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Современный взгляд на патофизиологию гиноидной липодистрофии 
как основу научно-обоснованного подхода к эффективной 
терапии

Н.О. Ратникова, З.З. Кардашова

Московский областной научно-исследовательский клинический институт 
им. М.Ф. Владимирского (ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского), 
Москва, Россия

РЕЗЮМЕ
В  обзоре обобщены современные данные об  этиологических факторах, патофизиологических механизмах и  мето-
дах неинвазивной терапии (физиотерапии) гиноидной липодистрофии. Поиск литературы проводили по  базам 
данных РИНЦ (www.elibrary.ru) и PubMed, преимущественно, за последние 5 лет (2021–2025 гг) по ключевым словам 
(«cellulite» + «cellulite etiology» + «cellulite pathophysiology» + «cellulite therapy» + «cellulite non-invasive treatment» + «cellulite 
physical therapy»; «целлюлит» + «гиноидная липодистрофия» + «лечение» + «физиотерапия»). Было проанализировано 
155 научных литературных источников (132 зарубежных и 23 российских авторов) в виде рефератов и полнотексто-
вых статей, из которых 38 включены в данный обзор. Представлена характеристика современных методов физиоте-
рапии, предлагаемых для лечения гиноидной липодистрофии, их преимущества и ограничения. Показано, что в основе 
эффективной стратегии лечения данного состояния должен лежать принцип единства этиологической, патогене-
тической и симптоматической терапии.
Ключевые слова: гиноидная липодистрофия, целлюлит, патофизиология, неинвазивная терапия, физиотерапия.

ABSTRACT

A modern view of the pathophysiology of gynoid lipodystrophy as a basis for a scientifically based approach  
to effective therapy
N.O. Ratnikova, Z.Z. Kardashova
M.F. Vladimirsky Moscow Regional Clinical and Research Institute (MONIKI), Moscow, Russia

The review summarizes current data on the etiological factors, pathophysiological mechanisms, and methods of non-invasive 
therapy (physiotherapy) for gynoid lipodystrophy. The literature search was performed in the RSCI (www.elibrary.ru) and 
PubMed databases, mainly for the last 5 years (2021–2025) using keywords («cellulite» + «cellulite etiology» + «cellulite 
pathophysiology» + «cellulite therapy» + «cellulite non-invasive treatment» + «cellulite physical therapy»; «cellulite» + «gynoid 
lipodystrophy» + «treatment» + «physiotherapy»). A total of 155 scientific literature sources (132 foreign and 23 Russian authors) 
were analyzed in the form of abstracts and full-text articles, of which 38 were included in this review. The article presents the 
characteristics of modern physiotherapy methods proposed for the treatment of gynoid lipodystrophy, their advantages and 
limitations. It is shown that the basis of an effective strategy for treating this condition should be the principle of the unity of 
etiological, pathogenetic and symptomatic therapy.
Keywords: gynoid lipodystrophy, cellulite, pathophysiology, non-invasive therapy, physical therapy.

 Введение
Целлюлит представляет собой состояние кожи, ви-

зуально проявляющееся характерными нарушениями 
анатомической структуры дермы и подкожной клетчат-
ки в  виде волнистой поверхности с  множественными 
впадинами и  узелками (так называемая «апельсиновая 
корка»), которые чаще всего локализуются на  внешней 
и задней поверхности бедер, животе и ягодицах [1].

Для описания этого процесса в  научной литературе 
используют различную терминологию: гиноидная ли-
подистрофия, узелковый липосклероз, отечная фибро-
склеротическая панникулопатия, отечный адипоз, де-
формирующий дермопанникулез и другие [2]. Интересен 
исторический аспект проблемы: практически 150  лет 
назад термин «целлюлит» был предложен для харак-
теристики диффузного воспаления кожи и  подкожно-
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жировой клетчатки. И  только в  1920  году его впервые 
использовали для описания невоспалительного мезен-
химального процесса, связанного с нарушением водного 
обмена [3]. Широкое распространение термин получил 
в  30‑х годах ХХ  века, а  точку в  многочисленных спорах 
правомочности использования термина поставили ста-
тьи немецких дерматологов Scherwitz C.& Braun-Falco 
O. «So-called cellulite» (1978) и  Nürnberger F. & Müller G. 
«So-called cellulite: an invented disease» (1978), в которых 
на  основе анализа анатомических и  гистологических 
признаков целлюлита было предложено считать наибо-
лее уместным и обоснованным термин «гиноидная липо-
дистрофия» (ГЛД) [4, 5].

Длительное время данное состояние считали изо-
лированным, доброкачественным и  физиологическим, 
имеющим преимущественно эстетическое значение. Од-
нако в последние годы подход к проблеме пересмотрен 
и  морфологические изменения в  подкожно-жировой 
клетчатке при целлюлите расценивают как патологи-
ческие, ассоциированные с  различными системными 
процессами в  организме. Кроме того, выраженные про-
явления ГЛД обладают негативным психологическим 
воздействием на  пациентов, оказывают значительное 
влияние на качество жизни с формированием ощущения 
неудовлетворенности внешним видом и  подавленного 
эмоционального состояния [6].

Основные этиологические факторы — факторы риска
По  оценкам специалистов гиноидная липодистро-

фия встречается у  80–98 % женщин постпубертатного 
возраста [17]. Следует признать, что при столь высокой 
распространенности гиноидной липодистрофии и  про-
водимых активных научных изысканиях многие вопро-
сы этиопатогенеза и патофизиологии данного состояния 
не  нашли однозначного решения, по-видимому, вслед-
ствие сложности и  многофакторности механизмов его 
реализации.

Безусловным является мнение об  основном факторе 
риска, связанном с  гендерными различиями, проявля-
ющимися диморфизмом анатомического строения фи-
брозной септальной сети и подкожно-жировой клетчат-
ки. Особенности ориентации и  структуры фиброзных 
перегородок, различия в  строении и  количестве жиро-
вых долек приводят к тому, что даже у мужчин, страда-
ющих ожирением, практически не регистрируются про-
явления ГЛД [8].

Преобладание женщин среди пациентов с ГЛД свиде-
тельствует о решающей роли уровня половых гормонов, 
в  частности, эстрогенов, поскольку состояния, связан-
ные с повышением их концентрации при беременности, 
кормлении грудью, применении оральных контрацепти-
вов или заместительной гормональной терапии в пери-
од постменопаузы значительно усугубляют прогрессиро-
вание целлюлита [9].

Специалисты не  выделяют определенный возраст-
ной диапазон возникновения ГЛД, отмечая, что его про-
явления могут формироваться в  любой период после 
полового созревания с  преимущественным развитием 
в возрасте 20–30 лет и последующим прогрессировани-
ем на  фоне возрастных изменений, связанных с  посте-
пенным уменьшением толщины дермы, снижением со-

держания коллагена и эластина, гипертрофией жировых 
долек и увеличением жировых отложений [10].

Спорными остаются вопросы по поводу связи ГЛД с рас-
совыми/этническими различиями. В  некоторых работах 
отмечают, что лица азиатско-индийского или афро-аме-
риканского происхождения могут быть менее восприим-
чивыми к его развитию из-за более высокого, чем у пред-
ставительниц европеоидной расы, содержания в жировой 
ткани коллагена VI, отвечающего за  механические свой
ства перицеллюлярного фиброзирования [11].

Не  до  конца изученной является роль ожирения как 
фактора риска ГЛД. Безусловно, злоупотребление алко-
голем, высокоуглеводная диета, малоподвижный образ 
жизни способствуют повышенному липогенезу. Женщи-
ны с высоким индексом массы тела (ИМТ) имеют увели-
ченное количество кластеров адипоцитов и  дисбаланс 
биомеханических процессов в  подкожно-жировом слое, 
что провоцирует развитие ГЛД [12]. Однако характерные 
для целлюлита проявления могут встречаться и у доста-
точно худых пациенток [9].

Активно обсуждаются вопросы генетической пред-
расположенности. К настоящему времени не установлен 
определенный ген, отвечающий за возникновение и сте-
пень развития ГЛД. В то же время наследственные осо-
бенности структуры и функции соединительной ткани, 
распределения локальных жировых отложений, актив-
ность метаболизма будут влиять на формирование и тя-
жесть целлюлита. А женщины с отягощенным семейным 
анамнезом по отношению к выраженности его проявле-
ний оказываются в большей степени склонными к раз-
витию этого состояния [13].

Факторы, провоцирующие возникновение и развитие 
ГЛД, способствуют постепенному или одновременному 
подключению разнообразных молекулярно-клеточных 
механизмов, роль и значение которых в реализации про-
грессирования целлюлита далеко неоднозначны и  еще 
не полностью изучены.

 Патофизиология гиноидной  
	 липодистрофии

На  сегодняшний момент авторами предлагается три 
основных гипотезы ГЛД. В основе теории архитектурно-
го нарушения — анатомический подход, который рассма-
тривает патогенез целлюлита как нарушение структуры 
дермы и  подкожной клетчатки. Структурной единицей 
жировой ткани являются адипоциты, которые собра-
ны в  плотные кластеры (жировые дольки) и  окружены 
волокнистой соединительной тканью с  разделяющими 
перегородками [14]. Описывают наличие 2‑х типов фи-
брозных коллагеновых перегородок: короткие и  тон-
кие, высокие и  толстые. Первые, более многочислен-
ные, но  менее стабильные, соединяют поверхностную 
фасцию с  дермой, а  вторые — глубокую фасцию с  дер-
мой  [2]. Помимо адипоцитов, жировая ткань состоит 
из  преадипоцитов, фибробластов, лейкоцитов, макро-
фагов, эндотелиальных клеток и  миоцитов, наличие 
которых предполагает, что жир в организме выполняет 
сложную и гетерогенную функцию, выходящую за рамки 
банального хранения липидов. Важно, что ГЛД не следу-
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ет путать с ожирением, при котором увеличение массы 
жировой ткани происходит за счет увеличения размера 
и количества клеток адипоцитов [7]. Основная функция 
адипоцита связана с метаболизмом жирных кислот и эн-
докринной активностью, определяемой секрецией так 
называемых адипоцитокинов: лептина, адипонектина, 
ангиотензиногена, резистина, рецептора фактора некро-
за опухоли α (TNF-α), фактора, активирующего проли-
ферацию пероксисом γ (PPAR-γ), интерлейкина‑6 (IL‑6), 
инсулиноподобного фактора роста‑1 (IGF‑1), липопроте-
инлипаза (LPL), адипсина (ингибитора активатора плаз-
миногена 1 — PAI‑1) и др. [15]. Секреция жирных кислот, 
цитокинов и  различных гормонов с  выраженными па-
ракринными и/или эндокринными эффектами влияет 
на  метаболизм, эндотелиальную функцию, воспаление 
и отложение внеклеточного матрикса

Развитию целлюлита способствует дисбаланс биоме-
ханических сил в перегородках, жировых слоях и дерме: 
короткие септальные соединения не  способны удержи-
вать поверхностные жировые дольки, что приводит в ре-
зультате к  образованию ямочки на  соединении с  дер-
мой (субдермальном соединении) [14, 16]. Результаты 
биопсии тканей, пораженных ГЛД, продемонстрирова-
ли, что что толщина перегородок была неравномерной, 
а  сами перегородки — фибросклеротическими. Более 
того, у  женщин фиброзные перегородки слабее, чем 
у мужчин, деформируются и повреждаются даже при при-
ложении относительно небольших механических сил [9]. 
Также был обнаружен дефицит внеклеточного глико-
протеина Фибулина‑3, являющегося субстратом для ма-
триксной металлопротеиназы‑14 (ММП14) и связанного 
с дефицитом эластичных волокон, локализованных в со-
единительной ткани фасции, что приводит к  развитию 
слабости фасции, грыже тканей и даже к пролапсу [17]. 
Локальная сверхэкспрессия MMP14 вызывает значи-
тельное снижение фибулина‑3, способствуя уменьше-
нию эластичных сетей, и уменьшению сосочкового слоя 
дермы, обеспечивая тем самым условия для выпячива-
ния поверхностной жировой ткани в дерму [18]. Адипо-
циты становятся гипертрофированными с увеличением 
жировой ткани. При этом в  локальной области наблю-
дается прогрессирующее снижение микроциркуляции, 
поскольку отдельные клетки взаимно сужают и сдавли-
вают друг друга. Для ГЛД типична гипертрофическая 
природа подлежащей жировой ткани, взаимодействие 
адипоцитов с потовыми железами и дисфункциональное 
лимфо- и  кровообращение, а  также слабовыраженное 
воспаление в областях, пораженных целлюлитом [7].

Некоторые авторы предполагают, что основная при-
чина целлюлита кроется в микроциркуляторных изме-
нениях, поскольку в области, пораженной целлюлитом, 
кровоток на  35 % ниже, чем в  непораженных обла-
стях  [13]. В  соответствии с  сосудистой гипотезой раз-
вития ГЛД дермальные сосудистые и  метаболические 
изменения при возникновении целлюлита подобны 
аналогичным, обнаруживаемым при хроническом ве-
нозном застое.

Изменения прекапиллярных артериолярных сфинкте-
ров в пораженных областях вызывают увеличение прони-
цаемости капилляров [19]. Измененные, гиперполимери-

зованные гликозаминогликаны откладываются в стенках 
капилляров, вызывая давление на стенки капилляров. Со-
четание повышенной проницаемости капилляров и  дав-
ления на  стенки индуцируют выход жидкости в  интер-
стициальное пространство между жировыми дольками 
и междольковыми перегородками. Возникающий межкле-
точный отек и гипоксия тканей вызывают неоваскуляри-
зацию, утолщение и склероз фиброзных перегородок, что 
приводит к  усилению неровностей кожи и,  в  конечном 
итоге, к появлению целлюлита [1]. Расширение жировой 
ткани в ответ на повышенное потребление калорий рас-
сматривается как мощный стимул для экспрессии гена 
фактора, индуцируемого гипоксией 1 (HIF‑1), который 
стимулирует фиброгенную реакцию. Нарушения микро-
циркуляции, эндотелиальная дисфункция и  фиброз под-
кожной клетчатки возникают как ответ на хроническую 
гипоксию тканей [20].

Параллельно прогрессируют изменения в  лимфати-
ческой системе с  последующим формированием регио-
нального кожного лимфостаза. В  результате развивше-
гося венозно-интерстициально-лимфатического застоя 
(ВИЛЗ) в  сочетании с  высокой гидрофильностью меж-
клеточного матрикса и ПЖК происходят отек тканей, за-
держка и накопление в них недоокисленных продуктов 
метаболизма. В адипоциты с током крови по артериаль-
ному руслу продолжают поступать липиды, но  за  счет 
нарушения крово-и лимфообращения процессы липоге-
неза превалируют над липолизом, вследствие чего раз-
вивается сначала их гипертрофия, а затем и дистрофия. 
Гипоксия и ацидоз вызывают перестройку соединитель-
нотканных структур с  исходом в  фиброз, который спо-
собствует усилению ВИЛЗ. Замыкается порочный круг: 
ВИЛЗ — отек интерстиция — метаболическая недоста-
точность — гипертрофия адипоцитов — липодистро-
фия — фиброз — ВИЛЗ [12].

Обоснованием гипотезы воспаления в  развитии цел-
люлита служат преоположения, что слабовыраженное 
воспаление перегородки может быть причиной атро-
фии дермы, а  хроническое воспаление может играть 
роль в  развитии фиброзной перегородки. Воспаление 
также может быть причиной повреждения эндотелия, 
наблюдаемого при целлюлите. При провоспалительных 
состояниях, таких как ожирение и резистентность к ин-
сулину, наличие макрофагов, клеток Th1, тучных клеток, 
интерлейкина‑6 и  фактора некроза опухоли альфа мо-
жет способствовать повреждению эндотелия [6]. Гипо-
теза подразумевает существование эндогенного источ-
ника воспаления. Можно предположить, что причиной 
провоспалительных и  проклеточных циклозависимых 
состояний может быть селективное, низкоуровневое 
накопление липополисахаридов (LPS), полученных 
из  бактерий. Установлено, что в  жировой ткани, склон-
ной к целлюлиту, присутствуют «мультилинейные диф-
ференцирующиеся стресс-устойчивые клетки (MUSE)», 
которые могут дифференцироваться в  адипоциты под 
воздействием различных факторов [16]. Активация α и β 
рецепторов X (LXRα и  LXRβ) на  MUSE, которые являют-
ся ядерными рецепторами, играющими ключевую роль 
в транскрипционном контроле липидного метаболизма, 
усиливает экспрессию белка Toll-подобного рецептора 
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4 (TLR4) (основного рецептора для LPS), а также регули-
рует опосредованный TLR4 ответ на  ЛПС в  макрофагах 
человека [21]. Повышенная экспрессия TLR4 делает жи-
ровое депо более чувствительным к низким концентра-
циям LPS в тканях, тем самым увеличивая риск локаль-
ного воспаления [22].

Метаболическая эндотоксемия является широко 
признанным патофизиологическим фактором при ге-
нерализованном ожирении и  диабете. Однако нако-
пление ЛПС в  определенном депо до  сих пор не  рас-
сматривалось как возможный патофизиологический 
механизм, запускающий локализованные модифика-
ции жировой ткани, вовлеченные в  такие состояния, 
как липедема или целлюлит [16]. В то время как такая 
низкоуровневая эндотоксемия, специфичная для жи-
ровой ткани, должна быть распространенным эффек-
том, приводящим к  ее низкоуровневому воспалению, 
сопровождаемому фиброзом и усиленными выпячива-
ниями в  дерму, дальнейшее увеличение уровня эндо-
токсемии будет способствовать ее неконтролируемо-
му расширению.

Важно отметить, что каждую из  гипотез не  стоит 
рассматривать изолированно друг от  друга. Несомнен-
но, правильным является подход, учитывающий вза-
имосвязь всех предполагаемых патофизиологических 
реакций с  возможным преобладанием того или иного 
компонента, что позволит объективизировать текущую 
клиническую картину, прогнозировать развитие процес-
са и подбирать соответствующую терапию.

 Шкалы оценки тяжести  
	 гиноидной липодистрофии

Для характеристики степени выраженности ГЛД с це-
лью подбора наиболее эффективной программы лечения 
крайне определить и  проанализировать основные фак-
торы, способствующие или усугубляющие появление 
целлюлита, включая дряблость кожи, атрофию дермы, 
потерю объема или отложение жира. Визуальную оцен-
ку степени ГЛД преимущественно определяют как нали-
чие впадин, которые появляются спонтанно в  положе-
нии стоя (классифицируется как умеренный целлюлит). 
В  положении стоя фиброзные перегородки испытыва-
ют большее напряжение и  помогают визуализировать 
ямочки. В положении лежа фиброзные перегородки ис-
пытывают меньшее напряжение, и ямочки, как правило, 
исчезают. Выраженный целлюлит диагностируют как 
наличие впадин, которые появляются спонтанно и в по-
ложении стоя и в положении лежа [23].

Наиболее часто в  клинических условиях для оцен-
ки степени тяжести целлюлита и  эффективности про-
водимого лечения используют шкалу Нюрнбергера-
Мюллера и/или шкалу тяжести целлюлита (CSS). Шкала 
Нюрнбергера-Мюллера основана на  визуальной каче-
ственной оценке тяжести ямочек и использовании щип-
ковой пробы для классификации внешнего вида кожи 
на  4 степени: гладкая кожа в  положении лежа и  стоя 
соответствует «0» степени; гладкая кожа в  состоянии 
покоя, но приобретающая вид матраса при ее сдавлива-
нии — I степень; кожа в положении стоя приобретает вид 

матраса — II степень; кожа имеет вид матраса в положе-
нии и лежа, и стоя — III степень [24].

Шкала CSS использует качественные и  количествен-
ные критерии, учитывающие количество впадин, глуби-
ну впадин, морфологию изменений поверхности кожи, 
дряблость кожи и  показатели шкалы Нюрнбергера-
Мюллера [25]. Каждый из анализируемых критериев по-
лучает оценку от  0 до  3 баллов. Результат подсчета об-
щих баллов от 1 до 5 указывает на ГЛД легкой степени; 
от 6 до 10 — расценивают как умеренную степень; от 11 
до 15 — тяжелую степень ГЛД [2].

Применение оценочных шкал Нюрнбергера-Мюллера 
и  CSS позволяет объективизировать и  стандартизиро-
вать подход к  оценке тяжести ГЛД, но  они имеют свои 
ограничения: не учитывают субъективную точку зрения 
пациента, не  используют возможности инструменталь-
ных методов визуализации, рекомендуются только для 
оценки ГЛД ягодиц и бедер.

Использование шкалы «Curri scale», учитывающей 
не  только клинические проявления, но  и  гистологиче-
скую оценку тканей при ГЛД, позволяет классифициро-
вать 4 степени изменений с учетом гистопатологических 
признаков: гиперплазии и  гипертрофии периадипоци-
тов, неогенеза коллагеновых фибриллярных структур, 
склероза стенок мелких сосудов, диффузного липоскле-
роза, телеангиэктазий, микроварикозного расширения 
вен, атрофии эпидермиса и др. [2]. Однако, данная клас-
сификация также основана на  качественных признаках 
и  не  может проводиться в  повседневной клинической 
практике.

Более практичной и  объективной представляется 
оценка степени выраженности ГЛД с  использованием 
клинической (CR-PCSS) и  пациентской (PR-PCSS) фото-
числовых шкал, хорошо коррелирующих с показателями 
CSS. Эффективность этого инструмента оценки тяжести 
ГЛД на основе итеративного процесса с использованием 
контрольных фотографий подтверждена рядом исследо-
ваний, продемонстрировавших меж- и  внутриэксперт-
ную надежность метода и его перспективность для при-
менения в клинической практике [26, 27].

Одним из  последних предложений по  разработке со-
временного подхода к оценке тяжести ГЛД является шка-
ла BODY-Q с  оригинальным набором кодов, связанных 
с внешним проявлением целлюлита и отображающих це-
левую клиническую иерархию, которые были уточнены 
на  основе когнитивных интервью с  пациентами и  экс-
пертами. Шкалы BODY-Q доказали валидность в  норма-
тивной выборке и  возможность их использования для 
исследований и клинической практики в сочетании с ло-
кальными оценками для параллельного анализа и срав-
нения [28].

 Современные методы  
	 физиотерапевтического лечения  
	 гиноидной липодистрофии

Знание патофизиологии ГЛД и  объективная оценка 
состояния кожных покровов пациента служат гаранти-
ей к выбору наиболее эффективных вариантов лечения 
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данного состояния. Современный период предостав-
ления услуг эстетической медицины характеризуется 
высокой востребованностью на методы коррекции кон-
туров тела, ремоделирование кожных покровов, проце-
дуры, способствующие нивелированию внешних прояв-
лений целлюлита. По информации Future Market Insights 
стоимость мирового рынка услуг по  предоставлению 
методов лечения ГЛД неуклонно растет и  к  2028  году 
достигнет дохода в 5,2 млрд долларов США, являясь фо-
кусом внимания клиницистов, физиотерапевтов и разра-
ботчиков косметических продуктов [29].

В арсенале эстетической медицины широкий спектр со-
временных технологий эстетического лечения, включая 
инвазивные (липосакция, инъекционные методы) и  не-
инвазивные процедуры (лазерная и  световая терапия, 
экстракорпоральная ударно-волновая и  радиочастотная 
терапия и  др.). Именно неинвазивность и  комфортность 
аппаратных методик на  основе физиотерапевтических 
факторов воздействия определяют их преимущества 
и востребованность на современном этапе.

Специалисты отмечают высокий потенциал низкоин-
тенсивной лазерной терапии, основанной на реализации 
ее фотохимических эффектов, глубины (дерму/гиподе-
рма) и активности воздействия, которые определяются 
используемой длина волны [30]. Эта технология обеспе-
чивает точечные средства доставки лазерной энергии 
в целевые анатомические структуры, вызывая биохими-
ческие изменения в клетках через активацию клеточных 
фоторецепторов, способствует пролиферации фиброб-
ластов, кератиноцитов, эндотелиальных клеток и  лим-
фоцитов; стимулирует ремоделирование коллагена 
и усиливает микроциркуляцию [31]. Кроме того, выска-
зывается предположение, что лазерное излучение может 
инициировать термическое повреждение адипоцитов, 
разрезая фиброзные перегородки посредством терми-
ческой субцизии [13]. После лазеротерапии пациенты 
отмечают значительное улучшение внешнего вида кожи 
с  эффектом сглаживания ее рельефа. Ограничениями 
метода являются недостаточная стойкость результата, 
возможны побочные эффекты: ожоги, инфекции, рубцы, 
эритема и др. [30].

Экстракорпоральная ударно-волновая терапия (ЭУВТ) 
использует электрическую энергию для механического 
разрушения тканей-мишеней без активации цитоли-
за [32]. Механизм действия ЭУВТ полностью не выяснен, 
но  проведенные исследования показывают, что потен-
циальные эффекты ЭУВТ опосредуются путем превраще-
ния механических импульсов в биохимические реакции 
и включают индукцию образования и ремоделирования 
коллагена, образование неоэластина, улучшение мест-
ного кровообращения за  счет неоваскуляризации [33]. 
Лечение способствует снижению дряблости, улучшению 
рельефа и внешнего вида кожи. Метод безопасен, хорошо 
переносится пациентами, практически не  имеет проти-
вопоказаний и серьезных побочных осложнений, возмо-
жен незначительный болевой эффект [29].

В последние годы для лечения ГЛД активно использу-
ют радиочастотные (РЧ) технологии. Терапевтический 
эффект лечения РЧ может варьироваться и  обусловлен 
комбинацией параметров, включая плотность энергии, 

время воздействия, полярность радиочастоты, охлаж-
дение поверхности и способ применения. В зависимости 
от комбинации заданных условий реализуется более по-
верхностное или более глубокое тепловое воздействие 
на  целевую область. Локальное повышение температу-
ры ткани стимулирует денатурацию, ремоделирование 
и неоколлагенез коллагена, запускает процесс липолиза 
[30]. Уменьшение жировой ткани происходит, скорее все-
го, за счет тепловой стимуляции метаболизма адипоци-
тов посредством ферментативной деградации триглице-
ридами с участием липазы, апоптоза и их разрыва [34]. 
После курса терапии отмечают снижение выраженности 
ГЛД с  умеренной степени до  легкой, уменьшение тол-
щины подкожно-жировой клетчатки, окружностей жи-
вота, бедер и  ягодиц, улучшение внешнего вида кожи. 
К  ограничениям метода можно отнести необходимость 
проведения достаточно длительного курса терапии для 
получения видимых результатов. Кроме того, могут про-
явиться незначительные кровоизлияния в  мягкие тка-
ни при повреждении кровеносных сосудов и локальные 
термические ожоги [35].

В качестве нового физиотерапевтического инструмен-
та в  косметологии, способного повлиять на  некоторые 
патофизиологические механизмы ГЛД, осуществлять 
коррекцию фигуры и улучшить эстетический вид кожи, 
выступает вибротерапия. Предлагаются разнообраз-
ные способы проведения процедур для системного (ви-
броплатформы) или локального воздействия, которые 
в итоге приводят к увеличению мышечного тонуса, улуч-
шению периферического кровоснабжения, лимфоот-
тока, метаболических процессов в  тканях, повышению 
тургора кожи и  уменьшению объема тела [36]. К  огра-
ничениям можно отнести ряд общих противопоказаний, 
присущих применению аппаратных методик, а  также 
ограничения для лиц, страдающих заболеваниями, свя-
занными с нарушением свертываемости крови, варикоз-
ным расширением вен и имеющим превышение лишнего 
веса более чем на 20 %, т. е. практически уже при ожире-
нии 1–2 степени.

Одним из активно развивающихся направлений в рам-
ках современной вибро- и механотерапи, является метод 
лечения ГЛД, сопряженный с  уникальной комбинацией 
нескольких физиотерапевтических подходов — компрес-
сией и микровибрацией [37]. Эффект опосредуется через 
импульсное и ритмичное воздействие на механорецепто-
ры низкочастотными колебаниями (от 29 до 355 Гц), про-
изводимыми специальными манипулами, содержащими 
50 сфер определенной плотности и  диаметра из  гипо-
аллергенного силикона. Инновационный подход реали-
зован на основе биоинженерных решений «Endospheres 
Therapy», позволяющих не  только снять ряд ограни-
чений, но  и  расширить сферу применения компресси-
онной микровибрации при лечении ГЛД, болезнях вен, 
лимфатических сосудов и  узлов, а  также целой группы 
мышечных заболеваний. Стоит отметить преимущество 
«Endospheres Therapy» как комплексного подхода к  ре-
шению проблемы, но с учетом принципов персонализи-
рованной медицины: при проведении процедуры на сен-
сорном экране и дисплее манипулы выводятся значения 
частоты и  давления, а  также индикаторы направление 
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движения лимфы, что позволяет вносить необходимые 
коррективы в  комбинацию параметров воздействия 
и  создавать индивидуальный вид процедуры в  зависи-
мости от состояния пациента и с учетом имеющихся ко-
морбидных нарушений. Эффекты «Endospheres Therapy» 
являются многофакторными и позволяют решить целый 
комплекс проблем у пациентов с ГЛД: улучшить микро-
циркуляцию, обеспечить глубокий лимфодренаж, акти-
визировать обменные процессы и транспорт метаболи-
тов, способствовать подавлению липогенеза, повысить 
тонус и  эластичность кожи, моделировать фигуру  [70]. 
Доказано снижение веса после курса «Endospheres 
Therapy» на 3,4–7,4 кг, уменьшение жировой массы на 16–
20 % и результатов периметрии объемов талии и бедер 
у  участниц, снижение степени целлюлита, измеренной 
по  шкале Нюрнбергера-Мюллера с  устранением види-
мых признаков целлюлита и  сохранением полученного 
эффекта в течение нескольких месяцев наблюдения [38].

 Заключение
Гиноидная липодистрофия является не просто замет-

ной косметической проблемой, а патофизиологическим 
состоянием со сложным и не до конца выясненным эти-
опатогенезом. Предлагаемые физиотерапевтические 
стратегии лечения достаточно разнообразны, однако 
следует признать, что доказательства эффективности 
высокого качества в  поддержку многих из  них весь-
ма ограничены. Для достижения долгосрочного успе-
ха в  основе ключевой концепции терапии ГЛД должны 
находиться современные технологии, направленные 
на устранение этиологических и патогенетических фак-
торов. При этом в качестве обязательных условий выбо-
ра наиболее потенциально успешного варианта лечения 
необходимо учитывать механизм физиотерапевтическо-
го воздействия на  определенные клетки и  ткани, лич-
ностные особенности пациента, длительность и стадию 
процесса, а также наличие сопутствующей патологии.
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