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Резюме

Обоснование. В  современном обществе прирост населения с  избыточ-
ной массой тела и  ожирением увеличивается с  каждым годом. Это под-
тверждает присвоенный рассматриваемой проблеме статус неин-
фекционной эпидемии 21  века. Вместе с  тем, активно увеличивается 
количество научной информации о влиянии избыточного веса на различ-
ные аспекты жизнедеятельности человека, что, несомненно, требует 
системного обобщения имеющихся данных.
Цель. Представленный обзор литературы посвящен анализу современ-
ных научных исследований о специфике когнитивных нарушений у лиц с из-
быточной массой тела и ожирением.
Материалы и методы. Информационный поиск проводился с использо-
ванием интернет-ресурсов (PubMed, Web of Science, eLibrary. ru, frontiersin. 
org, sciencedirect. com, ncbi. nlm. nih. gov), анализировались литературные 
источники за  период с  2001 по  2020  гг. по  следующим ключевым словам: 
ожирение (obesity), избыточная масса тела (overweight), когнитивные 
функции (cognitive functions, cognitions), когнитивные нарушения (cognitive 
impairments).
Результаты. В результате проведенного обзора литературных данных, 
были выявлены основные направления исследования взаимосвязи когни-
тивных нарушений с избыточной массой тела, а также связи когнитив-
ной дисфункции с  ожирением. Представлена специфика диаметрально 
противоположных мнений в  рамках каждого освященного направления. 
По результатам проведенного анализа выявленных направлений, в науч-
ной среде наиболее распространена точка зрения о  наличие связи ожи-
рения с  когнитивными нарушениями. В  связи с  чем, авторами обозначе-
ны основные когнитивные нарушения, ассоциированные с лишним весом, 
и опосредующие их механизмы. А также обозначена возрастная специфи-
ка изучаемой проблемы.
Выводы. Несмотря на  то, что  проблема связи ожирения, избыточной 
массы тела с когнитивными функциями является разносторонне изучен-
ной, выявлен дефицит данных о состоянии мышления, внимания, пракси-
са, гнозиса, и речи у лиц с лишним весом.
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Abstract

Background. In modern society, the growth of the overweight and obese 
population increase every year. This confirms the status assigned to the problem 
under consideration as a non-infectious epidemic of the 21st century. At the same 
time, the amount of scientific information about the influence of excess weight 
on various aspects of human life is actively increasing. This undoubtedly requires 
a systematic generalization of the available data. 
Aims. The presented literature review is devoted to the analysis of modern 
scientific research on the specificity of cognitive impairment in overweight and 
obese people. 
Materials and methods. Information search was carried out using Internet 
resources (PubMed, Web of Science, eLibrary.ru, frontiersin.org, sciencedirect.
com, ncbi.nlm.nih.gov), literature sources were analyzed for the period from 2001 
to 2020 for the following keywords: obesity, overweight, cognitive functions, 
cognitions, cognitive impairments. 
Results. As a result of the literature review, the main directions of research on 
the relationship between cognitive impairment and overweight, as well as 
the relationship between cognitive dysfunction and obesity, were identified. 
The  specificity of diametrically opposed opinions within the framework of each 
consecrated trend is presented. According to the results of the analysis of the 
identified areas, in the scientific community the most common point of view 
is the presence of a connection between obesity and cognitive impairment. In this 
connection, the authors identified the main cognitive impairments associated 
with excess weight and their mediating mechanisms. And also the age specificity 
of the problem under study is indicated. 
Conclusions. Despite the fact that the problem of the relationship between 
obesity, overweight and cognitive functions is comprehensively studied, there 
is a shortage of data on the state of thinking, attention, praxis, gnosis, and speech 
in overweight people.
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В  настоящее время распространенность когни-
тивных нарушений среди населения планеты чрезвы-
чайно высока. Так, по данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), в  мире когнитивными нару-
шениями различной степени выраженности страда-
ют 47 млн. человек, и высказываются предположения 
о  том, что  в  результате увеличения продолжительно-
сти жизни населения к  2050  году этот показатель вы-
растет в  три раза [1]. Опасность сложившейся ситуа-
ции заключается в  том, что  когнитивные нарушения, 
во‑первых, ухудшают прогноз заболевания (как невро-
логического, так и  соматического), во‑вторых, оказы-
вают негативное влияние на качество жизни пациента 
и его окружения. При этом ранняя диагностика и сво-
евременное начало терапии когнитивных расстройств 
может способствовать восстановлению нарушенных 
функций [2, 3].

Известно, что  в  патогенезе когнитивных рас-
стройств играют роль неврологические и  соматиче-
ские дисфункции, одним из  ярких представителей 
которых является ожирение [4]. ВОЗ признала ожире-
ние неинфекционной эпидемией ХХI в. Частота встре-
чаемости данного заболевания за  последние 40  лет 
возросла в  трое среди взрослого, и  в  четверо среди 
детского населения земли. По  последним данным 
глобальной оценки ВОЗ «более 1,9 млрд. лиц старше 
18  лет имеют избыточный вес, из  них свыше 650 млн. 
страдают ожирением. Распространенность ожирения 
среди детей и  подростков также крайне высока. Так, 
340 млн. детей и подростков в возрасте от 5 до 19 лет, 
и 41 млн. детей в возрасте до 5 лет во всем мире стра-
дают избыточным весом или  ожирением» [5]. По  дан-
ным официальной статистики на 2018 г. в России «бо-
лее 2 млн. человек страдают ожирением, в  том числе 
485 тыс. детей» [6]. Прогрессирующий рост количества 
детей и  подростков, страдающих избыточным весом, 
позволяет потенциально прогнозировать резкое уве-
личение распространения ожирения в  будущем, так 
как почти у 60 % взрослых ожирение начинается в дет-
ском и подростковом возрасте [7].

СВЯЗЬ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 
И ИЗБЫТОЧНОЙ МАССЫ ТЕЛА

Избыточная масса тела, согласно литературным 
данным, не является общепризнанным фактором раз-
вития когнитивного дефицита. С  одной стороны, есть 
данные указывающие на  отсутствие связи между из-
быточным весом и  состоянием когнитивных функций. 
Данная позиция отражена в  работе Palermo и  Dowd 
(2012), изучавших ассоциацию индекса массы тела 
и  когниций у  детей и  подростков США в  возрасте 
от 5 до 19 лет с помощью переработанного варианта те-
ста достижений Вудкока-Джонсона (Woodcock Johnson 
Revised Test of Achievement) и  теста на  запоминание 
цифровых интервалов (Memory for Digit Spantest) [8], 
а также в исследовании Bisset и соавт. (2013), которые 
получили схожие данные у детей 4–7 лет Канады с ис-
пользованием оценочной батареи Кауфмана для детей 
(Kaufman’s Assessment Battery for Children) [9].

С  другой стороны, существуют противоположные 
результаты исследований, указывающие на  наличие 
связи избыточной массы тела и когнитивных функций. 
Так, в  работе Li с  соавт. (2008) выявлена связь меж-
ду индексом массы тела и  когнитивным снижением 
у  детей и  подростков США в  возрасте от  8 до  16  лет 
с  применением субтеста «Кубики Коса», являющегося 
составной частью теста интеллекта Векслера (WISC). 
Выявленное когнитивное снижение проявлялось 
в  нарушении зрительно-пространственных функций, 
в  то  время как  оставались сохранны рабочая память, 
внимание и способность к обучению [10]. В исследова-
нии Суханова А. В. и Денисовой Д. В. (2011) школьников 
14–17 лет, с использованием корректурной пробы, те-
ста Лурия с запоминанием 10 слов, а также теста исклю-
чения понятий, получены статистически достоверные 
данные связи избыточной массы тела с  нарушениями 
памяти и  концентрации внимания [11]. Незнанов  Н. Г. 
и  соавт. (2011) в  скрининговом исследовании лиц 
в  возрасте от  33 до  57  лет с  применением опросника 
«Самооценка когнитивных ошибок» (Cognitive Failures 
Questionnaire, CFQ), шкалы оценки когнитивных функ-
ций «Mini Mental State Examination» (MMSE), теста ри-
сования часов и  теста «10 слов по  Лурии» показали, 
что избыточная масса тела является предрасполагаю-
щим фактором для развития когнитивной недостаточ-
ности у мужчин [12].

На  наш взгляд, наличие противоречивых данных 
может объясняться отсутствием четкой унификации 
способов измерения объемов тела, универсальностью 
категории «избыточная масса тела» и трудностью в со-
поставлении результатов психологических тестов, при-
меняемых разными исследователями.

Таким образом, данные многочисленных исследо-
ваний указывают на наличие у лиц с избыточной мас-
сой тела таких когнитивных нарушений, как: легкое 
когнитивное снижение, нарушение зрительно-про-
странственных функций, нарушение памяти и концен-
трации внимания. Отметим, что  когнитивные наруше-
ния у  лиц с  избыточной массой тела являются менее 
выраженными и  менее вариативными, по  сравнению 
со  спектром когнитивных нарушений ассоциирован-
ных с  ожирением. Более подробный анализ которых 
представлен ниже, в  подразделе «Когнитивные нару-
шения, ассоциированные с ожирением».

СВЯЗЬ КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ И ОЖИРЕНИЯ

В  настоящее время существует два противопо-
ложных направления описывающих связь когнитив-
ных нарушений и  ожирения. Первое исходит из  того, 
что  когнитивные нарушения могут являться факто-
ром риска возникновения ожирения. Так, в  работе 
Новиковой Е. А. с соавт. (2017) показано, что «когнитив-
ные нарушения, а именно нарушения исполнительных 
функций, материальным субстратом которых являются 
лобные доли и их взаимодействие с вентральной обла-
стью покрышки, полосатого тела и лимбической систе-
мы, могут спровоцировать сбои в регуляции пищевого 
поведения, следствием которого является дисбаланс 
энергетического обмена, способствующий избыточно-
му накоплению жировой ткани» [13].
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Второе направление рассматривает ожирение 
как  фактор риска развития когнитивных нарушений. 
В данном направлении можно выделить три основных 
подхода. Представители первого подхода опровер-
гают наличие ассоциации ожирения с  когнитивными 
нарушениями [14]. Данный подход отражается в лите-
ратурном обзоре Liang J. и соавт. (2014), описывающем 
ряд исследований, продемонстрировавших наличие 
отрицательной взаимосвязи между общим когнитив-
ным функционированием и весом, а также работы, ука-
зывающие на отсутствие взаимосвязи между этими па-
раметрами [15]. Более позднее исследование Yeh T. K. 
и  соавт. (2015) также показало отсутствие значимой 
взаимосвязи между индексом массы тела, окружно-
стью талии и когнитивными способностями [16].

Представители второго подхода указывают на  ча-
стичное влияние ожирения на  когниции [17, 18]. 
Например, в работе Deckers K. и соавт. (2017) описыва-
ется лонгитюдное исследование 1807 человек в  воз-
расте от 24 до 83 лет, результаты которого указывают 
на  отсутствие различий исходных показателей ког-
нитивного развития у людей с ожирением и без него. 
При  этом отмечается, что  у  лиц, ранее обладающих 
ожирением и сбросивших вес, снижение когнитивных 
функций проходило быстрее [19].

Следует отметить, что  наиболее распространен 
третьей подход, представители которого склонны свя-
зывать ожирение с  различными когнитивными нару-
шениями. Далее представлен подробный анализ работ 
представителей данного подхода.

Механизмы, опосредующие когнитивные 
нарушения у лиц с ожирением

В  контексте связи между ожирением и  когнитив-
ными дисфункциями в  литературе обсуждаются сле-
дующие механизмы: воспаление, эндотелиальная 
дисфункция, инсулинорезистентность, нарушение 
толерантности к  углеводам, целербровоскулярная 
патология, гипертриглицеридемия, гиперактивация 
эндоканнабиноидной системы (ЭКС), гиперлептине-
мия, диабет 2‑ого типа, липтинорезистентность, генная 
мутация, метаболический синдром, нарушение синте-
за нейропептида Y, глиоз и нарушение толерантности 
к  глюкозе [20–29]. Вместе с  тем, известно «коморби-
дость ожирения и  цереброваскулярной патологии 
и  дисциркулярной энцефалопатии, ассоциируемых 
с  соответствующими когнитивными нарушениями, 
такими как деменция и легкое когнитивное расстрой-
ство» [30]. Также есть мнение, что  связь между ожи-
рением и  когнитивными расстройствами может быть 
опосредована не  столько биологическими механиз-
мами, сколько социально-демографическими фак-
торами, включающими дискриминацию и  изоляцию 
в группе [8].

Когнитивные нарушения, 
ассоциированные с ожирением

Наиболее распространенными когнитивными 
дисфункциями, сопутствующими ожирению, являются 
различные нарушения памяти, более подробный ана-
лиз которых, представлен в  следующем подразделе. 

Отметим, что  помимо мнестических расстройств ког-
нитивный дефицит при ожирении отмечался и по дру-
гим психическим функциям, таким как  внимание, 
мышление, запоминание и  воспроизведение, гнозис, 
праксис, а также речь. Так, в работе Зуевой И. В. с соавт. 
(2012) выявлено снижение индекса MMSE (Mini-Mental 
State Examination – шкала оценки психического стату-
са), нарушение процессов запоминания и воспроизве-
дения у испытуемых с ожирением по сравнению с груп-
пой здоровых лиц [31]. Выявленные нарушения авторы 
связывают с активацией ЭКС [31, 32].

Широко известно, что  ожирение является одним 
из  факторов риска синдрома обструктивного апноэ 
во сне (СОАС), который, в свою очередь, может высту-
пать в качестве патогенетической основы возникнове-
ния когнитивного нарушения [33, 34]. В исследовании 
Лисовской и соавт. (2017) выявлено нарушение слухо-
речевой памяти, мышления, а также переключаемости 
и  распределения внимания у  подростков (12–14  лет), 
страдающих ожирением и СОАС в сравнение со свер-
стниками без СОАС [35].

При ожирении выявлялся и различный спектр рас-
стройств внимания, которые связывают с  гипертриг-
лицеридемией [36, 37], метаболическим синдромом 
[38, 39], с гиперактивацией ЭКС [32, 40–43] и наблюда-
ющейся при  моногенных формах ожирения мутацией 
в гене SIM1 [44].

Нарушения гнозиса и  праксиса, диагностируемые 
при ожирени и в ряде исследований, могут быть спро-
воцированы эндотелиальной дисфункцией, гиперкоа-
гуляцией, воспалением, оксидативным стрессом, явля-
ющимися звеньями патогенеза ожирения [45, 46, 47]. 
Дефекты конструктивного праксиса при  ожирении 
авторы ассоциируют с  метаболическим синдромом 
[38]. Нарушения праксиса при  моногенных формах 
ожирения, касающиеся мелкой и общей моторики, на-
блюдаются при гетерозиготной мутации denovo в гене 
рецептора TrkB [44, 48, 49] и мутацией в гене SIM1, вы-
зывающей синдром Прадера-Вилли [50].

В  качестве механизмов, вызывающих задержку 
речи при  моногенных формах ожирения, авторы вы-
деляют гетерозиготную мутацию denovo в  гене ре-
цептора TrkB [44, 48, 49] и  мутацию в  гене SIM1 [50]. 
В  исследовании Benedict  C. с  соавт. (2011) описывает-
ся, что  беглость речи страдает в  результате мутации 
FTO-гена (Fat Massand Obesity Associated Gene), свя-
занного с набором жировой массы. Авторы указывают 
на то, что «данный ген оказывает влияние на когнитив-
ные процессы, связанные со  структурами лобной об-
ласти у  пожилых мужчин с  ожирением. Так, у  мужчин 
с ожирением и избыточным весом, являющихся носи-
телями FTO-гена, выявлены более низкие показатели 
по беглости речи, по сравнению с мужчинами, которые 
не имели данный ген» [51].

Согласно литературным данным, у  лиц с  ожире-
нием диагностируются нарушения способности к  об-
учению, ухудшение пространственного мышления, 
изменение скорости психических реакций, которые 
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воспринимались как  последствия оксидативного 
стресса и некоторых других патофизиологических ме-
ханизмов, описанных выше [39, 44–46, 48, 49].

Ronan  L. и  соавт. (2020) обнаружили связь меж-
ду повышением индекса массы тела и  значительным 
уменьшением / истончением средней толщины коры 
головного мозга в префронтальной области и нижней 
лобной извилине, а  также латеральной орбитофрон-
тальной коре у  школьников 9–11  лет [52]. Известно, 
что  эти области связаны с  такими исполнительными 
функциями как  ингибиторный контроль, чувствитель-
ность к  подкреплению (вознаграждению) и  рабочей 
памятью.

Нарушение памяти как наиболее 
распространенный вид когнитивной 
дисфункции при избыточной массе тела 
и ожирении

По  данным многочисленных исследований, у  лиц 
с избыточной массой тела и ожирением диагностиру-
ются нарушения таких видов памяти, как  зрительная, 
слуховая, вербальная, кратковременная, долговремен-
ная, рабочая, эпизодическая, процедурная и простран-
ственная. Они чаще всего ассоциированы с  биохими-
ческими изменениями, возникающими при ожирении.

Существует несколько точек зрения на  проблему 
возникновения и  развития нарушений зрительной 
и пространственной памяти. Так, ряд авторов связывает 
нарушение пространственной памяти с гиперлептине-
мией и лептинорезистентностью [25, 53, 54]. В исследо-
вании Folch J. с соавт. (2012) показано, что лептин может 
являться модулятором защитных реакций в  нервной 
системе, способствуя активизации познавательной 
деятельности и  частичному обращению вспять сим-
птомов старческой амнезии (memory loss) у пациентов 
с ожирением [53]. По мнению Матвеевой М. В. с соавт. 
(2016) «механизм влияния лептина на  процессы про-
странственной памяти объясняют тем, что он является 
посредником ионотропного рецептора глутамата, ин-
дуцирующего долговременный потенциал через при-
ток кальция, который имеет большое значение для па-
мяти и  обучения. Соответственно, уровень лептина 
коррелирует со  степенью когнитивных нарушений 
и может считаться одним из потенциальных факторов 
риска их  возникновения у  лиц с  ожирением, однако, 
не зависит от степени тяжести этих расстройств» [55]. 
Мы предполагаем, что  основой для  данных утверж-
дений авторов могли послужить также и  результаты 
исследования Zeki  A. и  соавт. (2012), которые указы-
вают на наличие связи ожирения с гиперлептинемией 
и ухудшением работы пространственной памяти [25].

Другая группа ученых ассоциирует нарушения 
пространственной памяти с  влиянием инсулино-
резистентности. Работы Cetinkalp  S. и  соавт. (2014), 
Pratchayasakul W. и соавт. (2015), Wang J. и соавт. (2015) 
подтвердили влияние высококалорийной диеты, 
на  повышение центральной инсулинорезистентности 
в гиппокампе и появление нарушений пространствен-

ной памяти, характерных для некоторых заболеваний 
[56–58]. Вместе с тем, некоторые исследователи видят 
потенциальные механизмы нарушения пространствен-
ной памяти в разрастании глиальных клеток и местном 
воспалении в  некоторых областях головного мозга, 
участвующих в  реализации мнестической деятельно-
сти. Например, в работах Miller A. A., Spencer S. J. (2014) 
и Stranahan A. M. (2015), в качестве причин возникно-
вения нарушений пространственной памяти, ассо-
циированных с  гиппокампом и  амигдалярным ком-
плексом, указывается на  пролиферацию микроглии, 
процессы местного воспаления на уровне гипоталаму-
са и ухудшение структурной целостности медиальной 
височной области, инициируемых циркулирующими 
цитокинами, свободными жирными кислотами и  им-
мунными клетками [59, 60].

В  качестве причин, вызывающих нарушения вер-
бальной памяти, помимо инсулинорезистентности, 
отмеченной ранее [56–58, 61], выделяют нарушение 
углеводного обмена и диабет 2 типа [62], а также окси-
дативный стресс, вызывающий эндотелиальную дис-
функцию, гиперкоагуляцию и  процессы воспаления 
[45, 46].

В  результате 20‑летнего когортного исследования 
Whitehall II Study 10308 пациентов в  возрасте от  35 
до 55 лет, у которых оценивались динамические пока-
затели антропометрии, кратковременной вербальной 
памяти и  «гибкого интеллекта», было установлено, 
что испытуемые с ожирением имели сниженные пока-
затели интеллекта и кратковременной памяти по срав-
нению с  лицами, обладающими нормальной массой 
тела. Причем в общей когорте обследуемых, связь меж-
ду избыточным весом и когнитивными способностями 
была более выраженной к моменту завершения иссле-
дования (р=0,006) [63]. Также, нарушения кратковре-
менной памяти при  ожирении могут быть вызваны, 
помимо метаболического синдрома [38], гиперактива-
цией ЭКС [27, 41–43]. Так, данные нейропсихологиче-
ского исследования, проведенного Зуевой  И. Б. (2012) 
на взрослых пациентах с ожирением, подтвердили на-
личие значимой взаимосвязи между гиперактивацией 
ЭКС при ожирении, и нарушениями кратковременной 
памяти [31, 32]. В случае моногенных форм ожирения 
нарушения кратковременной памяти, помимо мутации 
в  гене SIM1 [50, 64] наблюдаются при  гетерозиготной 
мутации denovo в гене рецептора TrkB [44, 48].

Нарушения консолидации памяти Lahiri D. и соавт. 
(2008) [65], а  также Breteler  M. (2001) [66] ассоцииру-
ют с  нарушением синтеза нейропептида Y в  гипота-
ламусе, вызванным дисбалансом нейромедиаторов 
грелина и лептина, приводящим к ожирению. Так как, 
гиппокамп и  гипоталамус находятся в  анатомической 
близости друг с другом, то данные нарушения приво-
дят к дисфункции консолидации памяти в гиппокампе 
и ассоциируются с ожирением.

В  качестве причин, обуславливающих нарушения 
долговременной памяти, рассматривают инсулиноре-
зистентность [56–58, 61] и  метаболический синдром, 
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затрагивающий, в  основном, слухоречевую модаль-
ность долговременной памяти [38]. Кроме того, ряд 
нарушений долговременной памяти при  моногенном 
ожирении может быть вызван мутацией в  гене SIM1 
[50, 64]. Как  известно, «ген SIM1 находится в  6 хромо-
соме (локус 6q16.3) и  кодирует транскрипционный 
фактор, необходимый для  формирования супраопти-
ческого и  паравентрикулярного ядер гипоталамуса» 
[67]. В работе Михалевой О. Г. с соавт. (2014) показано, 
что лица, страдающие от ожирения, также чаще всего 
являлись носителями гетерозиготной мутации в  гене 
SIM1, в отличие от лиц без ожирения, у которых таких 
мутаций не  было выявлено. При  этом авторами отме-
чается, что  «степень пенетрантности зависит от  тя-
жести мутации, а  также от  провоцирующих факторов 
(питание, двигательная активность)» [50, 67]. В  иссле-
довании Ramachandrappa S. с соавст. (2013) выявлено 
13 мутаций в гене SIM1 ассоциированных с нарушени-
ями симпатической нервной системы, интеллектуаль-
ными нарушениями и  ухудшением долговременной 
памяти [64].

Также широко известны работы, указывающие 
на  то, что  нарушения рабочей памяти при  ожирении 
могут быть вызваны глиозом в медиобазальной части 
гипоталамуса [55]. Например, в  работах Spyridaki  E. C. 
с соавт. (2014) и Thaler J. P. с соавт. (2012) показана «вза-
имосвязь повышения СОЭ и  фибриногена и  высоко-
чувствительного С-реактивного белка, с нарушениями 
рабочей памяти» [68, 69]. Следует отметить, что  нару-
шение такого специфического вида исполнительных 
функций как  пространственная рабочая память свя-
зывают с инсулинорезистентностью, воспалением, вы-
званным циркулирующими цитокинами, свободными 
жирными кислотами и иммунными клетками [39, 59, 60].

Нарушение толерантности к  глюкозе при  ожире-
нии связывают с ухудшением ассоциативной и логиче-
ской памяти [62].

Согласно литературным данным, в  гиппокампе 
и прилегающих к нему элементов лимбической систе-
мы, отвечающих за  функции декларативной памяти, 
установлено наличие большого количества рецепто-
ров инсулина. Что объясняет факт возможного форми-
рования инсулинорезистентости в данных структурах 
головного мозга, при постоянном высоком уровне ин-
сулина в крови, наблюдаемом при ожирении [63].

Нарушения эпизодической и процедурной памяти, 
ряд исследователей ассоциирует с  гипертриглицери-
демией, которая может являться механизмом изме-
нения содержания N-метил-D-аспартата в гиппокампе 
[36, 37].

Возрастные особенности когнитивных 
дисфункций при избыточной массе тела 
и ожирении

Многочисленные исследования показывают, нали-
чие специфики взаимосвязи избыточной массы тела 
и  ожирения с  когнитивными нарушениями в  разных 
возрастных группах. Так, в работе Незнанова Н. Г. с со-

авт. (2011) показана связь между избыточной массой 
тела и нарушениями функций памяти и концентрации 
внимания у лиц подросткового возраста [12]. Отметим, 
что анализируемый аспект в данном возрастном пери-
оде остается недостаточно изученным и  требует до-
полнительного рассмотрения.

Исследования лиц молодого и  среднего возраста 
выявили дифференциацию видов когнитивного дефи-
цита от  степени накопления жировой ткани [70]. Так, 
у  пациентов этого возрастного периода, избыточная 
масса тела ассоциирована с симптомом мягкого когни-
тивного снижения, а ожирением – со снижением памя-
ти различной степени выраженности [11].

У  лиц пожилого возраста избыточный вес ассо-
циировался со  снижением структурной целостности 
головного мозга, которое предшествовало когни-
тивным нарушениям [71]. При  этом, в  исследованиях 
Зуевой И. Б. и соавт. (2012) лиц пожилого возраста вы-
явлено, что наличие ожирения в течение длительного 
периода времени может способствовать развитию ког-
нитивной дисфункции [31, 32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на многообразие прямо противополож-
ных друг другу мнений о  влиянии избыточной массы 
тела и ожирения на риск возникновения когнитивных 
нарушений, большинство авторов все же склонно счи-
тать, что такой риск существует.

Согласно результатам исследований, при  избы-
точном весе и  ожирении наблюдаются, в  основном, 
изменения в виде легкого когнитивного снижения, за-
трагивающего память, внимание, речь, праксис и спо-
собность к обучению. В качестве механизмов, опосре-
дующих когнитивные нарушения, рассматриваются 
генетические (полиморфные варианты генов) или  фе-
нотипические (нарушение толерантности к углеводам, 
гиперлептинемия, лептинорезистентность, гиперинсу-
линемия, гиперактивация ЭКС и др.) изменения.

Согласно клиническим данным, существуют воз-
растные различия в  отношении когнитивных изме-
нений при ожирении: у детей и подростков эти изме-
нения чаще ассоциированы с  нарушением функции 
памяти и концентрации внимания, у лиц среднего воз-
раста – с общим когнитивным снижением.

В  целом, проблема взаимосвязи ожирения, избы-
точной массы тела и когнитивных изменений, является 
недостаточно изученной и  требует дополнительных 
лонгитюдных и  междисциплинарных исследований, 
а также, по‑прежнему, нуждается в создании теорети-
ческих моделей, способных систематизировать эмпи-
рические данные по  этому вопросу. Таким образом, 
вопрос влияния ожирения на  когнитивные функции 
и память в детской и взрослой популяциях остается от-
крытым. Противоречивость имеющихся на  сегодняш-
ний день данных можно объяснить с  позиций разной 
методологии исследований и различий в социально – 
экономическом статусе обследованных выборок.
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