в экспериментальных 
работах.

История изучения анорексигенных эффектов 
эстрогенов берет свое начало из фундаментальных 
исследований, проведенных на грызунах. Эти ис-
следования были сосредоточены на гомеостатиче-
ском питании, которое определяется как потребле-

ние, регулируемое необходимостью поддержания 
запасов энергии. Эстрадиол оказывает как тони-
зирующее, так и фазовое ингибирующее действие 
на пищевое поведение. Тоническое ингибирование 
потребления пищи демонстрируется увеличением 
потребления пищи после овариэктомии, тогда как 
фазовое торможение выявляется циклическими 
колебаниями потребления пищи, происходящи-
ми в течение всего эстрального цикла [36]. Самки 
грызунов могут есть примерно на 25% меньше в те-
чение значительной части эструса, когда уровень 
эстрогенов находится на пике [37].

Механизмы влияния эстрогенов 
на центральную нервную систему (ЦНС)

Ранее была рассмотрена сильная связь между ре-
продуктивным циклом у самок и центральным 
контролем энергетического гомеостаза и пищевого 
поведения в гипоталамусе [37, 38, 39]. Эстрогенный 
контроль энергетического гомеостаза в гипотала-
мусе может происходить в базальном гипоталамусе 
с вторичной интеграцией или модуляцией через 
другие ядра гипоталамуса [40]. Считается, что ано-
ректические эффекты эстрогенов опосредуются 
ЦНС, это утверждение основано на том, что пря-
мые инъекции эстрадиола в паравентрикулярное 
ядро или дугообразное/вентромедиальное ядро 
являются наиболее эффективными для снижения 
потребления пищи, массы тела и повышения дви-
гательной активности [41, 42]. Как уже говорилось 
выше, хотя рецепторы Е2 локализованы по всему 
организму, нужна их активация в ЦНС, чтобы на-
блюдать снижение потребления пищи [43].

Исследованиями Талер и др. [44] было также 
установлено, что у крыс и мышей в течение 1–3 
дней употребления высокожирной диеты появля-
ется гипоталамическая воспалительная реакция 
задолго до существенного увеличения веса. При 
продолжении такой диеты наблюдалось постоянное 
воспаление и глиоз в медиобазальном гипоталамусе. 
Авторы также обнаружили доказательства повы-
шенного глиоза в медиобазальном гипоталамусе 
при обследовании людей с ожирением. МРТ-оценка 

показала, что повреждение нейронов гипоталамуса 
является причиной стойкой гормональной дисре-
гуляции сигналов, влияющих как на аппетит, так 
и на сигналы сытости. Внутри мозга дугообразное 
ядро гипоталамуса представляет собой «дирижера» 
энергетического баланса. Расположенные вдоль 
третьего желудочка нейроны дугообразного ядра 
способны ощущать и реагировать на циркулиру-
ющие факторы, указывающие на положительный 
(глюкоза крови, лептин, CCK и инсулин) или отри-
цательный (грелин) энергетический баланс [45, 46]. 
Анорексигенный проопиомеланокортин (ПОМК) 
(основными клетками, содержащими ПОМК, яв-
ляются нейроны вентромедиальной части гипота-
ламуса), и орексигенный нейропептид Y действуют 
противоположно для поддержания энергетическо-
го гомеостаза. Эстрадиол снижает активность ней-
ронов выделяющих нейропептид Y, одновременно 
повышая активность нейронов, выделяющих проо-
пиомеланокортин [47–50]. Следовательно, Е2 может 
ослаблять или усиливать реакции гипоталамуса на 
показатели энергетического состояния, которые 
в свою очередь, будут влиять на пищевое поведение. 
Исследованиями последних лет также было пока-
зано, что способность глюкагоно- подобного пепти-
да-1 уменьшать потребление пищи воздействуя 
на супрамаммиллярное ядро латерального гипо-
таламуса усиливается конъюгированным Е2 [51].

Эстрогены: механизмы влияния на распределение жировой ткани

Понимание физиологии, лежащей в основе того, 
почему и по каким механизмам жировые ткани 
накапливаются в определенных депо и как эти 
депо метаболически различаются по полу, важно 
в усилиях по профилактике ожирения и хрони-
ческих заболеваний. Примерно 80% всего жира 
в организме находится в подкожном депо и лежит 
непосредственно под кожей, в основном вокруг 
талии, в подлопаточной области, а также в яго-
дичной и бедренной областях. Висцеральный жир, 
составляющий 10–20% от общего объема жира, 
находится в брюшной полости главным образом 
в сальнике и брыжейке, а также в околопочечных, 
гонадных, эпикардиальных и забрюшинных депо. 
Преобладание висцеральной жировой ткани над 
подкожной стало фактором риска развития метабо-

лического синдрома [52], который включает в себя 
высокий риск развития инсулин- резистентности 
и диабета, гипертриглицеридемии [53], гипер-
тонии и сердечно- сосудистых заболеваний [54]. 
Инсулинорезистентность (ИР) встречается у 88% 
больных с андроидным типом ожирения вне зави-
симости от степени ожирения, в то время как лишь 
32% женщин с гиноидным ожирением имеют ИР, 
причем, в основном, при ожирении 3–4 степени [55].

Эстрогены способствуют накоплению под-
кожного жира [56], а гипоэстрогения в менопаузе 
способствует увеличению количества висцераль-
ного жира [57, 58]. В  жировой ткани экспрес-
сируются рецепторы эстрогенов, прогестерона 
и андрогенов [59]. Подкожная жировая ткань 
имеет более высокие концентрации эстрогеновых 
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и прогестероновых рецепторов, а висцеральная 
жировая ткань имеет более высокие концентрации 
рецепторов к андрогенам [60]. Исследованиями 
Р. Bjorntorp [61] показано, что подкожная жиро-
вая ткань имеет мало андрогенных рецепторов, 
а эстрогены подавляет их экспрессию. У овариэк-
томированных крыс накапливается висцеральный 

жир, без изменения толщины подкожной жировой 
клетчатки [62]. Эстрогены снижают липолитиче-
ский ответ в жировом депо подкожной клетчатки 
за счет увеличения числа антилиполитических 
альфа-2а-адренорецепторов, и по-видимому, не 
влияют на липолиз в адипоцитах из интраабдоми-
нального жирового депо [63].

Заключение

В результате анализа научной литературы, стано-
вится очевидным, что пищевое поведение женщин 
и возникновение у них ожирения, а также его тип, 
имеют прямую связь с метаболизмом эстрогенов.

В последнее время многие исследователи в экс-
периментальных работах сосредоточились на 
выявлении эстрогенных рецепторов, которые 
опосредуют анорексигенный эффект эстрадиола. 
Использование антагониста эстрогенных рецеп-
торов, который не пересекает гематоэнцефаличе-
ский барьер, предоставило доказательства того, что 

указанные рецепторы находятся в головном мозге, 
а не на периферии [64].

Есть все основания полагать, что дальнейшие 
клинические, ориентированные на женщин, ис-
следования, дающие более четкое понимание вну-
триклеточных сигнальных путей, ответственных 
за эстрогенный контроль потребления пищи, дадут 
новое понимание механизмов, ответственных за 
большую распространенность ожирения и рас-
стройств пищевого поведения женщин.
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