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Разпространението на наднорменото тегло 
и затлъстяването нараства в световен мащаб [1, 
2]. Според последни данни в много страни око-
ло 30% от мъжете и 35% от жените страдат от 
затлъстяване [3, 4]. 

Най-разпространеното определение за над-
нормено тегло и затлъстяване е прекомерно нат-
рупване на мазнини поради дисбаланс между  
приетата и изразходваната енергия [5]. Излишно-
то телесно тегло, което е ключова характеристика 
на затлъстяването, нерядко се дължи на комби-
нация от висок прием на калории и недостатъчно 
физическо натоварване, като това затлъстяване 
представлява риск за здравето [6, 7]. 

Прогресирането на затлъстяването се влияе 
от различни фактори като възраст, пол, етническа 
принадлежност, генетично предразположение, 
начин на живот [8, 9]. Затлъстяването е силно 
свързано с повишен риск от редица кардиоме-
таболитни нарушения, вкл. захарен диабет тип 
2 (ЗД2) и сърдечносъдови заболявания (ССЗ). В 
допълнение към метаболитните и сърдечносъдо-
вите заболявания, затлъстяването се свързва и 
със синдром на поликистозните яйчниците, осте-
оартрит, астма, депресия, когнитивно увреждане 

и някои видове рак (рак на гърдата, яйчниците, 
простатата, черния дроб, дебелото черво) – всич-
ки те могат да окажат негативно влияние върху 
качеството на живот [10, 11, 12].

Поради нарастването на глобалните нива на 
затлъстяване и свързаните с него съпътстващи 
заболявания през последните години все повече 
се увеличава интересът към мастната тъкан. Тя е 
сложен и динамичен орган, съставен от различни 
видове клетки – адипоцити, имунни, ендотелни, 
кръвни клетки и др., които допринасят за поддър-
жане на метаболитното здраве [13]. Най-често сре-
щаният тип мастна тъкан е бялата мастна тъкан 
(WAT) – мястото, където се съхраняват по-голяма-
та част от излишните калории. Другият тип мастна 
тъкан е кафявата мастна тъкан (BAT), която има 
характерен кафяв цвят, отличаващ я визуално от 
WAT. Този кафяв цвят се дължи на по-голямото 
количество богати на желязо митохондрии в нея 
и отразява ролята на ВАТ в терморегулацията. 
При хората глутеофеморалната мазнина е при-
мер за подкожно WAT депо, докато оменталната, 
мезентериалната и ретроперитонеалната мазни-
на са примери за висцерална WAT [14]. Същест-
вува обширна литература, изследваща връзката 
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Abstract. Currently, obesity has already reached pandemic proportions and represents a global socio-
economic and health problem. It is a risk factor for a number of diseases such as diabetes mellitus type 
2, insulin resistance, dyslipidaemia, cardiovascular diseases, etc. However, epidemiological and clinical 
studies reveal that obesity is a heterogeneous phenotype and that not all obese patients are at the same 
risk of complications. A part of patients with adverse cardiometabolic status have a normal body mass 
index (BMI) and conversely, not all obese people have metabolic disorders. Therefore, the so-called 
„metabolically healthy obesity“ is increasingly being discussed.
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между мастната тъкан и човешкото метаболитно 
здраве [15]. Подкожната WAT се разглежда като 
метаболитно здрава, докато увеличената висце-
рална WAT маса е идентифицирана като рисков 
фактор за ССЗ, ЗД2 и метаболитно асоциирана 
чернодробна стеатозна болест (MALFD) [16, 17]. 
За да се обяснят разликите между метаболитни-
те ефекти на подкожната и висцералната WAT, 
се предполага, че висцералната WAT освобожда-
ва метаболитни продукти в порталната система 
и така влияе върху чернодробния метаболизъм, 
за разлика от подкожната WAT, която заобикаля 
порталната вена [18]. Висцералната мазнина ко-
релира с маркерите за възпаление и инсулинова 
резистентност [19]. 

Мастната тъкан играе критична роля в регули-
рането на системния метаболизъм на глюкозата и 
липидите и секретира биоактивни молекули, при-
тежаващи ендокринни, паракринни и автокринни 
функции. Дисфункционалната мастна тъкан има 
вредно въздействие върху метаболитното здраве 
и е тясно свързана с ключови аспекти на метабо-
литни заболявания като инсулинова резистентност, 
липиден дисбаланс, хронично възпаление и клетъ-
чен оксидативен стрес. Разликите в разпределе-
нието на мастните депа и мастните характеристики 
се отнасят до различни степени на метаболитна 
дисфункция, открита при метаболитно здрави и 
нездрави индивиди със затлъстяване [20].

Когато енергийният прием хронично надви-
шава енергийния разход, мастната тъкан се уве-
личава на база нарастване размера на отделни-
те адипоцити (хипертрофия) и чрез образуването 
на допълнителни адипоцити от преадипоцитната 
популация (хиперплазия). Това води до затлъстя-
ване и може да бъде свързано с екстензивно тъ-
канно ремоделиране, активиране на възпаление 
и системна метаболитна дисфункция като инсу-
линова резистентност [13, 21]. Важно е местопо-
ложението на мастната тъкан – натрупването на 
висцерална мазнина води до неблагоприятни пос- 
ледици за здравето, докато подкожната мазнина 
се счита за метаболитно здрава или неутрална 
[22]. При затлъстяване мастната тъкан претър-
пява обширно ремоделиране, което включва не 
само увеличаване на размера и броя на адипоци-
тите, но и тъканна инфилтрация от имунни клет-
ки, тъканна хипоксия, натрупване на компонен-
ти на извънклетъчния матрикс и дисфункция на 
адипоцитния ендоплазмен ретикулум (ER), мито-
хондрии и липидни капчици. При затлъстяване, 
адипоцитите и имунните клетки, пребиваващи в 
мастната тъкан, отделят много провъзпалителни 
фактори, включително тумор-некрозис фактор-α 
(TNFα) и интерлевкин 6 (IL-6), оказващи влияние 
върху функцията на мастната тъкан и предиз-
викващи активиране на стрес-кинази за насърча-
ване на инсулинова резистентност [23]. 

Достъпен метод за определяне на затлъстя-
ването е идексът на телесна маса (ИТМ), изчислен 
по формулата kg/m2 [4], като е приета следната 
класификация на Световната здравна организа-
ция (СЗО): ИТМ 18,5-24,9 – нормално тегло; 25,0-
29,9 – наднормено тегло; 30,0 и над 30 – затлъс-
тяване. Въпреки че не измерва директно състава 
на тялото и затлъстяването, ИТМ силно корелира 
с кардиометаболитните резултати [24]. 

Съществува значителна метаболитна хетеро-
генност при затлъстяването, а оттук и при риска 
от ССЗ [1, 25, 26]. Известно е, че наднорменото 
тегло или затлъстяването, определени въз основа 
на ИТМ, са силен рисков фактор за преддиабет, 
диабет и кардиоваскуларни заболявания [11, 12, 
27, 28]. В същото време последни проучвания де-
монстрират различен риск от диабет при различни 
фенотипове на  затлъстяване  и/или метаболитен 
здравен статус, включително високо разпростра-
нение на диабет сред индивиди с нормално тег- 
ло [29, 30, 31,32]. Оказва се, че ИТМ не улавя на-
пълно метаболитната дисрегулация, свързана със 
затлъстяването, и не обхваща безбройните после-
дици за здравето, свързани със затлъстяването, 
което води до неточна класификация на метабо-
литното здраве и метаболитния риск  [33]. Има 
доказателства, които сочат, че хората със сходен 
ИТМ могат да покажат значителна разлика в свои-
те метаболитни здравни резултати [34, 35]. Мно-
жество кохортни проучвания  доказват, че не всич-
ки индивиди, които въз основа на измерен ИТМ 
са със затлъстяване или наднормено тегло, имат 
повишен риск от метаболитни усложнения, т.е. 
докладва се за специфична група индивиди, кои-
то са със затлъстяване, но „метаболитно здрави“ 
(Metabolic healthy obesе – MHO) [36, 37, 38, 39, 40, 
41], въпреки че по-голямата част от тях с течение 
на времето се превръщат в метаболитно нездра-
вословно затлъстели (Metabolic unhealthy obese 
– MUO). Освен това е доказано, че значителна 
част от затлъстелите индивиди (31,7%) остават 
пощадени от ССЗ за цял живот (т.е. метаболитно 
здрави) [42]. И обратно, има проучвания, доказва-
щи, че индивиди, които са в рамките на нормален 
диапазон на ИТМ, са метаболитно нездрави, кое-
то води до повишен риск от кардиометаболитно 
заболяване при тях [43, 44]. 

Използвайки човешкия метаболом, Cirulli et 
al. идентифицират метаболитни признаци, които 
разграничават здрави индивиди със затлъстя-
ване и индивиди с нормално тегло и абнормен 
метаболитен профил [45]. Известно е, че лица-
та, класифицирани като затлъстели въз основа 
на техния метаболом, имат 2 до 5 пъти по-висок 
риск от сърдечносъдови инциденти в сравнение 
с лица с подобен ИТМ, но с противоположен ме-
таболитен статус. Проучвания демонстрират, че 
слаби индивиди с абнормен метаболизъм, харак-
терен за  затлъстяването, показват показатели за 
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сърдечносъдов риск, включително инсулинова 
резистентност, повишени нива на триглицериди 
и коронарна болест на сърцето, и  имат по-висок 
риск от развитие на ЗД2 и смъртност от всякаква 
причина в сравнение с индивиди с нормален ИТМ 
и здравословен метаболизъм [46]. Важно е да се 
отбележи, че ИТМ не отчита етническите разли-
чия, факторите на начина на живот и мускулната 
маса – напр. високият ИТМ при професионални 
спортисти е резултат на увеличената мускулна 
маса, а не е поради затлъстяване.  По този начин 
разчитането само на ИТМ като маркер за затлъс-
тяване и свързаните с него метаболитни после-
дици е недостатъчно за цялостно разбиране на 
текущото здравно състояние на индивида и води 
до ненадеждна оценка на здравния риск. 

Връзка на ИТМ с метаболитното здраве
Концепцията за метаболитно здравослов-

ното затлъстяване – MHO, се развива още от 
Jean Vague през 50-те години на ХХ век. Според 
неговите наблюдения хората със затлъстяване 
имат различно предразположение към диабет и 
атеросклероза, което може да бъде свързано с 
разпределението на телесните мазнини. Оттога-
ва MHO е описано в много клинични наблюдения 
и епидемиологични, проспективни кохортни и ин-
тервенционни проучвания [36, 47, 48, 49, 50, 51]. 

Понастоящем няма стандартизирана дефи-
ниция за MHO, но са предложени следните кри-
терии [52]:

	● затлъстяване (ИТМ ≥ 30 kg/m2) 
	● серумни триглицериди ≤ 1,7 mmol/l; 
	● HDL холестерол > 1,0 при мъже или  

> 1,3 mmol/l при жени; 
	● САН  ≤ 130 mmHg; ДАН ≤ 85 mmHg; 
	● кръвна захар на гладно ≤ 6,1 mmol/l; 
	● без терапия за дислипидемия, диабет или 

хипертония;
	● без наличие на ССЗ.  

Метаболитно здравословното затлъстяване 
често се определя от липсата на каквото и да е 
метаболитно разстройство и ССЗ, вкл. ЗД2, дис-
липидемия, хипертония и атеросклеротично сър-
дечносъдово заболяване (ASCVD) при лице със 
затлъстяване [53, 54, 55]. Според някои автори 
затлъстелите индивиди са с метаболитно здра-
вословно затлъстяване, ако имат не повече от 
два от петте компонента на метаболитния синд-
ром, които се състоят от увеличена обиколка на 
талията, високо ниво на триглицериди, ниско 
ниво на холестерол в липопротеини с висока 
плътност (HDL холестерол), хипертония и пови-
шена глюкоза на гладно [56]. Други предлагат 
по-подробен набор от критерии, обхващащи лип-
са на кардиометаболитно заболяване, здрав кар-
диометаболитен профил, нормално кръвно наля-
гане, нормално съдържание на интрахепатални 
триглицериди и нормална инсулинова чувстви-
телност [57].

Докладваното разпространение на мета-
болитно здравите възрастни със затлъстяване 
варира от 6 до 60%. Хората с MHO обаче често 
имат някои характеристики на метаболитен синд-
ром и около половината прогресират до метабо-
литно нездравословно затлъстяване в рамките 
на 10-годишно проследяване [51, 58].  Докато 
индивидите с MHO и MUO са с подобен процент 
обща телесна мазнина, тези с MHO имат по-мал-
ко висцерална WAT и по-малко интрахепатално 
отлагане на триглицериди, отколкото лица с MUO 
[59]. Мастната тъкан при хора с MHO се разли-
чава не само по относителното разпределение 
на мастните депа, но и по по-големия капацитет 
за липогенеза в подкожната коремна мазнина, 
по-малкототе фиброза и макрофаги както в под-
кожната, така и във висцералната мастна тъкан 
и по-високи нива на адипонектин [57, 60]. Не са 
наблюдавани разлики между MHO и MUO в ско-
ростите на пролиферация на адипоцитите. В го-
ляма кохорта, стратифицирана по ИТМ, Stefan et 
al. свързват високото съдържание на мазнини в 
черния дроб и предимно коремното (висцерално) 
затлъстяване с MUO, докато по-голямата инсу-
линова чувствителност, по-добрата инсулинова 
секреция, по-добрия кардиореспираторен  капа-
цитет и подкожната мастна маса в долната част 
на тялото са свързани с MHO фенотип. Биологич-
ните корелации на MHO се свързват по подобен 
начин с метаболитно здраве в диапазона на ИТМ 
от слаб до наднормено тегло или затлъстяване 
[47, 61].  Провъзпалителен, диабетогенен и ате-
рогенен модел на секреция на адипокини може 
да допринесе за развитието на MUO. Демонстри-
рат се модели за развитие на MUO, при които 
ектопичната мазнина и нарушената функция на 
мастната тъкан могат да доведат до системна ин-
сулинова резистентност, липотоксичност и про-
възпалително състояние и следователно биха 
могли да играят причинно-следствена роля при 
прехода от MHO към MUO [62, 63]. Трансабдоми-
нални ЯМР сканирания на депата на висцерал-
на мазнина при две жени със сходни възраст и 
ИТМ, едната с MHO, а другата с MUO, показват  
~ 2,6 пъти по-високо отлагане на висцерална маз-
нина, свързано с MUO. В Мултиетническото из-
следване на атеросклерозата (MESA) почти поло-
вината от участниците с MHO на изходно ниво 
са развили метаболитен синдром по време на  
~ 12-годишния период на проследяване [64]. Тази 
констатация е подкрепена от метаанализ на 12 
проучвания, включващи повече от 5900 индивиди 
с 3-10-годишно проследяване, което показва, че 
почти половината от участниците, класифицира-
ни като MHO в началото, впоследствие са разви-
ли поне една метаболитна аномалия. Индивиди с 
MHO могат да бъдат открити на всяка възраст, но 
в групи с нарастваща възраст е доказано, че раз-
пространението на MHO прогресивно намалява 



58	 ОБЗОРЕН ПРЕГЛЕД НА КОНЦЕПЦИЯТА ЗА ЗДРАВОСЛОВНО ЗАТЛЪСТЯВАНЕ

[65]. Друго проучване показва по-ниско разпрос-
транение на MHO при жени в постменопауза в 
сравнение с жени в пременопауза и 30% преход 
от MHO към MUO през менопаузата [66]. Прехо-
дът от MHO към MUO не е непременно еднопосо- 
чен път. Доказано е че, устойчивостта на MHO е 
свързана с по-млада възраст, по-ниска обиколка 
на талията, периферно разпределение на мазни-
ните при жените и по-нисък риск за диабет и сър-
дечносъдови заболявания [67].

Заключение
Повишеният риск при лица с MHO за ЗД2 и 

кардиоваскуларни заболявания и рискът от пре-
ход към MUO ясно посочват, че лечението на 
затлъстяването е показано и трябва да бъде с 
приоритет и при хора с MHO, тъй като те могат да 
се възползват най-много от запазване на метабо-
литното здраве. Най-вероятно в дългосрочен план 
мнозинството от хората с MHO няма да избегнат 
нито сърдечносъдови усложнения, нито диабет, 
но ако началото на заболяването може да бъде 
отложено с десетилетие или повече чрез поведен-
ческа модификация (здравословен хранителен 
режим) и адекватната физическа активност, това 
може да донесе големи ползи както за индивида, 
така и за здравната система [68]. 

Прецизното фенотипизиране на метаболит-
ното затлъстяване и разбирането на разликата в 
метаболитно отделните групи могат да доведат 
до нови  насоки за предотвратяване и лечение на 
кардиометаболитните заболявания. Следовател-
но диагнозата „затлъстяване“ трябва да остане 
индикация за започване на лечение, дори при ин-
дивиди без никакви кардиометаболитни отклоне-
ния към момента на поставяне на диагнозата.
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