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РеЗюме

В настоящее время ожирение представляет собой серьёзную глобальную 
проблему общественного здравоохранения. В результате в последние 
десятилетия наблюдается рост интереса к изучению влияния этого забо-
левания на функционирование центральной нервной системы. К одному 
из наименее изученных аспектов можно отнести влияние, которое ожирение 
оказывает на сенсорные системы.
Системы обоняния и вкуса тесно связаны с различными жизненно важными 
функциями, такими как активация защитных механизмов организма, сти-
муляция пищеварительных рефлексов. Кроме того, известно, что данные 
сенсорные системы играют важную роль в механизмах потребления пищи 
за счёт регуляции аппетита и насыщения, влияния на выбор продуктов 
и, следовательно, участвуют в развитии ожирения. Ряд клинических иссле-
дований продемонстрировали, что пациенты с ожирением чаще страдают 
от гипосмии по сравнению с худыми людьми того же возраста.
Причины, по которым существует эта взаимосвязь, во многом остают-
ся неясными. Целью данного обзора является оценка имеющихся данных 
по этой тематике и определение новых перспективных областей для даль-
нейших исследований. Обзор проведён в базах PubMed за 2017–2023 гг.
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AbSTrACT

Obesity is currently a major global public health problem. As a result, in recent 
decades there has been a growing interest in studying the impact of this disease 
on the functioning of the central nervous system. One of the least understood aspects 
is the impact that obesity has on sensory systems.
The olfactory and gustatory systems are closely related to various vital functions, 
such as the nocifensors activation, the stimulation of digestive reflexes. In addition, 
these sensory systems are known to play an important role in the mechanisms of food 
consumption through the regulation of appetite and satiety, influencing food choice 
and, therefore, they are involved in the development of obesity. A number of clini-
cal studies have shown that obese patients are more likely to suffer from hyposmia 
compared to lean people of the same age.
The reasons why this relationship exists remain largely unclear. The aim of this review 
is to assess the available data on this topic and to identify new promising areas for fur-
ther research. The review was conducted in the PubMed databases for 2017–2023.
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Ожирение – это сложное многофакторное заболе-
вание, определяемое избыточной жировой массой, ко-
торая представляет риск для здоровья [1]. Являясь се-
рьёзной проблемой общественного здравоохранения 
во всём мире и одним из основных факторов, опреде-
ляющих инвалидизацию и смертность, ожирение повы-
шает риск развития хронических неинфекционных за-
болеваний, таких как сахарный диабет 2-го типа и мета-
болический синдром, артериальная гипертензия и мно-
гие другие.

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), более 1 млрд человек в мире страдают ожире-
нием – 650 млн взрослых, 340 млн подростков и 39 млн 
детей. Это число продолжает расти и, по оценкам экс-
пертов, к 2025 г. около 167 млн человек – взрослых и де-
тей – будут иметь какие-либо осложнения ожирения.1

Долгое время последствия для центральной нерв-
ной системы, к которым могут приводить нарушения 
обмена веществ, игнорировались. В 1950-х годах нача-
ли изучаться последствия сахарного диабета для функ-
ций мозга, и было отмечено, что этот орган также стра-
дает от гипергликемии, что приводит к развитию пове-
денческих и когнитивных изменений. Совсем недавно 
было изучено его влияние на сенсорные системы [2].

Помимо того, что головной мозг является центром 
идентификации запахов пищи, он имеет рецепторы 
к  большинству гормонов, нейропептидов и питатель-
ных веществ, ответственных за пищевое поведение. По-
следствия модификаций гомеостаза организма, перегруз-
ки питательными веществами и изменения сенсорных 
систем в развитии и поддержании ожирения до сих пор 
не выяснены.

СовРеМеННое СоСТояНИе ПРоБлеМы

Вкус и обоняние – это полимодальные сенсорные 
системы, обеспечивающие коммуникацию со многими 
структурами головного мозга, которые регулируют важ-
нейшие висцеральные функции, включая метаболизм, 
а также эндокринную, сердечно-сосудистую, дыхатель-
ную и иммунную системы. 

В повседневной жизни вкус и обоняние считаются 
относительно не важными для многих людей. В действи-
тельности нарушения в данной сфере могут даже не рас-
познаваться самими пациентами [3].

Продолжающаяся пандемия COVID-19 вызвала ин-
терес к изучению вкуса и обоняния, но даже в этом слу-
чае аносмия и дисгезия считаются любопытными сим-
птомами, которые в лучшем случае могут помочь в ран-
ней дифференциальной диагностике доброкачествен-
ных инфекций дыхательных путей [4] или стать вероят-
ным признаком последующего вовлечения центральной 
нервной системы (ЦНС), связанного с так называемым 
Long-COVID, являясь проявлением когнитивных нару-
шений [5].

1 https://www.who.int/news/item/04-03-2022-world-obesity-day-2022-accelerating-action-to-stop-obesity

По данным исследований, потеря обоняния 
при COVID-19 встречалась в диапазоне от 11 до 84 % слу-
чаев; такой разброс обусловлен использованием различ-
ных диагностических методик [6]. При этом психофизи-
ческое тестирование надёжнее, чем результаты, полу-
ченные путём субъективной оценки [7, 8].

Таким образом, фактическая распространённость 
этих расстройств вряд ли может быть изучена, потому 
что пациенты могут не сообщать о бессимптомном забо-
левании или не знать о наличии данных отклонений [8].

У большинства пациентов с COVID-19 вкус и обо-
няние нарушены, что представлет собой лишь неболь-
шую часть диффузной хемосенсорной недееспособно-
сти. Дисрегуляция хемосенсорных систем может ле-
жать в основе гораздо более высокого уровня смерт-
ности от  острого респираторного дистресс-синдрома 
COVID-19 по сравнению с острым респираторным син-
дромом различного происхождения.

вЗАИМоСвяЗь МеждУ НАРУшеНИяМИ 
вкУСА, оБоНяНИя И СоМАТИЧеСкИМИ 
ЗАБолевАНИяМИ

Несмотря на то, что обонятельные и/или вкусовые 
нарушения стали широко исследоваться в связи с пан-
демией COVID-19, они также выявляются при различ-
ных физиологических и патологических состояниях, та-
ких как старение [9], нейродегенеративные заболевания 
[10, 11], аутоиммунные [12, 13] и онкологические [14] за-
болевания, дисметаболические расстройства [15–18].

Следует отметить, что некоторые из вышеупомяну-
тых заболеваний, которые могут коррелировать с на-
рушением вкуса/обоняния, являются факторами риска 
смертельного исхода вирусной инфекции SARS-CoV-2, 
например, ожирение [19], пожилой возраст, сердечно-
сосудистые заболевания, деменция, сахарный диабет 
и хронические заболевания печени или почек [20, 21].

При хронических неинфекционных заболеваниях, 
таких как артериальная гипертензия, сахарный диабет 
или рак, постоянно сообщалось об ухудшении вкуса 
и/ или обоняния. Это может сигнализировать о диффуз-
ной хемосенсорной недостаточности, возможно, ухуд-
шающей прогноз этих пациентов.

В обычных жизненных условиях хеморецепторное 
нарушение одной системы, похоже, не приводит к про-
грессированию хронических неинфекционных забо-
леваний. Данная неисправность, предположительно, 
в  значительной степени компенсируется другими хе-
мосенсорными механизмами. Однако в условиях стрес-
са, например, во время пневмонии COVID-19, а также 
метаболического дисбаланса [22, 23] эта система мо-
жет стать жизненно важной для того, чтобы головной 
мозг мог организовать эффективный функциональный 
гомеостатический ответ, который может значительно 
увеличить продолжительность жизни. Это означает, 
что нарушение нескольких хемосенсорных систем мо-
жет привести к тяжёлым последствиям во время ряда 
заболеваний [23].
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влИяНИе хеМоСеНСоРНых СИСТеМ 
НА МеТАБолИЧеСкИе ПРоЦеССы 
в оРГАНИЗМе

Обоняние или нарушения вкуса могут быть количе-
ственными или качественными [24] и предположитель-
но оказывают влияние на пищевое и социальное пове-
дение, настроение, а также на качество жизни и рабо-
тоспособность [25].

В действительности все клетки организма челове-
ка могут обнаруживать присутствие различных молекул 
в окружающей среде, но лишь немногие могут использо-
вать данную способность для информирования ЦНС об ор-
ганизации адаптивных нервных или нейроэндокринных 
реакций, которые могут повлиять на весь организм.

Помимо обоняния и вкуса, другие клетки отслежи-
вают широкий спектр химических веществ внутри наше-
го организма: каротидные тельца, одиночные хеморе-
цепторные клетки, лёгочные нейроэндокринные клет-
ки и энтерохромафиновые клетки [26].

Хемосенсорная система обоняния, вероятно, являет-
ся наиболее изученной. Восприятие запахов может про-
исходить через слизистую носа (ортоназальное воспри-
ятие) или через ротовую полость (ретроназальное вос-
приятие) [27] через семитрансмембранные G-белковые 
рецепторы (GPCR, G protein-coupled receptors).

Примечательно, что аналогичные рецепторы выра-
жены во многих других тканях [28] и глубоко вовлечены, 
среди прочего, в ангиогенез и модуляцию сосудистого 
тонуса [29], а также в регулирование метаболизма ли-
пидов и глюкозы [30].

Кроме того, рецепторы многих гормонов присут-
ствуют в обонятельной слизистой оболочке, включая ре-
цепторы инсулина, лептина, орексина, холецистокини-
на, адипонектина, нейропептида Y(НПY) и грелина в до-
полнение к транспортёрам глюкозы [31]

Дисфункция каротидного тельца/глоссофарингеаль-
ного нерва также постулируется в потенциальном пато-
генезе нереспираторных заболеваний, таких как мета-
болический синдром, сахарный диабет 2-го типа и арте-
риальная гипертензия [23, 32, 33].

В исследованиях последних лет выдвигалась гипоте-
за о том, что вагальная дисфункция играет роль в разви-
тии ожирения и метаболического синдрома [34], но в це-
лом в клинической практике в настоящее время вовлече-
нию хемосенсорных систем в эти заболевания уделяет-
ся мало внимания. Возможное объяснение заключается 
в том, что функции этих систем не считаются жизненно 
необходимыми для человека и, следовательно, их иссле-
дование занимает незначительное положение в рамках 
рутинного медицинского обследования [23].

Возможно, необходимо рассмотреть два порази-
тельно противоположных заболевания: кахексию (кото-
рая включает в себя увеличение расходов энергии в со-
стоянии покоя, анорексию) и ожирение.

Эти многофакторные синдромы имеют общие биохи-
мические характеристики. Помимо изменения потребле-
ния пищи, присутствуют аналогичные метаболические из-
менения, такие как резистентность к инсулину, потеря мы-

шечной ткани, изменение расхода энергии (при обоих за-
болеваниях, повышенное или уменьшенное в зависимо-
сти от пациента), повышенный липолиз, нерегулируемый 
избыточный белковый катаболизм, хроническое воспале-
ние [35], дисрегуляция иммунной системы [36, 37]. У боль-
шинства пациентов присутствуют аналогичные множе-
ственные эндокринные дисфункции и, в частности, повы-
шение уровня периферического серотонина [38]. Как цен-
тральный, так и периферический уровень этого гормона 
из энтерохромафиновых клеток является основным ком-
понентом регуляции метаболизма [39]. Все эти параметры 
в значительной степени находятся под контролем хемо-
сенсорных систем. Причинно-следственные отношения 
ещё не установлены, но их стоит изучить.

влИяНИе вкУСовой РеЦеПЦИИ 
НА НейРоэНдокРИННые МехАНИЗМы 
РеГУляЦИИ АППеТИТА

Языковые вкусовые рецепторы отвечают на различ-
ные вкусовые стимулы выделением различных комбина-
ций нейропептидов. Эти пептиды распознаются рецепто-
рами, расположенными на самих клетках вкусовой поч-
ки для межклеточной коммуникации (аутокринной/па-
ракринной) или на соседних афферентных сенсорных 
нервных волокнах для передачи вкусовой информации 
в головной мозг [40]. Примерами нейропептидов, выра-
батываемых клетками вкусовых рецепторов, являются 
глюкагон, глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1, glucagon-
like peptide 1), холецистокинин (ХЦК), НПY, пептид тиро-
зин-тирозин (ПТТ), вазоактивный кишечный пептид, гре-
лин и галанин [40]. Хотя аденозинтрифосфат (АТФ) яв-
ляется основным нейромедиатором, передающим сиг-
налы на  афферентные нервные волокна, эти пептиды 
могут функционировать как котрансмиттеры, формиру-
ющие физиологический ответ на различные стимулы [41].

Некоторые из этих пептидов играют известную роль 
в потреблении пищи и утилизации энергии, что позволя-
ет предположить, что восприятие питательных веществ 
в ротовой полости может влиять на метаболизм всего 
организма через нейронные и эндокринные пути. Ког-
да эти гормоны попадают во внеклеточное простран-
ство lamina propria, они могут воздействовать на сосед-
ние клетки (паракринные) или проникать в кишечные 
капилляры и  лимфатические сосуды для воздействия 
на другие периферические органы (эндокринные) [42].

Однако до сих пор остаётся неясным, действитель-
но ли эти пептиды вкусовых рецепторов вызывают эн-
докринные эффекты, попадая в кровоток и воздействуя 
на другие органы [41]. Интересно, что пептидные ре-
цепторы на вкусовых клетках также могут быть мише-
нью для пептидов, вырабатываемых в кишечнике, жи-
ровой ткани или других тканях [41]. Было показано, 
что лептиновые рецепторы на вкусовых клетках реаги-
руют на содержание системного лептина, вызывая сни-
жение чувствительности к сладким стимулам без влия-
ния на реакцию на кислые, солёные и горькие вещества 
[43]. Это позволяет предположить, что высвобождение 
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постингестинового гормона способно регулировать пе-
риферический вкусовой аппарат, например, путём мо-
дуляции реакции на сладкие стимулы [41].

Исследования на животных и людях демонстрируют 
обратную взаимосвязь между чувствительностью к жир-
ным кислотам и потреблением жиров [42].

Распознавание липидчувствительными рецептора-
ми кишечника жирных кислот запускает сигнальные ка-
скады, которые приводят к высвобождению таких гор-
монов, как GLP-1, ХЦК и ПТТ [42]. Однако у лиц с ожире-
нием чувствительность к пищевым жирам в ротовой 
полости и желудочно-кишечном тракте ослаблена [42]. 
Десенсибилизация этих рецепторов в ответ на хрониче-
ское потребление пищевого жира может быть потенци-
альным механизмом, с помощью которого эти рецепто-
ры становятся менее чувствительными к потребляемому 
жиру. Таким образом, нарушение распознавания жир-
ных кислот в желудочно-кишечном тракте может спо-
собствовать нарушению реакции насыщения, что при-
водит к перееданию и ожирению.

Таким образом, в будущем необходимо изучить, как 
изменяются эти вкусовые рецепторы и их сигнальные 
пути при нарушенном метаболизме и какие сигналь-
ные молекулы могут быть направлены на восстановле-
ние функции вкусовых рецепторов. 

ожИРеНИе И НАРУшеНИе АФФеРеНТНой 
ПРоводИМоСТИ

В дополнение к нарушению передачи питательных 
веществ, при ожирении также наблюдаются изменения 
в реакциях блуждающего нерва на гормоны, регулиру-
ющие аппетит [42, 44]. У мышей с ожирением, питающих-
ся высокожировой диетой, ответ блуждающего нерва 
на лептин снижен [42, 45], а M. Covasa и R. Ritter в 2000 г. 
продемонстрировали снижение чувствительности к дей-
ствию ХЦК в моделях ожирения на крысах [42, 46]. В ис-
следовании D. Daly и соавт. (2011) длительное кормле-
ние мышей высокожировой диетой привело к уменьше-
нию механочувствительности кишечных афферентов, 
а также к снижению возбудимости мембран нейронов 
нодозного ганглия [42, 47]. Таким образом, нарушения 
афферентной возбудимости блуждающего нерва могут 
быть механизмом потери чувствительности к гормонам.

Как и афференты блуждающего нерва, первичные 
афференты энтеральной нервной системы (ЭНС) так-
же способны воспринимать гормоны кишечника, такие 
как GLP-1, GLP-2, ХЦК, ПТТ, благодаря их близкому рас-
положению к энтероэндокринным клеткам (ЭЭК) и экс-
прессии соответствующих рецепторов [48]. ЭНС пред-
ставляет собой сеть нервов и глиальных клеток, орга-
низованных в два основных сплетения: подслизистое 
сплетение, расположенное между подслизистой оболоч-
кой и круговой мышцей, и миентериальное сплетение, 
расположенное между круговой и продольной мышца-
ми, – и функционирует для регуляции моторики желудка.

Изменения в ЭНС во время питания высокожировой 
диетой также привели к снижению чувствительности к га-

строинтестинальным гормонам. E. Grasset и соавт. (2017) 
обнаружили, что отсутствие реакции на GLP-1 у мышей, 
питающихся высокожировой диетой, связано с обилием 
определённого набора кишечных бактерий, которые на-
рушают GLP-1-индуцированную продукцию оксида азо-
та в энтеральных нейронах, что препятствует актива-
ции оси «кишечник – головной мозг – периферическое 
высвобождение» для контроля секреции инсулина [49].

Кроме того, эти пептиды могут активировать сенсор-
ные афферентные нервные волокна. Вагальные нерв-
ные волокна не проецируются в просвет кишечника, 
но было показано, что они реагируют на питательные ве-
щества, включая глюкозу, аминокислоты и липиды, в пост-
абсорбционном режиме [50]. Дополнительная регуляция 
их нейронной сигнализации стимулированными питатель-
ными веществами, гормонами, поступающими из кишеч-
ника, подтверждается наличием рецепторов кишечных 
пептидов на афферентных волокнах (таких как рецепто-
ры CCK и GLP-1R) и зависимостью эффектов опорожнения 
желудка и насыщения ХЦК от вагальной сигнализации [51].

В заключение следует отметить, что восприятие ре-
цепторами питательных веществ в кишечнике и реак-
ция блуждающих нервов на них служат важными меди-
аторами энергетического гомеостаза и представляют 
собой отдельные этапы, на которых питание высокожи-
ровой диетой и ожирение могут нарушить правильное 
функционирование.

оЦеНкА ФУНкЦИй вкУСА И оБоНяНИя  
в клИНИЧеСкой ПРАкТИке

К сожалению, количественное тестирование чувств 
вкуса и обоняния проводится в клинической практике 
редко. Без диагностики точность хемосенсорной жало-
бы пациента не может быть окончательно установлена. 
Действительно, большинство людей неточны в оценке 
характера и степени своего ощущения различных вку-
сов и запахов, и может произойти значительное вос-
становление функции, часто без осведомлённости па-
циентов [52]. Например, в исследовании H. Tomita и со-
авт. (2002) только 18 % пациентов с двусторонней поте-
рей вкуса после перерезки обоих нервов chorda tympani 
знали о своём дефиците [52, 53]. Без тестирования почти 
невозможно обнаружить расстройства вкуса и обоняния 
[52, 54], как и определить, является ли воспринимаемое 
снижение функции нормальным для возраста и пола па-
циента [52, 55]. Без тестирования эффективность фарма-
кологических, хирургических или других терапевтиче-
ских вмешательств не может быть точно установлена.

Как показала количественная оценка, нарушение 
запахов является более распространённым, чем нару-
шения вкуса [52]. На самом деле, большинство пациен-
тов, которые клинически жалуются на нарушение вку-
са, имеют патологию, связанную с функцией обоняния 
[52]. Вкус продуктов, который часто интерпретируется 
как «вкус», в значительной степени зависит от летучих 
веществ, которые достигают обонятельных рецепторов 
через носоглотку во время глотания [52].
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Наряду со сладкими, кислыми, горькими, солёными, 
пикантными («умами»), вероятно, и меловые или метал-
лические ощущения в ротовой полости являются обо-
нятельными [52].

вЗАИМоСвяЗь НАРУшеНИй вкУСА, 
оБоНяНИя И ожИРеНИя

Снижение восприятия вкусов и запахов вызывает 
высокое потребление вкусной пищи, что  либо приве-
дёт к ожирению, либо усугубит существующее [19, 56, 
57], хотя не стоит игнорировать последствия компонен-
та пищевой зависимости, особенно для сладкой и жир-
ной пищи [19, 58].

В обзоре A.S. Khan и соавт. (2020) было продемон-
стрировано, что лица с ожирением имеют более низ-
кую чувствительность к кисло-сладкому вкусу по сравне-
нию со здоровыми добровольцами [19]. Мыши с ожире-
нием, вызванным 10-недельной высокожирной диетой, 
имели сниженную вкусовую чувствительность к ним [19, 
59]. Подобные результаты были получены в отношении 
горьких и солёных вкусов у пациентов с ожирением [19].

Снижение чувствительности к различным вкусовым 
раздражителям может быть связано с неполноценным 
функционалом вкусовых рецепторов/сенсоров, вызван-
ным ожирением [59], генетическим полиморфизмом [19, 
59] или эпигенетическими паттернами [19, 60].

Аналогичная ситуация характерна и для обонятель-
ной функции. Так, обонятельный порог увеличивается 
с ростом массы тела у лиц, страдающих ожирением [19, 
61]. Z. Patel и соавт. сообщили, что высокий индекс мас-
сы тела (ИМТ) был связан с субъективной обонятельной 
дисфункцией у пациентов с ожирением [62].

Снижение восприятия запаха при ожирении явля-
ется многокомпонентным явлением, которое включа-
ет в себя нарушения в работе не только эпителиальных 
рецепторов носа, но и различных областей мозга, таких 
как лимбическая система, таламус и пириформная кора, 
а также миндалина, которые проецируются на орбитоф-
ронтальную кору [19, 63].

Помимо вышеупомянутых факторов, приводящих 
к снижению восприятия вкуса и запаха, нельзя не упомя-
нуть о роли цитокин-индуцированного (генерализован-
ного или специфического) воспаления при ожирении.

В исследовании A. Kaufman и соавт. показано, что по-
вышение уровня фактора некроза опухолей альфа 
(TNF-α, tumor necrosis factor α) в области сосочков язы-
ка у мышей с  ожирением было связано со значитель-
ным уменьшением количества клеток вкусовых почек 
и их предшественников [64]. Более того, TNF-α-null мыши 
были защищены от  вызванного ожирением снижения 
числа клеток вкусовых почек, а введение экзогенного 
TNF-α приводило вкусовые почки к дегенерации [64]. 
Делеция Sel1L (Suppressor/Enhancer of Lin-12-like), спец-
ифичная для жировой ткани, у мышей, содержавшихся 
на диете с высоким содержанием жира, привела к сни-
жению уровня жировой ткани и не показала ни увеличе-
ния концентрации TNF-α, ни каких-либо признаков атро-

фии клеток вкусовой почки. Эти наблюдения ясно пока-
зывают, что TNF-α, высвобождаемый из гиперплазиро-
ванной/воспалённой жировой ткани при ожирении, мо-
жет вызывать потерю вкусового восприятия. Более того, 
было обнаружено, что воспаление также уменьшает про-
должительность жизни зрелых клеток вкусовой почки.

Также было продемонстрировано, что хемосенсор-
ное восприятие у млекопитающих регулируется бактери-
альными метаболитами, а микробиота слизистой языка 
может также участвовать в формировании вкуса, влияя 
на приём пищи и метаболизм [65, 66]. Недавнее иссле-
дование микробиома человека показало, что коммен-
сальные бактерии разработали стратегии стимулиро-
вания хемосенсорных рецепторов и запуска функций 
клеток хозяина [65]. Таким образом, микробиота языка 
может влиять на метаболические системы через взаи-
модействие с хемосенсорными рецепторами, подобно 
тому, как этот процесс происходит в кишечнике [67, 68].

Сообщается, что у детей с ожирением значитель-
но снижена вкусовая дискриминация (уровень распоз-
навания вкусов) и выявлено меньшее количество гри-
бовидных сосочков, что  сопровождается снижением 
α-разнообразия микробиоты оболочки языка, что может 
влиять на вкусовое восприятие [66]. Так, в исследованиях 
с участием здоровых людей было показано, что микро-
биота слизистой языка была связана с функцией вкуса, 
тем самым оказывая влияние на диетические привыч-
ки, такие как предпочтение солёных хлебобулочных из-
делий, продуктов, богатых насыщенными жирами [66].

Микробиота слизистой языка, один из важных ком-
понентов микробиома полости рта, отличается высокой 
стабильностью выборки и более доступна для исследо-
ваний, что делает её перспективным объектом для ис-
следований.

Кроме того, было показано, что нарушения в микро-
биоте слизистой языка могут приводить к повышению 
уровней различных маркеров хронического воспале-
ния, а значит тесно ассоциированы с развитием ряда 
хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ), та-
ких как ожирение, сахарный диабет 2-го типа, сердеч-
но-сосудистая патология [66, 69, 70].

Однако количество исследований, изучающих ассо-
циации между механизмами развития метаболических 
нарушений и микробиоты слизистой языка, ограничено.

Учитывая вышеперечисленное, можно предполо-
жить, что микробиота оболочки языка станет новым, 
простым и неинвазивным биологическим маркером, 
который может внести вклад в диагностические и про-
гностические исследования ожирения и других ХНИЗ.

ЗАклюЧеНИе

Таким образом, дальнейшее изучение нарушений 
функции обоняния и вкуса, связанных с ожирением, яв-
ляется актуальным и, возможно, позволит прогнозиро-
вать риски развития метаболических нарушений и про-
водить их коррекцию до реализации фенотипа ожире-
ния в будущем.
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