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На основании совокупных данных исследований о влиянии жировой ткани на регуляторные процессы 
ее можно определить как «новый орган» иммунной системы. На сегодняшний день доказано, что избы-
точная масса тела и ожирение могут способствовать утяжелению, обострению имеющихся и развитию 
новых заболеваний. По сути, ожирение является системным патологическим процессом, оказывающим 
негативное влияние на многие системы органов и, в частности, на все структурные элементы кожи. Наиболее 
часто встречаемыми кожными заболеваниями у пациентов с ожирением являются стрии, акрохордоны, 
подошвенный гиперкератоз и акантоз. В данной статье представлен разбор этих и других патологий 
кожи, влияние на их развитие диагностированного ожирения, а также дан разбор клинических случаев 
и представлены варианты лечения ожирения как фактора, усугубляющего течение заболеваний кожи.
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 Based on the cumulative research data on the effect of adipose tissue on regulatory processes, it can be 
defined as a “new organ” of the immune system. To date, it has been proven that the presence of overweight 
and obesity can contribute to worsening of symptoms, exacerbation of existing diseases and may also 
contribute to the development of new diseases. In fact, obesity is a systemic pathological process that 
has a negative impact on many organ systems and, in particular, on all skin structural elements. The most 
common skin diseases in obese patients are striae, acrochordons, plantar hyperkeratosis and acanthosis. 
This article presents an analysis of these and other skin pathologies, impact of diagnosed obesity on their 
development; an analysis of clinical cases is given and options for treating obesity as a factor aggravating 
course of skin diseases are represented.
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Ожирение –  хроническое рецидивирующее полиэтиоло-
гическое заболевание, характеризующееся избыточ-
ным отложением жира в организме. Ожирение является 

одной из ведущих причин инвалидности и смертности во всем 
мире, а также основным фактором риска развития хрониче-
ских заболеваний, включая сахарный диабет 2-го типа (СД2) 
и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), как у взрослых, 
так и у детей. Распространенность ожирения среди взрослого 
населения развитых стран мира варьирует от 9 до 57% [1].

Первые упоминания, связанные с излишней массой тела 
и ожирением, встречаются в трактатах целителей древности 
(Египет, Индия), трудах древнегреческих врачей. Выдающийся 
врач и философ Гиппократ указывал в своих трудах на пагубное 
влияние ожирения на здоровье.

Прогрессивное увеличение (с 1970–1980-х гг.) числа людей 
с избыточной массой тела среди населения экономически раз-
витых стран актуализировало данную проблему как социально 
значимую [2].

Эксперты Всемирной организации здравоохранения в 2014 г. 
сделали вывод, что за 6 лет количество людей с избыточной 
массой тела на земном шаре увеличилось до 1,9 млрд, число 
страдающих ожирением –  до 600 млн. Особо значима проблема 
ожирения в экономически развитых странах (25–30% имеют 
ожирение и 60% избыточную массу тела). Тревожит тот факт, 
что у 15–25% детей отмечается избыточная масса тела. Лиди-
рующие позиции по распространенности ожирения в мире 
занимают США (Россия находится на 5-м месте).

В настоящее время 95% страдающих ожирением людей прямо 
или опосредованно умирают от причин, связанных с избыточной 
массой тела. Продолжительность жизни больных ожирением 
сокращается на 10–20 лет (в зависимости от возраста развития 
и длительности существования ожирения) [3]. В Российской 
Федерации распространенность избыточной массы тела состав-
ляет 59,2%, а непосредственно ожирения –  24,1%, в США –  67,4 
и 33,3%, в Великобритании –  63,6 и 25,8% соответственно [4].

При этом среди трудоспособного населения страны коли-
чество лиц, страдающих избыточной массой тела или ожире-
нием, превышает 30% [5]. Ожирение развивается в результате 
превышения поступающей с пищей энергии над ее расходом 
в организме. Уменьшение массы тела на 5–10% от исходной 

сопровождается значительным улучшением течения сопутст-
вующих заболеваний. [6].

Важной проблемой является расстройство пищевого пове-
дения, которое широко распространено среди лиц с избыточной 
массой тела и ожирением. Формированию неправильных пище-
вых стереотипов способствуют нарушение регуляции гормонов, 
регулирующих аппетит (серотонин, грелин, лептин и т. д.), сбои 
циркадного ритма, состояние хронического стресса, особенности 
воспитания и личности [7]. Лептин и грелин оказывают анта-
гонистическое и синергическое воздействие на центры голода 
и насыщения и играют большую роль в развитии ожирения [8].

На долю жировой ткани приходится от 5 до 60% массы 
тела. Белая жировая ткань на 50% состоит из зрелых адипоци-
тов, оставшаяся часть представлена стромальным сосудистым 
комплексом, включающим преадипоциты, фибробласты, клетки 
эндотелия и гладкой мускулатуры, а также клетки иммунной 
системы (макрофаги, лимфоциты, дендритные клетки, эозино-
филы, мастоциты). В последние годы установлено, что белая 
жировая ткань содержит бежевые клетки, обладающие рядом 
свойств бурых адипоцитов, способные выделять адипокины 
(от греч. жир, клетка и движение) –  гормоны жировой ткани, 
которые являются разновидностью цитокинов (небольшие пеп-
тидные информационные молекулы) [9]. Помимо депонирования 
запасов энергии в виде триглицеридов и мобилизации свободных 
жирных кислот, белая жировая ткань обеспечивает регуляцию 
сосудистого, метаболического и иммунного гомеостаза.

Адипоциты вырабатывают порядка 600 адипокинов, действу-
ющих на основе паракринных, аутокринных либо эндокринных 
процессов и осуществляющих коммуникации с центральной 
нервной системой, сердечно-сосудистой системой, мышечной 
тканью, поджелудочной железой, другими органами и тканями. 
Адипокины включают классические цитокины, хемокины, белки 
альтернативной системы комплемента, а также белки, регулиру-
ющие сосудистый гомеостаз, ангиогенез, артериальное давление, 
метаболизм липидов, углеводов [10]. Клетки жировой ткани 
функционируют как мощный эндокринный орган, выделяющий 
различные медиаторы –  адипокины [интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
фактор некроза опухоли α (ФНОα), специфические молекулы 
лептина, адипонектина и резистина], регулирующие функции 
органов, метаболизма, иммунитета и воспаления [11].
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Преадипоциты и адипоциты экспрессируют широкий спектр 
функциональных Toll-подобных рецепторов и могут превра-
щаться в макрофагоподобные клетки. На основании совокупных 
данных исследований о влиянии жировой ткани на регуляторные 
процессы ее можно определить как «новый орган» иммунной 
системы [12].

При избыточном поступлении нутриентов жировая ткань 
подвергается ремоделированию: развиваются гипертрофия 
адипоцитов, фиброз внеклеточного матрикса, нарушение ангио-
генеза, инфильтрация нейтрофилами и Т1-макрофагами. Каждый 
килограмм лишнего жира приводит к накоплению до 30 млн 
макрофагов. Присущее ожирению состояние хронического 
медленно прогрессирующего воспаления является основой 
инсулинорезистентности и предопределяет развитие множества 
ассоциированных заболеваний [13].

Ожирение следует рассматривать как многофакторное забо-
левание, хотя ранее считалось, что жировая ткань выполняет 
в основном защитную и энергетическую (хранение и высвобо-
ждения энергии) функции. В последние годы после появления 
новых взглядов на метаболические и иммунологические функции 
эта точка зрения резко изменилась. Избыточная масса тела 
и ожирение могут способствовать утяжелению, обострению 
имеющихся и способствовать развитию других заболеваний [14].

Ожирение является системным патологическим процес-
сом и оказывает негативное влияние на все структурные эле-
менты кожи, включая эпидермис, дерму и подкожную жировую 
клетчатку. Ожирение значительно усугубляет течение таких 
заболеваний, как псориаз, подошвенный гиперкератоз, лим-
федема, хроническая венозная недостаточность, целлюлит, 
и др. L. García-Hidalgo и соавт. были обследованы 156 больных 
с ожирением (30 мужчин и 126 женщин), у 69 из них были диа-
гностированы мягкие фибромы, у 67 стрии, у 54 подошвенный 
гиперкератоз, подошвенный акантоз у 46 пациентов и у 33 
пациентов фолликулярный гиперкератоз [15].

Исследователи изучили структуру дерматозов у 270 детей 
и подростков (5–17 лет) с избыточной массой тела или ожи-
рением. Наиболее часто диагностировались стрии (24,8%), 
атопический дерматит (23%), акне (17,8%), черный акантоз 
(11,9%), фолликулярный кератоз (10,7%), бородавки и конта-
гиозный моллюск (18,5%). У детей и подростков при ожирении 
III степени количество случаев дерматологической патологии 
было в 2 раза выше, чем в контрольной группе [16].

В другом исследовании изучали спектр и частоту кожных 
заболеваний, наблюдаемых у 437 пациентов (200 мужчин 
и 237 женщин) в возрасте от 18 до 74 лет с ожирением. Наи-
более распространенными кожными заболеваниями были 
подошвенный гиперкератоз –  у 197 пациентов, черный акан-
тоз –  у 144 пациентов, акрохордон –  у 131 пациента, стрии –  
у 102 пациентов. Исследователи отмечали, что такие кожные 
проявления, как подошвенный гиперкератоз, могут служить 
маркерами ожирения и его тяжести, в то время как наличие 
черного акантоза может указывать на диабет и синдром поли-
кистозных яичников [17].

По данным исследования, проведенного в Бразилии 
в 2012 г., у 76 пациентов с ожирением была установлена кор-
реляционная связь между степенью ожирения и наличием 
стрий, черным акантозом и бактериальными инфекциями. 
Исследователи пришли к выводам, что ожирение тесно свя-

зано с изменениями кожи, которые можно рассматривать как 
маркеры избыточной массы тела. Наличие кожных патологий 
у больных с ожирением было в 2–5 раз выше, чем у людей 
с нормальной массой тела.

Наиболее часто встречаемыми кожными заболеваниями 
у пациентов с ожирением являются стрии, акрохордоны, подо-
швенный гиперкератоз и черный акантоз, которые могут рас-
цениваться как стигмы ожирения [18].

Псориаз и ожирение имеют ряд точек пересечения в пато-
генетической плоскости: группа провоспалительных цитокинов 
[таких как ФНОα, интерлейкины (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17)], участву-
ющих в воспалительном процессе при псориазе, продуцируется 
макрофагами в жировой ткани. Накопление провоспали-
тельных цитокинов и лептина, влияющего на Т-клеточную 
регуляцию, в жировой ткани при ожирении способствует 
ауто- и паракринному воздействию на кожу [19].

Выявляемость псориаза у пациентов с ожирением в 5 раз 
превосходила данный показатель в контрольной группе. Псориаз 
часто сочетается с системными расстройствами, связанными 
с ожирением (включая СД2 и комбинированную гиперлипидемию 
как часть метаболического синдрома). В мультипараметрическом 
исследовании было установлено, что риск развития псориаза 
наблюдается в 2 раза чаще при наличии ожирения и способ-
ствует более тяжелому его течению [20, 21].

По данным ряда исследований, лица с ожирением или 
с избыточной массой тела находятся в группе риска развития 
псориаза по сравнению с общей популяцией [22]. Наблюдается 
также обратная связь: у пациентов с тяжелым течением псориаза 
отмечается более высокая распространенность ожирения по 
сравнению с пациентами с легким течением заболевания. Вза-
имосвязь ожирения и псориаза обусловлена не только физио-
логическими, но и социально-психологическими факторами: 
пациенты с псориазом имеют более высокий риск социальной 
изоляции, вредных привычек, депрессии, низкой физической 
активности и употребления алкоголя [23].

Особо следует отметить, что у больных с ожирением инверс-
ный псориаз (псориаз в складках) наблюдался в 11% случаев, 
а у пациентов без ожирения лишь в 5% [18].

В проспективном исследовании установили, что ожирение 
и избыточная масса тела являются серьезными факторами риска 
возникновения псориаза у женщин. Исследователи выявили кор-
реляцию у 78 626 женщин старше 14 лет (1991–2005 гг.) между 
индексом массы тела (ИМТ), окружностью талии, окружностью 
бедер, соотношением талии и бедер и частотой псориаза [24].

В многоцентровом исследовании 409 детей с псориазом 
(в исследование включены дети из 9 стран) было установлено, 
что ожирение наблюдалось у 37,9% детей с псориазом (n=155) 
по сравнению с 20,5% детей контрольной группы (n=42). Отно-
шение талии к росту было значительно выше у детей с псори-
азом (0,48) по сравнению с контрольной группой (0,46), но не 
зависело от тяжести псориаза. Повышенные метаболические 
риски, связанные с ожирением, требуют раннего наблюдения 
и изменения образа жизни [25]. Следует принимать во вни-
мание литературные данные, свидетельствующие о том, что 
снижение двигательной активности у пациентов с псориазом 
может быть связано с косметическим дефектом или артропа-
тией, что предрасполагает к развитию ожирения и снижению 
качества жизни [26].
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Секреция резистина в жировой ткани у людей с избыточной 
массой тела способствует развитию инсулинорезистентности 
и стимуляции воспалительного процесса в коже больных псо-
риазом [27]. Пациенты с ожирением и псориазом испытывают 
более часто побочные эффекты и в меньшей степени будут 
положительно реагировать на системные методы лечения. 
Проблемы эффективности и безопасности, связанные с ожире-
нием, являются важными критериями для врачей, принимающих 
решение о правильном лечении псориаза [28].

Атопический дерматит. В исследовании С.S. Murray и соавт. 
было показано, что риск развития аллергических заболеваний 
связан с избыточной массой тела. Сила корреляции варьирует 
в зависимости от пола, возраста и атопического фенотипа [29].

В исследовании, проведенном в Канаде (2003), приняли учас-
тие 1997 жителей в возрасте от 18 до 79 лет. Объективно изме-
ряли ИМТ и окружность талии. Для определения атопической 
сенсибилизации были проведены кожные пробы на аллергию. 
По данным исследователей, число положительных кожных тестов 
на атопию –  33,3% среди тех, у кого ИМТ >30,0 кг/м2 – 28,2%, 
ИМТ (25,0–29,9 кг/м2) –  27,3%. Стратифицированные данные по 
полу, скорректированные отношения шансов для ожирения по 
сравнению с нормальной массой тела составили 1,27 для муж-
чин и 1,63 для женщин. Полученные данные свидетельствуют 
о взаимосвязи между ожирением и атопией [30].

В ретроспективном исследовании типа «случай–контроль» 
наблюдали 414 детей и подростков (в возрасте от 1 до 21 года) 
с атопическим дерматитом с января 2000 г. по декабрь 2007 г. 
В ходе исследования была выявлена корреляция тяжести 
течения атопического дерматита с выраженностью ожирения, 
а также отмечено увеличение заболеваемости атопическим 
дерматитом у детей, у которых ожирение началось до 2-летнего 
возраста. Снижение массы тела может быть важным методом 
профилактики и лечения атопического дерматита у детей [31].

Нарушение барьерной функции. На фоне избыточной 
массы тела наблюдается усиление трансэпидермальной потери 
воды, что свидетельствует о нарушении барьерной функции 
кожи и приводит к развитию ксероза кожи [32]. В одном из 
последних исследований M. Nino, где принимали участие 
65 детей с избыточной массой тела и ожирением, отмечено, 
что значение трансэпидермальной потери воды в области 
предплечья было значительно выше у детей с ожирением, чем 
в контрольной группе [34].

У 40% детей с ожирением регистрировали папилломы, у 32% –  
стрии, у 20% –  подошвенный гиперкератоз. Уход за кожей паци-
ентов с ожирением заслуживает особого внимания потому, что 
многие из этих заболеваний можно предотвратить и вылечить, 
улучшая качество жизни пациентов с ожирением [33].

Накопление избыточной массы тела сопровождается уси-
ленной работой потовых желез, обеспечивающих защиту от 
перегревания путем увеличения трансэпидермальной потери 
воды, нарушая барьерную функцию эпидермиса [32]. Иссле-
дователи предполагают, что трансэпидермальная потеря воды 
у детей с ожирением может быть связана с усиленным пото-
отделеним на фоне перегревания [34].

Угревая болезнь. На фоне развивающегося ожирения 
наблюдаются изменения структур и придатков кожи и под-
кожной жировой клетчатки: лимфатической и кровеносной 
микроциркуляции, функционирования потовых и сальных желез, 

коллагеновых структур и процессов регенерации тканей, при-
водящих к развитию новых заболеваний и обострению текущих 
дерматозов. Наряду с дисфункцией кожного барьера ожирение 
воздействует на выработку кожного сала. Данный процесс наи-
более выражен у пациентов с угревой болезнью. Развивающееся 
на фоне ожирения повышение уровня андрогенов, гормона роста, 
инсулина и инсулиноподобных факторов стимулирует сальные 
железы и значительно усугубляет тяжесть акне [35, 36]. При 
ожирении регистрируют увеличение выработки андрогенов 
и уменьшается циркулирующий SHBG (глобулин, связывающий 
половые гормоны), что способствует развитию акне, гирсутизма 
и андрогенной алопеции [37].

Подошвенный гиперкератоз. Заслуживает внимания иссле-
дование, в котором наблюдали 2 группы, по 25 участников (1-я 
группа –  не страдающих ожирением, 2-я группа –  страдающих 
ожирением). Статические и динамические педобарографические 
оценки проводились во время стояния и ходьбы. Результаты 
сравнивали между группами, определяли взаимозависимость 
педобарографических параметров с ИМТ. Результаты статиче-
ской педобарографической оценки пациентов с ожирением 
значительно превышали результаты пациентов контрольной 
группы и демонстрировали более высокий показатель давления 
на подошву у пациентов с ожирением. Наиболее часто при 
ожирении развивается подошвенный кератоз задней части 
подошвы (подковообразный), который способствует увеличению 
ширины стопы и развитию плоскостопия. Данное исследование 
позволило выявить корреляцию между степенью ожирения и раз-
витием гиперкератоза, обусловленного повышенной нагрузкой 
на подошвенную часть стопы [38].

Избыточная нагрузка на стопы может привести к их морфо-
логическим изменениям, требующим тщательной диагностики, 
использования специальной стельки, кератолитических и увлаж-
няющих средств при одновременном контроле ожирения [39].

Варикозное расширение, или хроническая венозная 
недостаточность, также входит в перечень заболеваний 
и патологических процессов, течение которых усугубляется 
ожирением [40]. Помимо негативного влияния на функции эндо-
телиальных и гладкомышечных клеток, избыточная масса тела 
затрудняет венозный возврат и повышает давление в венозном 
русле [41, 42]. Повышенное внутрибрюшное давление создает 
сопротивление венозному возврату, способствует развитию 
недостаточности клапанного аппарата нижних конечностей 
и приводит варикозному расширению вен. Сопротивление 
лимфатическому потоку приводит к отеку нижних конечно-
стей, снижению оксигенации, хроническому воспалительному 
процессу и формированию лимфедемы и элефантиаза [39].

В совокупности с другими факторами риска, повышающими 
внутрибрюшное давление, ожирение увеличивает давление 
и замедляет кровоток в бедренных венах [43, 44]. У здоровых 
активных молодых людей данный процесс компенсируется за 
счет прокачивания крови икроножными мышцами, однако на 
фоне генетической предрасположенности избыточная масса тела 
и гиподинамия с возрастом приводят к развитию варикозного 
расширения вен нижних конечностей [42].

Ожирение является серьезным фактором риска развития 
тромбоза глубоких вен за счет воздействия на все компоненты 
триады Вирхова: развития венозного застоя, дисфункции эндо-
телия сосудов и гиперкоагуляции [45, 46]. В подкожной жиро-
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вой клетчатке ожирение затрудняет лимфоотток. Расширение 
тканевых каналов и снижение оксигенации приводит к раз-
витию лимфедемы, фиброзу и хронизации воспалительного 
процесса [39]. По данным ряда исследований, при ожирении 
наблюдается снижение механической прочности кожи из-за 
увеличения ее площади при неизменном объеме коллагена 
[47], а также более длительное заживление ран и снижение 
отложения коллагена в ране [48].

Черный акантоз. Наиболее частой локализацией явля-
ются задняя и боковые поверхности шеи, подмышечные ямки, 
внутренняя поверхность бедер и область наружных половых 
органов. Клинически высыпания при черном гиперкератозе 
имеют вид симметричных гиперпигментированных бархатистых 
бляшек. Акантоз может развиваться вследствие избыточного 
связывания (прямой или косвенной активации рецептора) 
инсулина с рецепторами ИФР-1 (инсулиноподобный фактор 
роста) на кератиноцитах и фибробластах [49]. Патоморфологи-
чески черный акантоз представлен гипертрофией и гиперпиг-
ментацией эпидермиса на фоне выраженного папилломатоза. 
У детей с черным акантозом и избыточной массой тела часто 
регистрировали инсулинорезистентность [50].

В исследовании J.A. Hud и соавт. (1992) было установлено, 
что частота встречаемости черного акантоза коррелировала 
с тяжестью ожирения. Пациенты с ожирением (с темным цветом 
кожи) демонстрировали большую склонность к проявлению 
черного акантоза, чем пациенты с ожирением (европейский 
тип, светлая кожа). Исследователи констатировали, что ожи-
рение –  фактор риска развития черного акантоза, но в то же 
время черный акантоз является достоверным кожным маркером 
гиперинсулинемии у лиц с ожирением [51].

Акрохордоны (мягкая фиброма, фиброэпителиальный 
полип) –  доброкачественные пролиферативные образования 
на коже. Наиболее частыми предрасполагающими факторами 
являются механическое раздражение (в местах трения), эндо-
кринные нарушения, папилломавирусная инфекция (особенно 
в местах мацерации) [52]. В исследовании L. García-Hidalgo 
и соавт. прослеживалась корреляция между тяжестью ожирения 
и распространенностью мягких фибром. Однако при гистоло-
гическом исследовании очагов поражения папилломавирусная 
инфекция была выявлена только в половине случаев [15].

клинический случай 1

Пациентка ТМА, 38 лет. Рост –  165 см. Масса тела –  97 кг. 
Окружность талии –  106 см. Ожирение II степени (ИМТ – 
35,6 кг/м2). Сопутствующие заболевания: варикозное расши-
рение вен нижних конечностей, множественные папилломы 
(фиброэпителиальные полипы) в области шеи, подмышечных 
впадин цвета кожи или коричневого цвета размером от 2 до 
5 мм. Наибольшее скопление в области боковой поверхности 
шеи. Общее количество сложно поддается точному подсчету, так 
как регулярно появляются новые элементы. На момент осмотра 
у дерматолога (06.11.2020) выявлено более 100 папиллом. 
Ранее проводилось удаление радиохирургическим методом 
(11.02.2021), удалено было около 30 элементов (крупных), 
рецидивированные –  спустя 2 мес. Было рекомендовано обра-
титься к эндокринологу для проведения коррекции массы тела. 
С 12.03.2021 принимает препарат Редуксин Форте® (метформин 

850,0 мг; сибутрамин 15,0 мг). Контроль (06.05.2021): масса 
тела –  91 кг, ИМТ –  33,4 кг/м2. Контроль (07.07.2021): масса тела –  
87 кг, ИМТ –  32,0 кг/м2. Окружность талии –  98 см. При осмотре 
выявлено отсутствие свежих кожных элементов (папиллом). 
Удалены (радиохирургическим методом) множественные папиллы 
в области шеи и подмышечных впадин (08.07.2021/23.07.2021/ 
30.07.2021), проведено 3 процедуры. Пациентка находится 
под наблюдением дерматолога, новые элементы не появляются 
(длительность наблюдения 2,5 мес). На коже остались пигменти-
рованные пятна на месте деструкции патологических элементов.

Стрии (растяжки). Стремительное увеличение или снижение 
массы тела, сопровождающееся механическим растяжением 
кожи, приводит к формированию стрий (растяжек), представля-
ющих собой линейные атрофические бляшки, распределяющиеся 
перпендикулярно силе наибольшего напряжения и наиболее 
часто располагающиеся в области живота, бедер, груди и ягодиц.

Формированию стрий способствует наличие механических, 
гормональных, генетических факторов. Патогенетически фор-
мирование стрий обусловлено снижением продукции фибро-
бластами основных структурных белков: эластина и коллагена, 
на фоне неизменной секреции эластазы и коллагеназы.

Перерастяжение кожи приводит к разрыву сетчатого слоя 
дермы, при сохранении неизменного эпидермиса. Клинически 
стрии могут быть расположены на уровне кожи или иметь втяну-
тый рельеф. Окраска стрий может варьировать от ярко-розовых 
и фиолетовых в начале процесса до бледно-перламутровых 
к его окончанию. Стрии располагаются симметрично, чаще на 
бедрах (73%), руках (42%) и животе (30%). Разницы между 
мальчиками и девочками не выявлено [53]. При этом у больных 
со стриями и ожирением в моче обнаруживали более высокие 
показатели адренокортикостероидов по сравнению с паци-
ентами с ожирением, не имеющиими стрий [54]. Некоторые 
исследователи акцентировали внимание на том, что клинические 
проявления стрий у больных с ожирением имеют клинические 
отличия –  менее выражены (более узкие и менее атрофичные), 
чем у пациентов с синдромом Кушинга [55]. По данным H.S. Hsu 
и соавт., стрии встречались у 40% детей со среднетяжелым 
и тяжелым ожирением [53].

Фолликулярный гиперкератоз. При исследовании 202 
подростков, выбранных случайным образом из числа учащихся, 
проходящих плановое медицинское обследование в школе, 
фолликулярный гиперкератоз был выявлен у 16%, что связали 
с множеством факторов, включая высокий ИМТ, сухость кожи 
ног и атопические состояния [18].

Инфекции кожи. Характерной локализацией инфекцион-
ного процесса у тучных пациентов являются кожные складки. На 
фоне потливости в складках формируются опрелости, на фоне 
мацерации и трения присоединяется вторичная инфекция (чаще 
бактериальная и грибковая). Рожистое воспаление –  частый 
спутник лимфедемы нижних конечностей [56]. При исследова-
нии пациентов с некротизирующим фасциитом (гангренозная 
инфекция подкожной клетчатки, сопровождающаяся тромбозом 
и распространением бактерий по фасциальным плоскостям) 88% 
госпитализированных страдали ожирением [57]. Несмотря на 
отсутствие данных о специфических инфекциях, сопровожда-
ющих течение ожирения, у больных с ожирением увеличива-
ется частота встречаемости дерматофитий, кандидоза, а также 
бактериальных инфекций [15].
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клинический случай 2

Пациентка ЗАГ, 51 год. Рост –  161 см. Масса тела –  97 кг. 
Окружность талии –  114 см, ИМТ 39,0 кг/м2. Ожирение II степени. 
Сопутствующие заболевания: остеоартрит крупных суставов. 
Кандидоз крупных складок, резистентный к терапии. Пациен-
тка получала системное лечение, эффект кратковременный. 
Процесс локализуется в области кожных складок паховых 
областей и под молочными железами: представляет собой 
красные и отечные очаги поражения с везикулами, папулами 
и эрозивными поверхностями (особенно в складках под молоч-
ными железами). Проводимое ранее лечение не приводило 
к полному выздоровлению. Рекомендовано было обратиться 
к эндокринологу для коррекции массы тела. С 04.02.21 при-
нимает препарат Редуксин Форте® (метформин 850,0 мг; сибу-
трамин 15,0 мг). Контроль (07.04.2021): масса тела –  93 кг, 
ИМТ –  35,9 кг/м2. Контроль (25.06.2021): масса тела –  91 кг, 
ИМТ –35,1 кг/м2. Окружность талии –  107 см. Пациентка полу-
чала наружную противогрибковую терапию: крем Кандид, Фун-
готербин крем, шампунь Низорал (профилактически). Контроль 
(11.10.2021): масса тела –  85 кг, ИМТ –  32,8 кг/м2. Окружность 
талии –  104,5 см. Отмечена положительная динамики в течении 
кожного процесса, отсутствие высыпаний в складках кожи. 
Профилактически использует шампунь Низорал 1 раз в неделю.

Лечение пациентов с ожирением, имеющих дерматологи-
ческие заболевания, требует назначения комбинированной 
терапии, направленной на снижение массы тела и устранение 
кожных проявлений. Мультидисциплинарный подход в кон-
тексте выбора терапевтической тактики в отношении таких 
пациентов должен быть направлен на борьбу с ожирением 
и коморбидными состояниями. Коррекция массы тела базируется 
в первую очередь на медикаментозной терапии, в соответствии 
с клиническими рекомендациями.

В настоящее время на территории РФ зарегистрированы сле-
дующие препараты для лечения ожирения: лираглутид, орлистат, 
сибутрамин, в том числе сибутрамин + микрокристаллическая 
целлюлоза, сибутрамин + метформин.

Орлистат –  рекомендуется в дозе 120 мг 3 раза в сутки во 
время еды или не позже 1 ч после нее для снижения массы тела. 
Разрешенная максимальная длительность лечения составляет 
4 года.

Лираглутид –  аналог человеческого глюкагоноподобного 
пептида-1. Начальная доза составляет 0,6 мг подкожно 1 раз 
в сутки, с последующей стандартной титрацией (доза увеличи-
вается на 0,6 мг с интервалами не менее 1 нед для улучшения 
желудочно-кишечной переносимости до достижения терапев-
тической –  3,0 мг/сут).

Сибутрамин, в том числе фиксированная комбинация сибу-
трамина и метформина. Рекомендуется принимать препарат 
в начальной дозе 1 таблетка, содержащая 10 мг сибутрамина 
и 850 мг метформина в сутки. Препарат следует принимать 
утром, не разжевывая и запивая достаточным количеством 
жидкости как натощак, так и в сочетании с приемом пищи. Если 
в течение 4 нед от начала лечения не достигнуто снижение 
массы тела на ≥2 кг, доза увеличивается до 15 мг сибутра-
мина + 850 мг метформина. Длительность лечения не более 
1 года [58]. При необходимости возможно возобновление 
терапии через 3–6 мес.

Таким образом, ожирение является системным патоло-
гическим процессом, оказывающим негативное влияние на 
все структурные элементы кожи, включая эпидермис, дерму 
и подкожную жировую клетчатку. Ожирение значительно усу-
губляет течение таких заболеваний, как псориаз, подошвенный 
гиперкератоз и др. Кожные заболевания, ассоциированные 
с ожирением, требуют междисциплинарного подхода при 
выборе тактики лечения.
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