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СОКРАЩЕНИЯ
25(OH)D – 25-гидрокси-витамин D 

HbA1c – гликированный гемоглобин 

АГ – артериальная гипертензия 

АД – артериальное давление 

АКТК – адренокортикотропный гормон

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент 

АСТ – аспарагинаминотрансфераза 

БПШ – билиопанкреатическое шунтирование 

ВГПТ – вторичный гиперпаратиреоз 

ГГТ – гамма-глутамилтранспептидаза 

ГПП-1 – глюкагоноподобный пептид-1 

ГСПГ – глобулин, связывающий половые гормоны

ГШ – гастрошунтирование 

ЖКБ – желчнокаменная болезнь

ИМТ – индекс массы тела 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

КФК – креатининфосфокиназа 

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

МО – морбидное ожирение 

НАЖБП – неалкогольная жировая болезнь печени

ОГТТ – оральный глюкозотолерантный тест 

ОХС – общий холестерин 

ПТГ – паратиреоидный гормон 

СД – сахарный диабет

СПЯ – синдром поликистозных яичников 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ТГ – триглицериды 

ТТГ – тиреотропный гормон 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ЭКГ – электрокардиография 
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ВВЕДЕНИЕ
Ожирение – широко распространенное заболевание, характеризу-

ющееся избыточным отложением жира в организме. 

В последнее время значительно повысился интерес к  изучению 

данной проблемы, привлекающей внимание эндокринологов, дие-

тологов, кардиологов, гастроэнтерологов, терапевтов, хирургов 

и представителей других медицинских специальностей. Ожирением 

страдают люди всех возрастов, в том числе и дети. 

По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 

в 2016 г. около 41 млн детей в возрасте до 5 лет имели избыточный 

вес или ожирение. Избыточный вес и ожирение, ранее считавшиеся 

характерными для стран с высоким уровнем дохода, теперь стано-

вятся все более распространенными в странах с низким и средним 

уровнем дохода, особенно в городах. В Африке с 2000 г. число детей 

в возрасте до 5 лет, страдающих ожирением, выросло почти на 50%. 

В 2016 г. почти половина детей в  возрасте до 5 лет с  избыточным 

весом или ожирением проживала в Азии.

В 2016 г. 340 млн детей и подростков в возрасте от 5 до 19 лет стра-

дали избыточным весом или ожирением. Распространенность избы-

точного веса и  ожирения среди детей и  подростков в  возрасте от 

5 до 19 лет резко возросла всего лишь с 4% в 1975 г. до немногим 

более 18% в 2016 г. Этот рост в равной степени распределен среди 

детей и подростков обоих полов: в 2016 г. избыточным весом стра-

дали 18% девочек и 19% мальчиков.

Существуют данные, что распространенность ожирения уже 

достигла масштабов эпидемии в западных странах. 

В 2017 г. число россиян с диагностированным ожирением достигло 

2 млн, или 1,3% от населения страны. 

В то же время, по эпидемиологическим прогнозам ВОЗ, к 2030 г. ожи-

рением будут страдать 33% мужчин и 26% женщин.

Учитывая то, что и  в  нашей стране отмечается тенденция к  росту 

как избыточной массы тела, так и ожирения, профилактика ожире-
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ния необходима стратегически, а лечение пациентов с ожирением 

должно стать одной из приоритетных задач. 

Следует обратить внимание на то, что ожирение с  манифестацией 

в детском возрасте может повлечь за собой как краткосрочные, так 

и  долгосрочные неблагоприятные последствия для физического 

и  психосоциального здоровья, и  во многом  является фактором 

риска для развития целого ряда заболеваний и проблем.

Установлено, что избыточной массе тела и  ожирению сопутствует 

целый ряд тяжелых заболеваний : артериальная гипертензия (АГ), 

ишемическая болезнь сердца (ИБС), ряд опухолей. Избыточный вес 

способствует развитию инсулинорезистентности. В то же время дли-

тельная и стойкая инсулинорезистентность может предшествовать 

клиническому проявлению сахарного диабета 2-го типа. Избыток 

веса также сопровождается увеличением уровня общего холесте-

рина (ОХ) и липопротеидов низкой (ЛПНП) и очень низкой плотности 

(ЛПОНП). Вместе с тем ожирению часто сопутствуют обструктивное 

апноэ во сне, артрозы, повышается частота случаев рака толстого 

кишечника и желчного пузыря. 

Вместе с тем достаточно высока среди взрослого населения распро-

страненность и  метаболического синдрома, одним из критериев 

которого является ожирение. 

Необходимо иметь в  виду, что растущая заболеваемость населе-

ния не только увеличивает расходы на медицинскую помощь, но 

и  приводит к  сокращению продолжительности и  ухудшению каче-

ства жизни людей. Ожирение все больше рассматривается как соци-

ально значимое заболевание. Выявлено, что 60% детей и подрост-

ков с  ожирением имеют один фактор риска сердечно-сосудистых 

заболеваний (ССЗ) и более 20% имеют два и более.

Известно, что существует весомая вероятность сохранения воз-

никшего в  детстве метаболического синдрома у  пациентов и  во 

взрослом периоде жизни. Следовательно, необходимо своевремен-

ное выявление признаков метаболического синдрома для осущест-

вления профилактических и лечебных мероприятий, направленных 

на предотвращение развития целого ряда заболеваний.
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КЛАССИФИКАЦИЯ ОЖИРЕНИЯ
Ожирение относится к  полиэтиологичным заболеваниям. Обычно 

диагностика ожирения не представляет больших затруднений, и уже 

только внешний вид пациента позволяет установить заболевание. 

Однако бывает очень сложно выявить основные причины, ведущие 

к  развитию ожирения у  конкретного пациента, и  в  работе практи-

кующих врачей могут возникнуть трудности с выявлением причин, 

приводящих к развитию избыточной массы тела и ожирения. Суще-

ствуют различные классификации ожирения, и мы представим неко-

торые из них.

Этиопатогенетическая классификация ожирения

1.  Экзогенно-конституциональное ожирение (первичное, алимен-

тарно-конституциональное):

• гиноидное (ягодично-бедренное, нижний тип);

• андроидное (абдоминальное, висцеральное, верхний тип).

2. Симптоматическое (вторичное) ожирение:

2.1)  с установленным генетическим дефектом (в том числе в составе 

известных генетических синдромов с  полиорганным пораже-

нием);

2.2)  церебральное (адипозогенитальная дистрофия, синдром Бабин-

ского-Пехкранц-Фрелиха): опухоли головного мозга, диссеми-

нация системных поражений, инфекционные заболевания, на 

фоне психических заболеваний;

2.3)  эндокринное:

• гипотиреоидное;

• гипоовариальное;

• заболевания гипоталамо-гипофизарной системы;

• заболевания надпочечников.

2.4)  ятрогенное (обусловленное приемом ряда лекарственных пре-

паратов). Так, к лекарственным препаратам, способствующим 

увеличению массы тела, относятся:

•  антипсихотические препараты (оланзапин, клозапин, респиридон);

• трициклические антидепрессанты;



8

• препараты лития;
• антиконвульсанты (вальпроат нартия, карбамазепин);
• α- , β-адреноблокаторы;
•  сахароснижающие препараты: производные сульфонилмочевины, 

тиазолидиндионы;
• глюкокортикоиды;
• гормональные контрацептивы;
• антигистаминные препараты (ципрогептадин).

В то же время существенное значение имеет не только факт наличия 
ожирения, но и  степень его выраженности, поскольку это опреде-
ляет риск развития сопутствующих заболеваний и выбор оптималь-
ной тактики лечения.

В 1995 г. ВОЗ рекомендовала классифицировать ожирение по 
индексу массы тела (ИМТ), который рассчитывали делением пока-
зателя массы тела в  килограммах на показатель роста человека, 
выраженный в метрах и возведенный в квадрат (кг/м2):

Индекс массы тела =
масса тела (кг)

рост (м)2

Нормальным считают ИМТ 18,5-24,9 кг/м2 (табл. 1).

Следует обратить внимание на то, что ИМТ необходимо применять 
с  определенными ограничениями. Например, в  тех случаях, когда 
мускулатура у человека избыточно развита (например, у профессио-
нальных спортсменов) или атрофирована (у пожилых людей), а также 
у детей с незаконченными периодами роста и беременными женщи-
нами, ИМТ не вполне точно отражает содержание жира в организме.

Необходимо отметить, что примерно 50% общего количества 
жира находится в  подкожной жировой клетчатке, остальной жир 
распределяется в сальнике, около почек, печени и др. Нормативное 
содержание жировой ткани у мужчин составляет 15-20% массы тела, 
у женщин – 25-30%. 

По характеру течения ожирение может быть:
• стабильным; 
• прогрессирующим; 
•  резидуальным (остаточные явления после стойкого снижения веса). 
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Таблица 1. Классификация массы тела по ИМТ (ВОЗ, 1997)

ИМТ, кг/м2 Класс массы тела Риск сопутствующих заболеваний

< 18,5 Дефицит массы тела Низкий (повышен риск других заболе-

ваний)

18,5-24,9 Нормальная масса тела Средний для популяции

25,0-29,9 Избыточная масса тела (предожирение) Повышенный

30,0-34,9 Ожирение I степени Высокий

35,0-39,9 Ожирение II степени Очень высокий

>40,0 Ожирение III степени (тяжелое, морбид-

ное ожирение)

Крайне высокий

Необходимо отметить, что риск развития заболеваний, ассоциирую-

щихся с избытком веса, больше зависит от особенностей распреде-

ления жировой клетчатки, чем от степени ожирения. Принципиаль-

ное значение имеет не только факт наличия ожирения и его степени, 

но и характер распределения жира.

Особое клиническое значение придают андроидному (абдоминаль-

ному, висцеральному) ожирению. Избыточное отложение жира 

в  абдоминальной области преимущественно за счет развития вис-

церального жира ассоциировано с  высоким риском кардиомета-

болических осложнений (сахарный диабет 2-го типа, сердечно-со-

судистые заболевания). Стратификация факторов риска с  учетом 

выраженности абдоминального ожирения представлена в таблице 2.

Таблица 2. Стратификация факторов риска

ИМТ Окружность талии

Мужчины

< 94 см

Женщины

< 80 см

Мужчины = 

94-102 см

Женщины 

= 80-88 см

Мужчины

> 102см

Женщины

> 88 см

25-29,9 Нет риска Обычный риск Высокий риск

> 30 Обычный риск Высокий риск Очень высокий риск
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Важным показателем клинического риска развития метаболиче-

ских осложнений ожирения является величина ОТ, которая исполь-

зуется чаще в  клинической практике, чем соотношение ОТ/ОБ.

Необходимо отметить, что абдоминальный тип ожирения диагно-

стируется у женщин при коэффициенте ОТ/ОБ более 0,85, а у муж-

чин – больше 1,0.

Установлено, что пациенты, страдающие ожирением, физически 

менее активны, чем пациенты с  нормальной массой тела. В связи 

с этим у них повышается риск развития ожирения при нормальном 

потреблении пищи. Известно, что в  условии гиподинамии снижа-

ется способность к окислению жиров. Видимо, с этим связано увели-

чение жировой массы в условиях изменения двигательного режима, 

например, у  спортсменов после прекращения тренировок. Суще-

ствует предположение, что с ограничением двигательного режима 

связывают значительное учащение случаев ожирения у женщин во 

время беременности. Ожирение в этот период развивается практи-

чески с  вероятностью 100%, если к  моменту беременности у  жен-

щины уже имелся избыточный вес или она имеет наследственную 

предрасположенность к полноте.

Имеются данные, что окисление жира снижается при отказе от куре-

ния. Эти данные связывают с тем, что никотин, содержащийся в сига-

ретах, в обычных условиях стимулирует расход энергии и повышает 

чувствительность жировой ткани к  катехоламинам. Так, было под-

считано, что в первый год после прекращения курения масса тела 

курильщика повышается в среднем на 10-12%. 

Во многих исследованиях отмечена роль наследственной предрас-

положенности к ожирению. В ряде исследований представлены ста-

тистически значимые данные, которые свидетельствуют о  том, что 

при дефиците массы тела у  родителей ожирение у  детей развива-

ется менее чем в 14% случаев по сравнению с 80% детей, у которых 

оба родителя имеют избыточную массу тела, и у 40% – при наличии 

избытка массы тела у одного из родителей. 

Необходимо отметить, что ожирение может манифестировать как 

в  детском, так и  в  более позднем периоде жизни. Известно, что 
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у  трети взрослых ожирение начинается в  детском или подростко-

вом возрасте и  сопровождается при этом более выраженной при-

бавкой массы тела и увеличением частоты развития сопутствующих 

заболеваний, чем при ожирении, развившемся во взрослом пери-

оде жизни. 

КЛИНИКА
Пациенты с избыточной массой тела или ожирением I степени доста-

точно часто не предъявляют никаких жалоб. Больной с ожирением 

не всегда считает, что ему необходимо прилагать усилия для борьбы 

с избыточной массой тела. Очень немногие пациенты считают ожи-

рение серьезным заболеванием. Ряд пациентов беспокоит сугубо 

эстетические проблемы, и они обращаются с жалобами на избыточ-

ное отложение жира. 

В то же время пациенты с  ожирением II-III степени обращаются 

с  весьма разнообразными жалобами. Наиболее часто пациентов 

беспокоит одышка, которая сначала появляется при значительных 

физических нагрузках, далее – при активной ходьбе и подъеме по 

лестнице. Больные ожирением жалуются на боли в  суставах (чаще 

именно нижних конечностей), головные боли, боли в  области 

сердца, тяжесть в  правом подреберье, хронические запоры и  так 

далее. Тучные женщины обращаются с  проблемами, связанными 

с нарушением менструального цикла и бесплодием, в то время как 

муж чины жалуются на снижение потенции.

При ожирении страдают практически все органы и системы. В пер-

вую очередь, особенно при выраженном ожирении, нарушается 

деятельность сердечно-сосудистой системы. Данные клинических 

исследований свидетельствуют о  том, что у  больных ожирением 

довольно рано наблюдаются изменения сердечно-сосудистой 

системы, характеризующиеся, с  одной стороны, дистрофией мио-

карда, а с другой – атеросклеротическим поражением артерий. 

Ожирение является существенным фактором, способствующим воз-

никновению и прогрессированию гипертонической болезни. 
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Особенностями артериальной гипертензии при ожирении являются 

гиперактивация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 

и  симпатической нервной системы, наличие воспаления, обуслов-

ленного продукцией адипоцитами провоспалительных адипокинов, 

склонность к  задержке натрия на фоне увеличения его потребле-

ния, связанная с гиперсимпатикотонией и лептинорезистентностью, 

раннее и выраженное поражение органов-мишеней (сердце, почки, 

сосуды).

По данным ряда многочисленны х научных работ и клинических иссле-

дований, установлено, что существует взаимосвязь между ожире-

нием и возникновением заболеваний желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ). В то же время доказана связь между частотой хронических 

заболеваний ЖКТ и степенью выраженности ожирения. Из-за чрез-

мерного отложения жира в брюшной полости и в подкожной жиро-

вой клетчатке живота ЖКТ функционирует в условиях существенного 

повышения внутрибрюшного давления. При прогрессировании ожи-

рения деятельность сосудистой системы органов брюшной полости 

претерпевает ряд существенных изменений, вследствие которых 

у пациентов с ожирением повышается предрасположенность к раз-

витию как острому, так и хроническому панкреатиту, хроническому 

холециститу, желчнокаменной болезни (ЖКБ), колитам. 

Так, при исследовании секреторной функции желудка у  части туч-

ных больных выявляют повышение желудочной секреции и кислот-

ности, у  других, напротив, их снижение. Хронический гастрит при 

ожирении носит вторичный характер, вызва нный эндогенными фак-

торами (например, наличием хронического холецистита, хрониче-

ского колита). 

Достаточно часто пациенты с  ожирением страдают гастроэзо-

фагеальной рефлюксной болезнью, что объясняют выраженным 

расслаб лением нижнего пищеводного сфинктера, а  также увели-

чением внутрибрюшного давления. Выявлена прямая взаимосвязь 

между увеличением массы тела и частотой симптомов гастроэзофа-

геальной рефлюксной болезни. У тучных людей нарушение функции 

кишечника может проявляться в изменении моторики и повышен-

ном кровенаполнении сосудистой сети кишечника (большей частью 
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венозной). У пациентов выявляется чередование спастических 

и атонических явлений, и вследствие этого могут возникать запоры 

и метеоризм. В то же время возникший венозный застой может при-

вести к образованию геморроидальных узлов, которые могут быть 

причиной развития рефлекторных запоров.

Как известно, проявления заболеваний гепатобилиарной системы 

у  больных ожирением достаточно разнообразны. Метаболические 

сдвиги в жировом, белковом и углеводном обмене, а также наруше-

ния выделения желчи способствуют поражению печени и желчного 

пузыря. У тучных пациентов возникает тенденция к  повышенному 

отложению жира в  печени, а  в  дальнейшем постепенно формиру-

ется жировая инфильтрация печени. 

В настоящее время большой интерес отмечен к  одному из самых 

распространенных заболеваний в гепатологии, а именно к неалко-

гольной жировой болезни печени (НАЖБП). 

Существуют данные, что примерно в 75% случаев НАЖБП протекает 

на фоне ожирения, дислипидемии, артериальной гипертонии, НТГ 

или СД 2-го типа. По данным эпидемиологического исследования, 

проведенного в России в 2014 г., основными факторами риска, выяв-

ленными у  пациентов с  НАЖБП, были артериальная гипертензия 

(69,9%), абдоминальное ожирение (56,2%), гиперхолестеринемия 

(68,8%), СД 2-го типа (23,1%). 

Согласно определению трех европейских ассоциаций (Европейской 

ассоциации по изучению печени, Европейской ассоциации по изуче-

нию сахарного диабета и Европейской ассоциации по изучению ожи-

рения) НАЖБП характеризуется избыточным накоплением в печени 

жира, ассоциированным с резистентностью к инсулину, и определя-

ется наличием стеатоза более чем в 5% гепатоцитов согласно гисто-

логическому анализу или более 5,6% по данным оценки жировой 

фракции методом протонного магнитного резонанса или количе-

ственного анализа «жир/вода» при проведении селективной маг-

нитно-резонансной томографии.

Важно отметить, что НАЖБП включает в себя два различных патоло-

гических процесса с  различными прогнозами: неалкогольный сте-
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атоз и неалкогольный стеатогепатит. Неалкогольный стеатогепатит 

включает: фиброз, цирроз печени и гепатоцеллюлярную карциному. 

Существенное значение имеет и то, что диагноз НАЖБП ставят при 

исключении вторичных причин, которые могут привести к возник-

новению данной патологии, а  также значительного употребления 

алкоголя (более 30 г в день для мужчин и 20 г в день для женщин). 

Необходимо обратить внимание на то, что у  пациентов с  ИМТ 

<30 кг/м2 (или даже <25 кг/м2), но с  накоплением висцерального 

жира или дисфункциональной жировой тканью наблюдается НАЖБП 

с нарушением / без нарушения активности печеночных ферментов.

Представляют интерес данные нескольких крупных эпидемиологи-

ческих исследований в США, Европе, Китае и Японии, которые сви-

детельствуют о  том, что длительный период избыточного питания 

с  преобладанием рафинированных углеводов при наличии гипер-

триглицеридемии на фоне дефицита пищевых волокон выступает 

провоцирующим фактором этиологического риска холелитиаза. 

Как известно, ожирение является фактором риска для образования 

конкрементов и  дислипидемии, что может являться существенным 

фактором риска осложнений ЖКБ. Но в  то же время быстрая потеря 

веса, достигнутая с  помощью низкокалорийных диет или бариатри-

ческой хирургии, также является фактором риска холелитиаза у паци-

ентов с первичным ожирением. Основные патогенетические факторы 

для образования холестериновых камней, ведущие к осаждению кри-

сталлов холестерина, формированию гипокинезии желчного пузыря 

и конкрементов, включают генетический фон, гиперсекрецию печенью 

холестерина и перенасыщенную желчь. При этом процесс холелитиаза 

коррелирует с резистентностью к инсулину, ожирением и СД 2-го типа.

В последние годы активно изучается роль микробиоты кишечника 

и  эпигенома в  манифестации и  прогрессировании холелитиаза. 

Важно подчеркнуть, что НАЖБП и ЖКБ часто сосуществуют вместе, 

и  обе эти патологии тесно связаны с  ожирением и  инсулинорези-

стентностью, а печень является координирующим органом, который 

регулирует метаболизм холестерина и контролирует концентрацию 

холестерина в плазме крови и желчном пузыре. 
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Известно, что уже и  на фоне ранних проявлений ожирения могут 

появляться изменения со стороны центральной нервной системы. 

Так, в  результате обменных процессов развиваются функциональ-

ные расстройства коры головного мозга. Пациентов беспокоят 

головные боли, головокружения, снижение памяти, сонливость 

днем и  бессонница ночью, а  также быстрая утомляемость. Часто 

отмечается смена настроения. В то же время у пациентов с ожире-

нием выявляется склонность к  депрессивным состояниям. К рас-

стройствам периферической нервной системы относят невриты, 

острые и подострые невралгии, спондилиты и т.д. Нередко отмеча-

ется нарушение чувствительности и различные вегетативные рас-

стройства. 

При выраженном ожирении нередко отмечаются патологические 

изменения опорно-двигательного аппарата, особенно крупных 

суставов нижних конечностей (тазобедренного, коленного), позво-

ночника и т.д. В связи с более высокой нагрузкой на суставы и свя-

зочный аппарат повышена наклонность к  артрозам. Могут разви-

ваться  моно- и полиартриты. 

Известно, что при ожирении отмечаются изменения со стороны 

дыхательной системы. Важно отметить, что наиболее часто (при-

мерно в  85% случаев) у  пациентов с  ожирением выявляется синд-

ром обструктивного апноэ во сне.

В настоящее время установлена взаимосвязь между развитием 

бронхиальной астмы и  ожирением. Однако на современном этапе 

изучается связь развития бронхиальной астмы с конкретным типом 

ожирения. 

Представляют интерес данные ряда научных источников, сви-

детельствующие о том, что риску развития бронхиальной астмы 

подвержены не только лица с повышенным ИМТ, но и с нормаль-

ными показателями ИМТ, однако имеющие метаболическое ожи-

рение. Появились исследования, позволяющие подтвердить 

наличие тесной взаимосвязи бронхиальной астмы с  метаболи-

ческим синдромом, в  частности с ожирением как его основным 

компонентом. В ряде исследований инсулинорезистентность 
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была признана более сильным предиктором развития бронхи-

альной астмы в  сравнении с  увеличением ИМТ или окружности 

талии. В ряде исследований продемонстрировано, что инсулино-

резистентность, связанная с ожирением, может привести к нару-

шению синтеза оксида азота и  развитию воспалительного про-

цесса дыхательных путей.

Поскольку у пациентов с ожирением формируется гиперинсулине-

мия и инсулинорезистентность, они входят в группу высокого риска 

по развитию СД 2-го типа. До манифестации СД 2-го типа у тучных 

людей могут выявляться признаки нарушения углеводного обмена 

в виде нарушения гликемии натощак или НТГ. 

Безусловно, ожирение оказывает влияние и  на функциональную 

активность половых желез. Особенно актуальны нарушения репро-

дуктивной функции при ожирении. 

Так, у пациенток с ожирением отмечаются аномальные маточные кро-

вотечения, гиперплазия эндометрия, аденоматоз, опсоменорея, аме-

норея, развитие синдрома поликистозных яичников (СПЯ), бесплодие. 

Известно, что влияние, которое оказывает ожирение на репродук-

тивную способность женщины через функциональные изменения 

гипоталамо-гипофизарно-яичниковой оси, достаточно велико. 

Так, у больных с избыточной массой тела и ожирением повышается 

уровень инсулина, который стимулирует синтез андрогенов в яич-

никах. Вследствие высокого процента содержания жировой ткани 

андрогены ароматизируются в эстрогены, а это, в свою очередь, по 

принципу отрицательной обратной связи влияет на гипоталамо- 

гипофизарно-яичниковую ось и  производство гонадотропинов. 

Данные изменения проявляются менструальной и овуляторной дис-

функцией.

Следует отметить, что звеном патогенеза СПЯ является гиперинсу-

линемия. В то же время при гиперандрогении усиливается нако-

пление висцерального жира, что проявляется инсулинорезистент-

ностью,и  тем самым активизируется производство овариальных 

и надпочечниковых андрогенов и замыкается порочный круг. 
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Согласно данным статистики, СПЯ затрагивает примерно 5-10% 

женщин репродуктивного возраста. Основными компонентами 

СПЯ являются овуляторная дисфункция, гиперандрогения и увели-

чение объ емов яичников. Важно отметить, что для пациенток с СПЯ 

характерны нарушения психического здоровья, такие как депрес-

сия и  тревога, что приводит к  снижению психосоциального благо-

получия женщины, сексуального удовлетворения и общего качества 

жизни. Для пациенток с  СПЯ характерно беспорядочное пищевое 

поведение и более высокое потребление углеводов. 

Интерес представляют данные недавнего исследования, проведен-

ного в  2017 г.: так, диета для пациентов с  артериальной гипертен-

зией приводит к сопоставимой потере веса при сравнении со стан-

дартной низкокалорийной диетой у женщин с СПЯ и к значительным 

улучшениям чувствительности к инсулину, показателям антимюлле-

рова гормона и глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ). 

Так, по данным многочисленных исследований, у пациенток с ожи-

рением увеличивается промежуток от момента планирования бере-

менности до зачатия. Результаты проведенного крупного исследова-

ния выявили, что по мере увеличения ИМТ наблюдалось снижение 

коэффициента фертильности. 

Ожирение влияет на исходы вспомогательных репродуктивных 

технологий не только за счет овуляторной дисфункции. Пациентки 

с ожирением, которым было проведено экстракорпоральное опло-

дотворение, имеют меньшее количество ооцитов, которые потен-

циально могут быть оплодотворены. Ожирение имеет неблаго-

приятные последствия для здоровья как матери, так и ее ребенка. 

Выявлено, что избыточная масса тела матери способствует повы-

шенному содержанию жировой ткани и макросомии плода. 

Существуют данные, свидетельствующие о том, что на фоне избы-

точного веса и ожирения могут повышаться онкориски, в частности 

риск рака эндометрия и яичников. 

Следует отметить, что изменение гормонального статуса у  тучных 

пациенток может послужить провокаторами онкорисков. Так, по 

мнению ряда авторов, именно баланс между уровнями эстрогена 
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и прогестерона играет ключевую роль в развитии рака эндометрия 

при ожирении. 

В то же время у женщин в периоды пери- и постменопаузы проблема 

ожирения приобретает весьма значимый характер. В период пери-

менопаузы увеличивается содержание жировой ткани примерно на 

20% и  снижается содержание мышечной массы. Происходит пере-

распределение жировой ткани по висцеральному типу. Данные 

изменения являются результатом относительной гиперандрогении 

на фоне резкого снижения продукции эстрогенов. В перимено пау зе 

жировая (висцеральная) ткань является источником андрогенов. 

Ожирение, в свою очередь, достаточно часто сопровождается раз-

витием инсулинорезистентности. Сформировавшаяся гиперинсули-

немия способствует уменьшению образования глобулина, связыва-

ющего половые гормоны печенью, и, следовательно, влечет за собой 

увеличение образования свободного, не связанного с глобулинами 

биологически активного тестостерона. 

Важно отметить, что ожирение в перименопаузе не только способ-

ствует гиперандрогении, но и  может стать триггером в  развитии 

нарушений углеводного обмена. 

В настоящее время рассматриваются данные, указывающие на 

связь между снижением репродуктивного потенциала у  муж-

чин с ожирением и целым рядом патофизиологических аспектов. 

Среди них можно выделить эндотелиальную дисфункцию, дефи-

цит половых гормонов (прежде всего тестостерона), витамина D, 

регио нарного кровообращения, в том числе дефицит тестикуляр-

ного кровотока на фоне выраженной вазоконстрикции вследствие 

развивающегося при гипогонадизме дефицита оксида азота, избы-

точную активность прооксидантной системы крови, избыток три-

глицеридов и свободных жирных кислот.

Данные ряда исследований последних десятилетий четко показы-

вают тесные патогенетические взаимосвязи между андрогенным 

дефицитом и  связанными с  ним клиническими проявлениями, 

с  одной стороны, и  инсулинорезистентностью и  ассоциирован-

ными с  ней компонентами метаболического синдрома, с  другой 
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стороны. Однако до сих пор нет согласия среди исследователей 

по поводу того, что из этих патологических состояний является 

первичным, а  что вторичным (по аналогии с  взаимоотношениями 

между абдоминальным ожирением и  инсулинорезистентностью) 

(Hatzimouratidis K, Hatzichristou D., 2007). 

В качестве доказательств первичности дефицита тестостерона по 

отношению к  инсулинорезистентности приводятся данные о  его 

способности оказывать прямой эффект на чувствительность мышеч-

ной и  печеночной ткане й к  инсулину, вследствие чего при сниже-

нии выработки тестостерона развивается инсулинорезистентность 

(Smith J.C. и соавторы 2001; Siu S.C. и соавторы 2001). Уровень тесто-

стерона находится в отрицательной взаимосвя зи с уровнем инсулина 

в  крови и  количеством абдоминального жира, причем, по мнению 

ряда авторов, именно гипоандрогения предопределяет развитие 

абдоминального ожирения и ассоциированных с ним других заболе-

ваний (артериальной гипе ртензии, дислипидемии, нарушений угле-

водного обмена) (Pritchard J. и соавторы 1998; Rosano G.M., 2000).

Представляют интерес результаты и  других исследований. Так, 

в исследовании Allan C.A. и соавторов (2007 г.) выявлена обратная 

связь между окружностью талии (показатель висцерального ожи-

рения) и уровнем тестостерона по всем возрастным группам паци-

ентов. Результаты другого исследования Goulis D.G. и Tarlatzis B.C. 

(2009 г.) продемонстрировали, что при избыточной массе тела 

страдает тестикулярная функция, и это проявляется уменьшением 

уровней общего тестостерона и  глобулина, связывающего поло-

вые гормоны.  

Установлено, что жировая ткань является эндокринным органом, 

и ароматаза избыточной жировой ткани способствует превращению 

тестостерона и андростендиона в эстрогены (в эстрон и эстрадиол).

Вместе с  тем в  повышенном количестве эстрогены подавляют 

секрецию гонадотропин-рилизинг-гормона и  лютеинизирующего 

гормона, что также ведет к снижению уровня тестостерона. Анало-

гичные данные получены (Mah PM, Wittert GA., 2010) при анализе 

метаболических нарушений и репродуктивной функции мужчин. 
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У пациентов с  ожирением из-за повышенного потоотделения 

и нарушения трофики кожи нередко выявляются дерматиты, экзема, 

фурункулез. Тургор кожи различен и определяется возрастом раз-

вития ожирения. Также характерны изменения на коже (стрии), чаще 

выявляемые в области молочных желез, в нижних отделах живота, на 

бедрах, ягодицах. Стрии формируются в результате внутренних раз-

рывов или растяжений подкожного жирового слоя вследствие сни-

жения эластичности кожи. У части женщин выявляется гирсутизм. 

Нередко на коже можно заметить мелкие венозные расширения –

телеангиэктазии. Имеются также скрытые или явные отеки в области 

нижних конечностей, в ряде случаев выявляется пастозность кожи 

лица, что обусловлено лимфостазом.

Таким образом, поскольку клинические проявления ожирения 

очень разнообразны и этому сопутствует целый ряд тяжелых забо-

леваний, необходима своевременная диагностика. 

ДИАГНОСТИКА
Поскольку ожирение является полиэтиологическим заболеванием, 

могут возникнуть трудности в  выявлении причинно-следственных 

факторов, приводящих к развитию избыточной массы тела и ожире-

ния. Следовательно, необходимо провести диагностический поиск, 

направленный на исключение вторичных форм ожирения и выявле-

ние ассоциированных с ожирением заболеваний. 

Осложнения/заболевания, ассоциированные с ожирением:

• СД 2-го типа; 

• ИБС; 

• недостаточность кровообращения; 

• артериальная гипертензия; 

• синдром обструктивного апноэ; 

• остеоартрозы;

• злокачественные опухоли отдельных локализаций; 

• некоторые репродуктивные нарушения; 

• желчнокаменная болезнь; 

• неалкогольный стеатогепатит;
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• психологическая дезадаптация;

• социальная дезадаптация.

Алгоритм обследования больного ожирением включает осмотр, 

сбор анамнеза, анализ питания и  уровня физической активности 

пациента, лабораторные и  инструментальные методы исследова-

ния.

Алгоритм обследования больного ожирением: 

• липидный спектр крови (ОХС, ЛПВП, ЛПНП, ТГ); 

• глюкоза крови натощак; 

• HbA1c; 

• АЛТ, АСТ, ГГТ; 

• мочевая кислота, креатинин;

• УЗИ органов брюшной полости; 

• ЭКГ; 

• измерение АД. 

Всем пациентам необходимо провести обследование для выявления 

нарушений углеводного обмена (нарушенной гликемии натощак, 

нарушения толерантности к  глюкозе и  СД) в  соответствии с  обще-

принятыми рекомендациями по их диагностике. 

Гормональные исследования рекомендовано проводить при нали-

чии у пациентов жалоб и клинических проявлений эндокринопатий. 

Так, например, при подозрении на патологию щитовидной железы, 

пациентам следует произвести оценку функции щитовидной железы 

(определение уровня ТТГ). Также необходимо (по показаниям) 

исключить гиперкортицизм одним из перечисленных методов: 

оценка суточной экскреции кортизола с мочой, ночной подавляю-

щий тест с 1 мг дексаметазона, классический тест Лиддла или оценка 

уровня кортизола в слюне.

Пациентам с ожирением должно быть проведено кардиологическое 

обследование с целью оценки факторов риска ССЗ, алгоритм обсле-

дования определяется индивидуально. 

Следует обратить внимание на то, что для ожирения характерны 

гипертрофия и  дилатация левого желудочка, увеличение массы 

сердечной мышцы, вторичное развитие диастолической и систоли-
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ческой дисфункции миокарда, что лежит в основе раннего форми-

рования ХСН. При морбидном ожирении морфологические изме-

нения сердечной мышцы могут приводить к  острой сердечной 

недостаточности, угрожающим жизни нарушениям ритма сердца. 

Выраженность этих изменений напрямую коррелирует с длительно-

стью и стадией ожирения. 

Стандартное кардиологическое обследование пациента с  ожире-

нием должно включать в себя: 

•  ЭКГ (исключить ишемические изменения, нарушения ритма, ЭКГ- 

признаки перенесенного инфаркта миокарда);

•  допплер-эхокардиографию; 

•  холтеровское мониторирование ЭКГ. 

Проведение УЗИ печени и желчевыводящих путей необходимо для 

диагностики ЖКБ и оценки размеров печени. 

Следует обратить внимание на то, что в  клинической практике 

используются и  инструментальные методы оценки количества 

жировой ткани в организме. Среди них можно назвать следующие. 

Биоимпедансометрия (исследование состава тела) – намного точ-

нее, чем другие методики, определяет содержание в теле жировой, 

мышечной ткани и  жидкости. При использовании данного метода 

измерения биоэлектрического импеданса учитывается то, что раз-

личные ткани организма в разной степени проводят электрический 

ток. Биоимпедансный анализ состава тела помогает контролиро-

вать состояние липидного, белкового и  водного обмена организма 

и  в  этой связи представляет интерес для врачей различных специ-

альностей. Зная состав тела, терапевты и кардиологи оценивают риск 

развития метаболического синдрома, степень гидратации тканей. 

Биоимпедансный анализ служит одним из инструментов диагно-

стики и оценки эффективности лечения больных ожирением. У боль-

ных ССЗ биоимпедансометрия применяется для оценки нарушений 

водного баланса, перераспределения жидкости в водных секторах 

организма и подбора лекарственных препаратов. 

Рентгеновская денситометрия (DEXA)– измеряется минеральная 

плотность костной ткани и определяется состав тела (мягкие ткани, 
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жировая ткань). Рентгеновская денситометрия позволяет с  помо-

щью специального устройства оценить характер распределения 

жировой ткани в организме. Данный вид исследования незаменим 

при подозрении на остеопороз (снижение плотности костной ткани). 

При постановке диагноза ожирения также могут быть использованы 

следующие методы. 

Нагрузочная респираторная калориметрия (непрямая кало-

риметрия) – метод, позволяющий получить информацию об осо-

бенностях обмена веществ, расходе энергии, окислении углеводов, 

жиров и  белков. Метод определяет индивидуальную потребность 

пациента в килокалориях, белках, жирах, углеводах. 

Плетизмография – метод исследования сосудистого тонуса и кро-

вотока в сосудах мелкого калибра, основанный на графической реги-

страции пульсовых и  более медленных колебаний объема какой-

либо части тела, связанных с динамикой кровенаполнения сосудов. 

Метод вытеснения воздуха основан на плетизмографическом опре-

делении объема тела по изменению давления в  изолированной 

камере. Измеряя объем воздуха, вытесненного из камеры, вычис-

ляют среднюю плотность тела и содержания жира в организме. Дан-

ный метод требует, чтобы исследуемые были одеты только в купаль-

ные костюмы.

Гидростатическая денситометрия «подводное взвешива-

ние» – альтернативный путь измерения объема тела при помеще-

нии обследуемого человека в воду. Измеряя массу тела на суше (на 

обычных весах) и  под водой, определяют объем тела и, исходя из 

него и  остаточного объема легких (ОЛЛ), рассчитывают среднюю 

плотность тела. Относительная плотность жира равна 0,92, а тканей, 

не содержащих жира, – 1,1.

Также в диагностике для визуализации подкожных и висцеральных 

отложений жира активно используют компьютерную магнитно-резо-

нансную томографию. Данный метод позволяет определить общую 

площадь интраабдоминального жира в квадратных сантиметрах. 
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Важно отметить, что ожирение может быть как самостоятельным 

заболеванием, так и возникать на фоне различных патологий. Сле-

довательно, необходимо учитывать возможность возникновения 

симптоматического (вторичного) ожирения, на долю которого, по 

статистическим данным, приходится 20-25% всех случаев. Также 

важно помнить об эндокринопатиях у больных ожирением. Диффе-

ренциальная диагностика эндокринопатий у  больных ожирением 

представлена в таблице 3.

Особенности пищевого поведения у пациентов с ожирением

На сегодняшний день не вызывает сомнения тот факт, что в форми-

ровании экзогенно-конституционального ожирения существенную 

роль играет нарушение мотивационной системы, острый и хрониче-

ский эмоциональный стресс. 

Ряд проведенных исследований свидетельствует о  значительных 

нарушениях в  психической сфере при ожирении, которые ока-

зывают выраженное влияние на формирование патологического 

пищевого стереотипа и течение забо левания.

Пищевое поведение (ПП) человека – это культура потребления 

пищи, режимы приема пищи, вкусовые предпочтения, стиль питания 

человека, который зависит от культурных, социальных, семейных, 

биологических, этнических факторов. Многочисленные психологи-

ческие исследования выявили, что к тучным людям в обществе отно-

сятся хуже, чем к людям с нормальной массой тела, т.к. окружающие 

обычно полагают, что в избыточной массе тела виноват сам больной. 

Большинство тучных людей находятся в  состоянии хронического 

стресса, что порождает эмоционально-аффективные и психовегета-

тивные расстройства, снижает самооценку, нарушает и ограничивает 

их социальные контакты. Низкая самооценка формирует чувство 

вины, ожидание неудачи, отвращение к  себе, к  своему телу. Таким 

образом, ожирение нарушает взаимопонимание, провоцирует воз-

никновение конфликтных и стрессовых ситуаций и приводит к пси-

хическому дискомфорту, депрессивному состоянию. Диагностика 
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депрессивных состояний сложна. Существуют установленные диа-

гностические критерии.

Из 10 диагностических критериев депрессии основными являются 

два: пониженное или печальное настроение и утрата интересов или 

Таблица 3. Дифференциальная диагностика эндокринопатий 

у больных ожирением 

Жалобы больного Осмотр больного Эндокринопатии Методы диагностики

Нарушение менструаль-

ного цикла, аменорея, 

выделение из сосков 

у женщин, снижение 

потенции, либидо, беспло-

дие, гинекомастия

Галакторея Синдром гипер-

пролактинемии

Пролактин, КТ/МРТ гипо-

физа, УЗИ яичников, матки 

у женщин, предстательной 

железы у мужчин

Снижение потенции, 

либидо, бесплодие, уве-

личение грудных желез, 

снижение мышечной 

массы у мужчин

Евнуховидный тип 

телосложения, сни-

жение тургора кожи, 

дряблость мышц, гине-

комастия, недоразви-

тие наружных половых 

органов

Синдром 

гипогонадизма 

(первичный/вто-

ричный)

Тестостерон, ЛГ, ФСГ, эстра-

диол, ГСПГ, УЗИ молочных 

желез, рентгенография 

черепа (боковая проекция), 

консультация андролога

Нарушение менструаль-

ного цикла, аменорея, 

избыточный рост волос на 

теле у женщин

Андроидный тип тело-

сложения, гирсутизм, 

вирилизация

Синдром 

гиперандрогении

ЛГ, ФСГ, ГСПГ, тестостерон, 

17-ОР, УЗИ малого таза, 

надпочечников, консульта-

ция гинеколога

Общая слабость, вялость, 

сонливость, зябкость, 

отеки, одышка при 

нагрузке, нарушение 

половой функции

Одутловатое лицо, 

утолщенный язык 

с отпечатками зубов, 

брадикардия, глухие 

тоны сердца, запоры

Первичный 

гипотиреоз

ТТГ, сТ4, УЗИ щитовидной 

железы

Перераспределение 

подкожной жировой 

клетчатки, покраснение 

лица, бордовые стрии, 

повышение АД, мышеч-

ная слабость, нарушение 

половой функции, голов-

ные боли, подавленное 

настроение

Андроидное рас-

пределение жира, 

«матронизм», 

гиперпигментация 

естественных складок 

кожи, бордовые стрии, 

гнойничковые/грибко-

вые поражения кожи, 

стойкое повышение АД

Синдром 

гиперкортицизма

АКТГ, кортизол в крови, 

экскреция кортизола 

в суточной моче, малая/

большая проба с декса-

метазоном; УЗИ (КТ/МРТ) 

надпочечников, МРТ или КТ 

гипофиза
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чувства удовольствия. Если они длятся не менее 2 недель и  соче-

таются не менее чем с двумя дополнительными симптомами, этого 

достаточно для верификации депрессии. Важной жалобой больного 

депрессией может быть тревога. Сочетание депрессии и  тревоги 

наблюдается в 62% случаев. При ожирении чаще всего наблюдается 

сочетание тревожных и депрессивных расстройств. Следует учиты-

вать, что пациенты с  ожирением и  депрессией могут предъявлять 

жалобы исключительно на отдельные стойкие соматические сим-

птомы, например на усталость и  боль. Иногда основной жалобой 

становится повышенная раздражительность. 

Таким образом, являясь неизбежными, эмоционально-личност-

ные и  психовегетативные расстройства при ожирении ухудшают 

качество жизни больных и  требуют обязательной коррекции. Рас-

стройства в  психической сфере принимают значительное участие 

в  формировании многообразных форм нарушений ПП при ожире-

нии. Особенности пищевого поведения, мотивации и эмоции тесно 

связаны между собой и не только играют важную роль в поддержа-

нии жизнедеятельности организма, но могут быть пусковыми фак-

торами формирования патологических типов ПП, которые нередко 

приводят к развитию абдоминального ожирения.

В настоящее время выделяют следующие типы нарушения ПП: эмо-

циогенное, экстернальное и  ограничительное. Эмоциогенное ПП 

характеризуется приемом пищи на фоне эмоционального диском-

форта, встречается у 60% пациентов с ожирением, по данным отече-

ственных исследователей.

В структуре эмоциогенного пищевого поведения выделяют ком-

пульсивное ПП (пароксизмальная форма), синдром ночной еды 

и  сезонно-аффективные расстройства. Так, компульсивное ПП 

характеризуется эпизодами переедания, длящимися не более 

2 часов, количество съеденного очевидно больше обычного; ощу-

щение невозможности контроля приема пищи (частота эпизо-

дов в среднем не менее 2 раз в неделю на протяжении полугода). 

Синд ром ночной еды проявляется утренней анорексией, вечерней 

и  ночной булимией, нарушениями сна. Важным отличительным 

признаком сезонно-аффективных расстройств является возник-
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новение клинических симптомов в основном в темное время года 

(в нашей географической зоне – с конца октября по начало марта) 

и  самопроизвольное исчезновение в  светлое время года. Прием 

пищи провоцируется внешними раздражителями: внешний вид, 

запах пищи, реклама продуктов, вид принимающих пищу людей. 

Данный тип ПП встречается практически у  всех пациентов с  ожи-

рением. Для него характерны прежде всего хаотичные, непоследо-

вательные эпизоды ограничения приема пищи, которые постоянно 

нарушаются пациентом, что ведет к декомпенсации в психической 

и вегетативной сферах.

Для клинической оценки ПП используют голландский опросник DEBQ. 

При создании опросника пищевого поведения (DEBQ) использова-

лись три теории переедания, каждая из которых нашла отражение 

в диагностике соответствующего типа пищевого поведения: эмоцио-

генного, экстернального и ограничительного.

Опросник DEBQ состоит из 33 утверждений, каждое из которых 

респондент должен оценить в  отношение себя как «никогда», 

«редко», «иногда», «часто» и «очень часто», а 31-й вопрос анализиру-

ется в противоположных значениях.

Опросник рекомендуется для самостоятельного заполнения паци-

ентом. Как вариант, текст опросника может быть основой для струк-

турного опроса, при котором пациент и врач совместно обсуждают 

каждый из 33 вопросов (табл. 4), одновременно заполняя его.

Обработка результатов опросника. 

За каждое «никогда» поставьте себе 1 балл, «очень редко» – 2, «иног-

 да» – 3, «часто» – 4 и «очень часто» – 5. 

В вопросе 31 сделайте все наоборот (5 за «никогда» и  1 балл за 

«очень часто»). 

Далее необходимо:

•  сложить баллы, полученные за первые 10 вопросов, и  разделить 

сумму на 10; 

•  сложить баллы, полученные за вопросы 11-23, и разделить сумму 

на 13;

•  сложить баллы, полученные за вопросы 24-33, и разделить сумму на 10. 
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Таблица 4. Опросник пищевого поведения (DEBQ)

Н
ик

ог
д

а

Ре
д

ко

И
но

гд
а

Ч
ас

то

О
че

нь
 

ча
ст

о

1. Если ваш вес начинает нарастать, вы едите меньше обычного? 1 2 3 4 5

2.  Стараетесь ли вы есть меньше, чем вам хотелось бы во время обычного 

приема пищи?

1 2 3 4 5

3.  Часто ли вы отказываетесь от еды и питья из-за того, что беспокоитесь 

о своем весе?

1 2 3 4 5

4. Аккуратно ли вы контролируете количество съеденного? 1 2 3 4 5

5. Выбираете ли вы пищу преднамеренно, чтобы похудеть? 1 2 3 4 5

6. Если вы переели, будете ли вы на следующий день есть меньше? 1 2 3 4 5

7. Стараетесь ли вы есть меньше, чтобы не поправиться? 1 2 3 4 5

8.  Часто ли вы стараетесь не есть между обычными приемами пищи из-за 

того, что следите за своим весом?

1 2 3 4 5

9.  Часто ли вы стараетесь не есть вечером из-за того, что следите за своим 

весом?

1 2 3 4 5

10. Имеет ли значение ваш вес, когда вы едите? 1 2 3 4 5

11. Возникает ли у вас желание есть, когда вы раздражены? 1 2 3 4 5

12. Возникает ли у вас желание есть, когда вам нечего делать? 1 2 3 4 5

13. Возникает ли у вас желание есть, когда вы подавлены или обескуражены? 1 2 3 4 5

14. Возникает ли у вас желание есть, когда вам одиноко? 1 2 3 4 5

15. Возникает ли у вас желание есть, когда вас кто-либо подвел? 1 2 3 4 5

16.  Возникает ли у вас желание есть, когда вам что-либо препятствует, встает 

на вашем пути, или нарушаются ваши планы, или что-то не удается?

1 2 3 4 5

17.  Возникает ли у вас желание есть, когда вы предчувствуете какую-либо 

неприятность?

1 2 3 4 5

18.  Возникает ли у вас желание есть, когда вы встревожены, озабочены или 

напряжены?

1 2 3 4 5

19. Возникает ли у вас желание есть, когда «все не так», «все валится из рук»? 1 2 3 4 5

20. Возникает ли у вас желание есть, когда вы испуганы? 1 2 3 4 5

21.  Возникает ли у вас желание есть, когда вы разочарованы, когда разрушены 

ваши надежды?

1 2 3 4 5

22. Возникает ли у вас желание есть, когда вы взволнованы, расстроены? 1 2 3 4 5

23.  Возникает ли у вас желание есть, когда вы скучаете, утомлены, неспо-

койны?

1 2 3 4 5

24. Едите ли вы больше, чем обычно, когда еда вкусная? 1 2 3 4 5

25. Если еда хорошо выглядит и хорошо пахнет, едите ли вы больше обычного? 1 2 3 4 5
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Полученные 3 числа характеризуют пищевое поведение. Норматив-

ные данные опросника по ограничительному ПП – 2,4,  по эмоцио-

нальному ПП – 1,8, по экстернальному ПП – 2,7. 

Также важно отметить, что, по результатам ряда исследований, 

у пациентов с ожирением наблюдаются ухудшение качества жизни, 

депрессия, тревога, снижение самооценки, а  также и  социальная 

дезадаптация.

Так, например, в  клинической практике используют тест-опросник 

депрессии, включающий в  себя 21 вопрос-утверждение наиболее 

часто встречаемых симптомов и  жалоб. Тест-опросник, или шкала 

депрессии (Beck Depression Inventory), был предложен Аароном Т. 

Беком в  1961 году на основе клинических наблюдений, позволив-

ших выявить перечень симптомов депрессии. Опросник (шкала) 

депрессии Бека является одной из первых шкал, разработанных для 

качественной и количественной оценки депрессии, его надежность 

подтверждена многочисленными испытаниями.

Опросник (шкала) депрессии Бека 

Опросник депрессии Бека (табл. 5) содержит группы утвержде-

ний. Пациенту предлагают внимательно прочитать каждую группу 

утверждений. Затем определить в  каждой группе одно утвержде-

ние, которое лучше всего соответствует тому, как он себя чувствовал 

на этой неделе и сегодня.

26.  Если вы видите вкусную пищу и чувствуете ее запах, едите ли вы больше 

обычного?

1 2 3 4 5

27. Если у вас есть что-либо вкусное, съедите ли вы это немедленно? 1 2 3 4 5

28.  Если вы проходите мимо булочной (кондитерской), хочется ли вам купить 

что-либо вкусное?

1 2 3 4 5

29.  Если вы проходите мимо закусочной или кафе, хочется ли вам купить что- 

либо вкусное?

1 2 3 4 5

30. Если вы видите, как едят другие, появляется ли у вас желание есть? 1 2 3 4 5

31. Можете ли вы остановиться, если едите что-либо вкусное? 1 2 3 4 5

32. Едите ли вы больше, чем обычно, в компании (когда едят другие)? 1 2 3 4 5

33. Когда вы готовите пищу, часто ли вы ее пробуете? 1 2 3 4 5
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Таблица 5. Опросник (шкала) депрессии Бека

1 0 – я не испытываю печали 

1 – я подавлен и печален 

2 – я страдаю от тоски и подавленности 

3 – я настолько несчастен, что я больше не могу этого выносить

2 0 – будущее не подавляет и не пугает меня 

1 – будущее меня пугает 

2 – я чувствую, что будущее совсем ничего не может мне предложить 

3 –  я чувствую, что будущее безнадежно, и не могу поверить, что что-то изменится в лучшую сторону 

3 0 – я не чувствую себя неудачником 

1 – я чувствую, что неудачлив больше, чем другие 

2 – в прошлом я вижу лишь серию неудач 

3 – я ощущаю себя полным неудачником 

4 0 – я не испытываю безразличия 

1 – вещи и события не радуют меня, как раньше 

2 – мне кажется, что я вообще ни от чего не получаю удовлетворения 

3 – я ничего не хочу и всем недоволен

5 0 – я не чувствую себя в чем-нибудь виноватым 

1 – достаточно часто я чувствую себя виноватым 

2 – большую часть времени я чувствую себя виноватым 

3 – я постоянно испытываю чувство вины

6 0 – я не думаю, что меня накажут 

1 – я чувствую, что со мной может случиться что-то плохое 

2 – я верю, что судьба меня накажет 

З – я знаю, что я совершал такие поступки, за которые меня следует наказать 

7 0 – я не разочарован в себе 

1 – я разочарован в себе 

2 – я зол на себя

3 – я ненавижу себя  

8 0 – я не считаю себя хуже других 

1 – я критикую свои слабости 

2 – я виню себя за ошибки 

3 – я виню себя за все, что идет не так

9 0 – я не думаю о том, чтобы нанести себе вред 

1 – я иногда думаю покончить с собой, но я не буду этого делать 

2 – я реально думаю о самоубийстве 

3 – я убью себя, как только представится возможность

10 0 – я плачу не чаще обычного 

1 – сейчас я плачу чаще, чем обычно

2 – я все время плачу 

3 – я не могу заплакать, даже когда я хочу
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11 0 – я не более раздражен, чем обычно 
1 – я раздражаюсь легче, чем обычно 
2 – я все время раздражен 
3 – меня уже не задевают те вещи, которые раньше раздражали

12 0 – люди интересны мне по-прежнему 
1 – другие люди интересуют меня меньше прежнего 
2 – я почти утратил интерес и чувства к другим людям 
3 – я полностью утратил интерес к людям и не обращаю на них внимания

13 0 – я способен принимать решения, как и прежде 
1 – я стараюсь избегать принятия решений 
2 – мне очень трудно принимать решения 
3 – я больше вообще не могу принимать решения

14 0 – по-моему, мой внешний вид не изменился 
1 – я обеспокоен тем, что выгляжу постаревшим и непривлекательным 
2 –  по-моему, мой внешний вид полностью изменился и я не выгляжу больше привлекательным 
3 – я чувствую себя страшным и отталкивающим

15 0 – моя работоспособность сохранилась на прежнем уровне 
1 – начало работы требует от меня дополнительных усилий 
2 – чтобы что-то сделать вовремя, мне нужно буквально заставлять себя 
3 – я совсем не могу работать

16 0 – я сплю так же хорошо, как обычно 
1 – по утрам я чувствую себя более усталым, чем раньше 
2 – я просыпаюсь на 2-3 часа раньше обычного и больше не могу уснуть 
3 –  я просыпаюсь раньше обычного каждое утро и не могу проспать подряд более 5 часов

17 0 – я устаю не больше обычного
1 – я устаю быстрее, чем раньше 
2 – я устаю буквально на пустом месте 
3 – я настолько устал, что не могу ничего делать

18 0 – мой аппетит такой же, как и прежде 
1 – мой аппетит слабее, чем прежде 
2 – мой аппетит сильно ухудшился 
3 – у меня вообще нет аппетита

19 0 – мой вес в последнее время сохранился на прежнем уровне 
1 – я похудел больше чем на 3 кг 
2 – я похудел больше чем на 5 кг 
3 – я похудел больше чем на 8 кг

20 0 – я думаю о своем здоровье не чаще, чем обычно 
1 – я все чаще замечаю разные боли и недомогания, расстройства желудка и запоры 
2 –  я настолько внимательно слежу за тем, что чувствую и как я себя чувствую, что не могу думать ни 

о чем другом 
3 – я полностью погружен в мысли о своем здоровье и ощущениях

21 0 – мой интерес к половой жизни не изменился 
1 – мой интерес к половой жизни снизился 
2 – мой интерес к половой жизни значительно снизился 
3 – я полностью потерял интерес к половой жизни
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Каждому ответу присуждаются баллы от 0 до 3. Общая сумма должна 

быть между 0 и 63. Легкая тяжесть депрессии – 13-18 баллов. Сред-

няя тяжесть депрессии – 19-29 баллов. Тяжелая депрессия – 30 бал-

лов и выше. 

Связь лишнего веса и психологических проблем неоднозначно оце-

нивается в различных исследованиях. Например, некоторые иссле-

дования показывают положительную связь симптомов депрессии 

и тревоги и тяжелой степени ожирения, тогда как в других не отме-

чается никакой связи или даже найдена отрицательная корреляция.

Также имеются противоречивые данные о влиянии фактора пола на 

возникновение депрессивных и тревожных симптомов при ожире-

нии. Большинство работ выполнены на женской выборке, но в тех 

исследованиях, где в  исследуемую выборку входили мужчины, 

результаты неоднозначны. 

В некоторых исследованиях было показано, что депрессия и тревога 

имеют положительную корреляцию со степенью ожирения только 

у  женщин, тогда как у  мужчин не наблюдается данного эффекта. 

Результаты другого исследования показали, что у  мужчин с  ожи-

рением вероятность возникновения депрессии ниже, чем в общей 

популяции.

Вместе с тем все еще неясным остается механизм влияния ожирения 

на возникновение психических симптомов. Причинно-следствен-

ные связи между депрессией и  ожирением носят сложный харак-

тер. С одной стороны, ряд исследователей считает, что ожирение 

вызывает депрессивные симптомы из-за ухудшения физического 

здо ровья, снижения двигательной и социальной активности. Также 

важными факторами, способствующими возникновению депрессив-

ных симптомов, являются чувство стыда и социальная тревога.

С другой стороны, метаболические нарушения при депрессии могут 

способствовать повышению веса и  возникновению ожирения. 

Важно отметить, что в ряде проведенных научных работ ожирение 

рассматривается как физическое проявление нейроэндокринных 

процессов, связанных с депрессией. В частности, в нескольких про-

спективных исследованиях показано, что стрессы и  депрессивная 
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симптоматика в детском возрасте могут служить предиктором воз-

никновения ожирения во взрослом возрасте.

Депрессия и ожирение имеют сложную мультифакторную природу, 

но в любом случае важным общим фактором для депрессии и ожи-

рения являются нарушения гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-

ковой оси.

Основные принципы лечения ожирения

Ожирение относится к  ряду хронических заболеваний, следо-

вательно, требует длительного комплексного лечения и  наблю-

дения. Основными целями терапии являются достижение опти-

мальной массы тела, профилактика развития сопутствующих 

с ожирением заболеваний, поддержание достигнутой массы тела 

и адекватный контроль ассоциированных с ожирением заболева-

ний, а также улучшение качества жизни и увеличение ее продол-

жительности.

По данным ряда клинических исследований отмечено, что сниже-

ние массы тела на 5-10% от исходной в течение 4-6 месяцев приво-

дит к  клинически значимому улучшению состояния пациентов: на 

9% снижается риск развития сердечно-сосудистых заболеваний, на 

44% – вероятность развития СД2, на 20% – общая смертность и на 

40% – смертность от онкологических заболеваний, ассоциирован-

ных с ожирением. При поэтапном, медленном снижении массы тела 

уменьшение ее на 0,5-1,0 кг в неделю происходит преимущественно 

за счет жировой ткани. 

В настоящее время принята методика поэтапного снижения веса 

и  применяются следующие методы лечения ожирения: немедика-

ментозное, медикаментозное и хирургическое.

Следует обратить внимание на то, что целесообразность проведения 

комплексного лечения, безусловно, вполне применима и к лечению 

ожирения. Следовательно, одним из основных компонентов этого 

комплексного подхода является диетотерапия. Необходимо отме-

тить, что лечение любого вида ожирения невозможно без дието-

терапии.
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Поскольку ожирение является результатом дисбаланса между посту-

плением и расходом энергии, следовательно, основной целью дието-

терапии для данного заболевания должно быть снижение поступле-

ния энергии с пищей и/или увеличение энергозатрат организма.

Лечение больных ожирением базируется:

• на подборе адекватной диеты;

• на повышении физической активности;

• на модификационном поведении;

• на психологической и социальной поддержке;

• на применении лекарственных препаратов;

• на хирургической коррекции.

Важно отметить, что проблема, которая стоит при выборе методов 

борьбы с  избыточной массой тела, осложняется тем, что в  основе 

возникновения ожирения может быть целый ряд различных фак-

торов, например патологических, физиологических, генетических, 

социальных, психоэмоциональных, поведенческих. Следовательно, 

при определении стратегии лечения ожирения предпочтительно 

использование системного подхода, который учитывает разно-

образие причинно-следственных связей этиопатогенеза данного 

заболевания. Таким образом, для реализации такого подхода можно 

предложить проведение комплексной оценки состояния пациента 

с последующим применением комплексного лечения. 

Так, успех лечения пациентов может быть существенно увеличен, 

если данной проблемой совместно будут заниматься специали-

сты, включая диетолога, психолога, эндокринолога, терапевта или 

врача общей практики, а при необходимости и других специалистов 

(например, кардиолога, гастроэнтеролога, сомнолога, окулиста, 

андролога, гинеколога), в том числе и хирурга.

Для лечения больных ожирением предложено много диет. Основ-

ной принцип диетотерапии – резкое ограничение энергетической 

ценности рациона. Степень сокращения энергетической ценно-

сти должна быть пропорциональна степени превышения массы 

тела. После определения необходимой энергетической ценности 

(исходя из величины нормальной массы тела) производят ори-
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ентировочный расчет рекомендуемой диеты. Обычно при выра-

женном ожирении энергетическая ценность пищевого рациона 

должна быть на 40% меньше нормальной потребности. В зави-

симости от состояния больного и  эффективности лечения этот 

процент может быть снижен до 30 или увеличен до 50. При этом 

желательно учитывать энергозатраты больного при стандартной 

физической нагрузке.

ФИЗИЧЕСКИЕ НАГРУЗКИ
Следует заметить, что физические нагрузки в виде регулярных заня-

тий физкультурой имеют важное значение для коррекции массы 

тела и хронических заболеваний, связанных с ожирением. 

В исследованиях отмечено, что если изменение диеты влияет на 

массу тела главным образом краткосрочно, то физические нагрузки 

способны не только увеличить эффективность диеты, но и оказыва-

ются одним из наиболее важных прогностических факторов сохра-

нения достигнутого снижения массы тела и в дальнейшем. Выявлено, 

что увеличение физической активности повышает функциональные 

резервы сердечно-сосудистой и  дыхательной систем. В ряде про-

спективных исследований выявлено, что возрастание резервов этих 

систем снижает общую смертность вне зависимости от динамики 

массы тела и других факторов. 

Следовательно, важный фактор лечения ожирения – увеличение 

энергозатрат за счет дозированной, строго контролируемой физи-

ческой нагрузки. Для этого разработана система физических упраж-

нений, предусматривающих постепенное увеличение кратности 

и  сложности выполняемых упражнений. Подобное сочетанное 

воздействие (диета и  физическая нагрузка) дает положительные 

результаты, которые выражаются не только в потере массы жиров, 

но и  в  увеличении активной мышечной массы, о  чем свидетель-

ствуют данные денситометрического взвешивания.

Регулярные физические упражнения способствуют: 

•  увеличению энергозатрат; 

•  снижению массы жировой ткани; 
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•  увеличению мышечной массы тела; 

•  сохранению достигнутой массы тела; 

•  увеличению скорости обменных процессов; 

•  улучшению показателей углеводного и жирового обмена; 

•  улучшению работы сердечно-сосудистой системы; 

•  улучшению самочувствия, физической формы, переносимости 

стрессов.

Лечебная физкультура относится к группе основных методов лече-

ния ожирения. Комплексное немедикаментозное лечение ожире-

ния, которое включает в  себя диетотерапию и  занятия лечебной 

физкультурой, обеспечивает в  организме пациентов с  ожирением 

условия для нормализации энергетического, жирового и  других 

видов обмена веществ, способствует снижению избыточной массы 

тела и  устраняет многие функциональные нарушения, ассоцииро-

ванные с ожирением. Занятия лечебной физкультурой должны быть 

регулярными, дозированными и длиться на протяжении всей жизни.

Важно отметить, что больному ожирением важно соблюдать персо-

нифицированный активный режим, который бы соответствовал его 

функциональному состоянию. Регулярные физические упражнения 

не только стимулируют жизнедеятельность организма, но и  повы-

шают тонус нервной системы. 

Перед тем как начинать занятия лечебной физкультурой, пациенту 

необходимо проконсультироваться с  терапевтом и  желательно со 

специалистом по лечебной физкультуре, чтобы определить харак-

тер и  объем физических нагрузок, которые могут быть рекомен-

дованы больным ожирением или пациентам, склонным к  полноте. 

Рекомендации должны носить персонифицированный характер 

и должны быть даны с учетом возраста пациента, его состояния здо-

ровья и физической тренированности.

Для пациентов с избыточной массой тела и ожирением могут быть 

использованы следующие виды лечебной физкультуры:

1.  Гимнастика (утренняя зарядка, лечебная гимнастика).

2.  Дозированные прогулки по ровной и пересеченной местности.

3.  Туризм (ближний и дальний).
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4.  Спортивные упражнения (плавание, гребля, катание на лыжах, 

велосипеде, коньках).

5.  Подвижные спортивные игры (бадминтон, волейбол, теннис и др.).

Различные гимнастические упражнения широко и  активно исполь-

зуют при лечении ожирения у пациентов разного возраста. Гимнасти-

ческие упражнения могут быть разнообразны и создавать физическую 

нагрузку разной интенсивности (минимальную, среднюю, большую), 

что позволяет чередовать тренировку различных групп мышц, усили-

вать воздействие на отдельные участки тела или щадить их и др. 

В домашних условиях можно использовать 3 формы лечебно-про-

филактической гимнастики:

1.  Утренняя гигиеническая гимнастика (зарядка).

2.  Лечебная гимнастика.

3.  Дробные занятия физическими упражнениями на протяжении дня.

Также в домашних условиях в качестве лечебного метода при ожи-

рении с  хорошим эффектом можно применять физический труд 

(с учетом индивидуальных особенностей и  склонности пациента 

к тому или иному занятию).

Одним из наиболее доступных практически всем и  эффективным 

видом физической активности для пациентов являются пешеходные 

прогулки.

ДИЕТОТЕРАПИЯ
При построении диеты важно соблюдать принцип сбалансирован-

ности питания путем введения продуктов, содержащих достаточное 

количество незаменимых аминокислот, витаминов и  полиненасы-

щенных жирных кислот. Важно вводить достаточное количество 

белков, поскольку длительное пребывание на малобелковых дие-

тах вызывает нарушения со стороны печени, ССС и других органов. 

Рекомендуемая суточная потребность в  белках составляет 1,5 г на 

килограмм массы тела. При сбалансированном питании за счет бел-

ков пищи должно обеспечиваться 15% энергетических потребно-

стей организма. В качестве источников животного белка рекоменду-
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ются нежирные сорта мяса, птицы, рыбы, морепродукты. Источники 

растительного белка – бобовые, соя, грибы. Так, суточную потреб-

ность в  белках могут полностью обеспечить 400 г нежирного тво-

рога, рыбы, мяса. 

Важно отметить, что белковые продукты животного происхождения 

часто содержат жиры, поэтому их энергетическая ценность выше бел-

ковых продуктов растительного происхождения, в то время как рас-

тительные белковые продукты содержат клетчатку. Следовательно, 

можно рекомендовать примерно 30% животных белков заменить на 

растительные и тем самым уменьшить калорийность пищи. 

В то же время пациентам с  избыточной массой тела и  ожирением 

из рациона питания необходимо исключить легкорастворимые 

и быстро всасывающиеся сахара и ввести полисахариды. 

Необходимо сказать и  о роли жиров в  диетотерапии. Известно, 

что жиры высококалорийны (в 1 г жира содержится 9 ккал) и мета-

болизируются иначе, чем углеводы. Организм использует боль-

шинство углеводов быстро и  может накапливать приблизительно 

однодневный запас гликогена в печени и мышцах. При нормальном 

количестве пищи углеводы не превращаются в жир. Конечно, жиры 

улучшают вкусовые качества блюд. Но в то же время, в отличие от 

углеводов, во время еды жиры дают слабое ощущение насыще-

ния. Следовательно, при избыточном употреблении жира человек 

набирает массу тела. Именно поэтому наиболее разумным является 

ограничение жиров до 25-30% суточной энергетической ценности. 

Вместе с тем существенное ограничение в пищевом рационе жиров, 

особенно на длительный промежуток времени, может привести, 

например, к  дефициту жирорастворимых витаминов, остеопорозу, 

холестазу и др. Рекомендуется общее количество жиров уменьшить 

за счет животных. В свое время под руководством М.И. Певзнера 

были разработаны диетические рекомендации для различных кате-

горий больных, включая пациентов с ожирением. Основные прин-

ципы лечебного питания (диеты) по Певзнеру представлены ниже.

Необходимо отметить, что при ожирении рекомендуют специаль-

ные редуцированные диеты с  энергетической ценностью от 700 
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до 1800 ккал и систему надбавок (регулирование количества хлеба 

и масла).

В таблице 6 представлена сравнительная характеристика редуциро-

ванных по энергетической ценности диет.

Таблица 6. Редуцированные по энергетической ценности диеты 

для больных ожирением

Варианты диеты № 8 Белки, г Жиры, г Углеводы, г Энергетическая ценность, 

ккал

8о (максимальная редукция) 40-50 30-40 50-70 630-840

8а (умеренная редукция) 70-80 60-70 70-80 1100-1270

8 (основная диета) 40-50 30-40 50-70 630-840

Пациентам желательно начинать лечение с  назначения редуциро-

ванного пищевого рациона без чрезмерного ограничения его энер-

гетической ценности. Необходимо отметить, что основная диета № 8 

отвечает данными требованиям и ее особенно часто рекомендуют 

для применения в условиях санаторно-курортного и амбулаторного 

лечения. 

Диета № 8

Диета № 8 предусматривает хорошие вкусовые качества блюд, доста-

точный общий объем пищи и ее высокую биологическую ценность. 

В диету включают морские продукты, которые содержат в  боль-

шом количестве органический йод и  незаменимые аминокислоты. 

Низкое содержание в этих продуктах углеводов позволяет активно 

назначать их для питания больных ожирением, когда необходимо 

значительное ограничение углеводов.

Представляем примерное однодневное меню диеты № 8 (табл. 7).

Также примерно 1 раз в  неделю пациентам можно рекомендовать 

устраивать разгрузочные дни. Однако разгрузочные дни рекомен-

дуется устраивать только в те дни, когда у пациентов предполагается 

лишь небольшая физическая работа. 

Важно отметить, что большинство специалистов отдает предпочте-

ние диетам с умеренно пониженной энергетической ценностью. Так, 
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при данном виде лечения потеря массы тела происходит медленно, 

но у пациентов меняется стереотип питания, а также меняется пище-

вое поведение. В перспективе это может помочь пациенту сохра-

нить достигнутые результаты, связанные со снижением массы тела. 

Наиболее популярными и безопасными считаются разгрузочные дни 

1-2 раза в неделю. Пациентам рекомендуют яблочные (1,5 кг яблок), 

арбузные (1,5-2 кг мякоти арбуза), простоквашные или кефирные 

(1,5 л), молочные (5-6 стаканов) разгрузочные дни. Пища распреде-

ляется равномерно в течение дня на 5 приемов.

Таблица 7. Примерное однодневное меню диеты № 8 для боль-

ных ожирением (1635 ккал)

Наименование блюд Выход, г Белки, г Жиры, г Углеводы, г

Первый завтрак:

творог кальцинированный

морковь тушеная

кофе с молоком без сахара

100

200

200

13,8

4,2

1,4

11,1

11,9

1,7

8,8

16,4

2,2

Второй завтрак:

салат из свежей капусты без соли со сметаной 170 2,6 5,6 8,4

Обед:

щи вегетарианские 

(полпорции)

мясо отварное

горошек зеленый без масла

яблоки свежие

200

90

50

100

1,8

13,6

1,3

0,3

6,8

8,9

0,1

–

9,5

–

3,4

11,5

Полдник:

творог кальцинированный 

отвар шиповника

100

180

13,8 11,1 8,8

Ужин:

рыба отварная (судак)

рагу из овощей (полпорции)

100

125

16,0

2,6

4,6

6,8

0,1

12,5

На ночь: кефир 180 5,0 6,3 8,1

На весь день: хлеб ржаной 150 8,4 1,7 69,9

Всего 84,0 76,5 159,6

Важно отметить, что полное голодание в течение 1-2 недели с употре-

блением лишь щелочных минеральных вод нельзя признать эффек-

тивным методом лечения ожирения. Однако в последнее время 
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принципы лечебного питания по Певзнеру широко не используются. 

Основные рекомендации по использованию низкожировой высоко-

углеводной диеты, поддерживаемой российской ассоциацией эндо-

кринологов у пациентов с ожирением, представлены ниже.

Широкое распространение получила рекомендуемая ВОЗ система 

питания со сниженной калорийностью (–500 ккал/сут от физиологи-

ческой нормы) и ограничением жира до 25-30% от общей калорийно-

сти рациона. Важно отметить, что расчет калорийности для каждого 

пациента необходимо проводить индивидуально по специальным 

формулам с учетом пола, возраста и уровня физической активности. 

Физиологическая суточная потребность энергии (в ккал) для жен-

щин/мужчин может быть рассчитана с помощью следующих формул:

18-30 лет: 

(0,0621 х масса тела в  кг + 2,0357) х 240 / (0,0630 масса тела в  кг + 

2,8957) х 240;

31-60 лет: 

(0,0342 х масса тела в  кг + 3,5377) х 240 / (0,0484 масса тела в  кг + 

3,6534) х 240; 

> 60 лет: 

(0,0377 х масса тела в  кг + 2,7545) х 240 / (0,0491 масса тела в  кг + 

2,4587) х 240.

Необходимо отметить, что при низком уровне физической актив-

ности полученный результат умножают на коэффициент 1, умерен-

ном – на 1,3, высоком – 1,5.

Для снижения массы тела полученную величину рекомендуют умень-

шить на 20%. В случае исходного потребления больным 3000 ккал 

и  более в  сутки проводят постепенное уменьшение калорийности 

суточного рациона на 300-500 ккал в неделю до достижения рассчи-

танной индивидуальной нормы калорий. 

В то же время не рекомендуется сокращение калорийности суточ-

ного рациона у женщин ниже 1200 ккал, а у мужчин – ниже 1500 ккал 

в  сутки. При этом питание должно быть дробным (4-5 раз в  день) 

и  сбалансированным по макронутриентам: белкам (15%), жирам 

(25-30%) и углеводам (55-60%). 
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Поскольку рекомендуется 55-60% суточной энергетической ценно-

сти покрывать за счет углеводов, важно более подробно сказать об 

их роли в диетотерапии у пациентов с ожирением. 

Известно, что углеводы являются одним из основных источников энер-

гии, следовательно, резкое ограничение углеводов нецелесообразно, 

т.к. в этом случае происходит замещение их доли в суточном рационе 

продуктами, содержащими жиры. Предпочтение рекомендуется отда-

вать сложным углеводам, содержащим пищевые волокна. Применять 

пищевые волокна рекомендовано по 25-30 г/сут в виде хлеба из муки 

грубого помола, блюд из злаков и бобовых, овощей и фруктов.

В то же время, как уже было отмечено ранее, ограничивать в первую 

очередь рекомендуют простые легкоусвояемые углеводы (моно- 

и дисахариды). Так, в ответ на быстрое всасывание моносахаридов 

отмечается увеличение содержания в  плазме инсулина, который 

способствует отложению жира в адипоцитах. Следовательно, необ-

ходимо из рациона исключить сахар, варенье, мед, кондитерские 

изделия, конфеты, а  вместо них желательно использовать некало-

рийные сахарозаменители (аспартам, сахарин).

Важно, что при употреблении углеводов большое значение при-

дается так называемому гликемическому индексу, т.е. способности 

повышать уровень сахара в крови по сравнению с глюкозой (глике-

мический индекс глюкозы принят за 100). При приеме пищи неже-

лательно сочетание в одном и том же продукте простых углеводов 

и жиров. Так, например, от пирожных набирают массу тела потому, 

что в них сахар сочетается с жирами. Это можно объяснить тем, что 

простые углеводы стимулируют выработку инсулина, который спо-

собствует депонированию поступающих вместе с ними жиров.

В рационе пациентов с ожирением сложные углеводы должны быть 

представлены в  основном продуктами с  низким гликемическим 

индексом (капуста, салат, огурцы, помидоры, грибы, бобовые, све-

жие фрукты, овсяная и гречневая каши и др.). Рекомендовано огра-

ничить картофель, бананы, виноград, хурму, белый хлеб, предпоч-

тительно использовать хлеб с  отрубями. Пациентам с  ожирением 

желательно в  достаточном количестве ежедневно употреблять 
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овощи и  фрукты, т.к. они богаты пищевыми волокнами, минераль-

ными веществами и витаминами.

Также при составлении рациона питания особое внимание необхо-

димо обратить на то, что у пациента возможно уже имеются метабо-

лические нарушения. 

Например, больным с  дислипидемией рекомендуется гиполипидеми-

ческая диета, которая ограничивает поступление холестерина с  про-

дуктами питания до 250-300 мг в сутки. Так, пациентам с артериальной 

гипертензией следует ограничить потребление соли до 2 г в  сутки. 

Следует исключить из рациона овощные консервы, соленую рыбу, 

копчености, бульонные кубики и  супы быстрого приготовления. Как 

было уже отмечено, пациентам, имеющим нарушения углеводного 

обмена, требуется исключение из рациона легкоусвояемых углеводов 

(конфет, сахара, соков и  других сладостей). Все изменения в  питании 

вводятся постепенно и четко должны быть согласованы с пациентом. 

Желательно, чтобы рекомендации по питанию были конкретны, немно-

гочисленны, просты и доступны в выполнении, не содержали строгих 

запретов и ограничений, тогда возрастает вероятность их выполнения.

Безусловно, диетические рекомендации должны быть направлены 

на уменьшение калорийности пищи. Однако в  практической дея-

тельности мы не редко сталкиваемся с  такой проблемой, как низ-

кая приверженность к  надлежащим и  долгосрочным диетическим 

рекомендациям, которые способствуют снижению массы тела. Поэ-

тому в последнее время уделяется значительное внимание вопросу 

повышения переносимости диет, поскольку диетотерапия эффек-

тивна только тогда, когда пациент может соблюдать диету длительно, 

а в идеале следовать диете постоянно. 

Важно отметить, что рекомендуется ежедневно в пищевом рационе 

употреблять продукты, содержащие клетчатку. Так, прием пищевых 

волокон может способствовать достижению чувства насыщения 

у пациентов при меньшем употреблении общей суточной калорий-

ности пищи. Исследования подтвердили, что при использовании 

в рационе пищевых волокон отмечено повышение комплаентности 

при соблюдении ограничительных диет. 
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Надо отметить, что существуют разные классы пищевых волокон, 

которые значимо отличаются друг от друга по своим физико-хими-

ческим и физиологическим свойствам. И если стоит задача не только 

восполнить дефицит пищевых волокон в рационе пациента, но и с 

помощью включения пищевого волокна в  состав диеты улучшить 

ее переносимость и  повысить приверженность пациента к  диете, 

то нужно выбирать пищевое волокно с выраженной водосвязываю-

щей способностью, что обеспечивает создание чувства насыщения, 

и частично ферментируемое бактериями толстой кишки для умень-

шения выраженности метеоризма. В настоящее время в  програм-

мах по снижению массы тела успешно применяется псиллиум, суще-

ствует доказательная база по его применению для снижения массы 

тела, а также для улучшения липидного и углеводного обменов.

Псиллиум – производное шелухи оболочек семян подорожника 

овального (Plantago ovate), однолетнего травянистого лекарствен-

ного растения, широко культивируемого в  тропических регионах 

мира, относящееся к  категории водорастворимых, высоковязких 

гель-образующих и  частично ферментируемых пищевых волокон. 

Так, псиллиум характеризуется высокой способностью связывать 

воду: 1 г псиллиума связывает 40 мл воды (рис. 1). 

Частичная ферментируемость псиллиума вызывает меньше проб-

лем с  ЖКТ, таких как абдоминальная боль, вздутие и  распирание, 

его прием лучше переносится, чем других пищевых волокон. Важно 

отметить, что в  Российской Федерации псиллиум также представ-

лен в  виде лекарственного препарата Мукофальк («Доктор Фальк 

Фарма», Германия).

Есть данные, что псиллиум при ожирении действует комплексно: 

пищевые волокна, входящие в состав препарата, способствуют замед-

лению прохождения пищи по пищеварительному тракту, удлиняют 

состояние насыщения, улучшают чувствительность тканей к инсулину. 

Пищевые волокна, входящие в состав препарата, также стимулируют 

продукцию анорексигенных пептидов (например, ГПП-1 и пептид YY) 

в энтероцитах, что способствует уменьшению приема пищи.
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Рисунок 1. При разведении псиллиума в воде, в отличие от гру-

бых пищевых волокон, образуется мягкая гелеобразная масса, 

оказывающая в том числе обволакивающее и противовоспали-

тельное действие на слизистую оболочку кишечника

Гельобразующая фракция:

формирование гидроколлоидного матрикса

Из физиологии пищеварительной системы хорошо известно, что 

чувство насыщения во многом зависит от степени растяжения 

и скорости опорожнения желудка. Установлено, что человек более 

ориентирован на потребление постоянного весового и объемного 

количества пищи, чем склонен придерживаться определенного 

суточного потребления калорий. Таким образом, построение диеты 

на достаточных по объему и, соответственно, удовлетворяющих 

пациента порциях пищи, но с меньшим содержанием калорий, спо-

собно повысить длительную переносимость такой диеты. Известно, 

что в 1 г жира содержится 9 ккал, в 1 г белков и углеводов – по 4 ккал, 

в 1 г пищевых волокон – 1,5-2,5 ккал, вода не содержит калорий. Упо-

минание воды не является случайным, поскольку в пище с высоким 

содержанием воды энергетическая емкость значительно снижена, 

и  в  ряде последних клинических исследований как раз оценива-

лась эффективность и  переносимость диет, содержащих продукты 

с высоким содержанием воды (в первую очередь овощи и фрукты), 

при ожирении. Еще раз отметим, что один из механизмов действия 
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Мукофалька как раз и состоит в связывании воды с помощью гидро-

коллоидов в гели и вискозные растворы (рис. 1), а его калорийность 

значительно ниже калорийности овощей и фруктов.

Большое клиническое исследование под названием PREMIER, в кото-

ром приняло участие 658 человек, оценивало влияние энергети-

ческой емкости диеты на массу тела. Исследование проводилось 

в  течение 6 месяцев. Пациенты с  предрасположенностью к  гипер-

тонии и пациенты с АГ и избыточной массой тела были случайным 

образом рандомизированы в  одну из трех групп: первая группа 

получала стандартные рекомендации для пациентов с АГ (снижение 

массы тела, уменьшение потребления натрия, увеличение физи-

ческой активности) и  участвовала в  18 консультационных сессиях, 

вторая группа – стандартные рекомендации для пациентов с  АГ 

и  специальную диету при гипертонии (DASH – Dietary Approaches 

to Stop Hypertension), также участники этой группы участвовали 

в  18  консультационных сессиях; третья группа получила только 

одну консультацию по применению стандартных рекомендаций для 

пациентов с АГ. Каждый пациент вел пищевой дневник.

Каждая группа продемонстрировала значительное уменьшение 

потребления энергии, энергетической емкости пищи и  снижение 

веса. Наиболее выраженное снижение потребления энергии и веса 

тела было отмечено в первой и второй группах. Вторая группа (стан-

дартные рекомендации и DASH) показала самое значительное сни-

жение энергетической емкости пищи с  одновременным увеличе-

нием объема потребляемой пищи.

Дополнительный анализ путем объединения всех групп с  целью 

выявить взаимосвязь между энергетической емкостью пищи и сни-

жением массы тела показал, что пациенты с наибольшим снижением 

энергетической емкости пищи (верхний тертиль – Z) достигли боль-

шего снижения массы тела (5,9 кг), чем пациенты в среднем (4,0 кг) 

и нижнем (2,4 кг) тертилях (рис. 2). 

Пациенты в  верхнем (Z) и  среднем (Y) тертилях увеличили объем 

потребляемой пищи на 300 и  80 г/день соответственно, но умень-

шили потребление энергии на 500 и 250 ккал в день соответственно. 
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Наоборот, в  нижнем тертиле (X) наблюдалось уменьшение объема 

потребляемой пищи на 100 г в  день с  незначительным измене-

нием в суточном потреблении энергии. Таким образом, участники, 

потреб лявшие пищу с наименьшей энергетической емкостью, про-

демонстрировали наибольшее снижение потребления энергии 

и массы тела. Одновременно в этой группе наблюдалось увеличение 

объема потребляемой пищи, что повышало приверженность к дан-

ному типу диеты, поскольку достигался лучший контроль чувства 

голода. Кроме того, диета с наименьшей энергетической емкостью 

отличалась лучшим качеством: увеличилось потребление ПВ, мине-

ралов и витаминов (в первую очередь за счет потребления овощей 

и фруктов). 

Рисунок 2. Влияние энергетической емкости пищи на объем 

потребляемой пищи (А), количество потребляемой энергии (В) 

и вес тела (С) (по J.H. Ledikwe et al., 2007)

Основные стратегии уменьшения энергетической емкости пищи с целью 

снижения массы тела можно суммировать следующим образом: 

–  увеличение в  рационе количества пищи с  высоким содержа-

нием воды оказывает наибольшее влияние, при этом прием воды 
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отдельно от пищи не оказывает эффекта, важна вода именно 

в составе пищи;

–  вторым по значимости является уменьшение количества потреб-

ляемого жира;

–  уменьшение количества простых сахаров и замена их на сложные 

углеводы является третьей линией в коррекции диеты.

Особенности жиров, которые заставляют ограничить их потребле-

ние при лечении ожирения, хорошо известны: наибольшая энер-

гетическая плотность – 9 ккал/г; на депонирование жиров требу-

ется меньше энергии, чем на накопление углеводов; пища, богатая 

жирами, вызывает менее активный посталиментарный термогенез; 

еда с высоким содержанием жиров вкуснее обезжиренной (вкус во 

многом обусловлен жирорастворимыми ароматическими молеку-

лами); в отличие от богатой клетчаткой пищей, продукты, насыщен-

ные жирами, не требуют долгого пережевывания, что также приво-

дит к перееданию. 

Что касается пищи с высоким содержанием воды, то в первую оче-

редь предполагается увеличение потребления овощей и  фруктов, 

молочных продуктов. Однако наряду с пищевыми продуктами могут 

широко применяться и  пищевые модификаторы, использование 

которых позволяет существенно улучшить переносимость диеты и/

или оптимизировать порядок ее назначения. Пищевой модификатор 

помогает достичь чувства насыщения при меньшем потреблении 

калорий, т.е. аналогичен по действию пище с высоким содержанием 

воды. Не всегда пациент в  силу ряда причин способен изменить 

свой рацион в  нужной степени только за счет овощей и  фруктов. 

Поэтому наряду с  изменениями рациона в  качестве дополнитель-

ных средств применяются пищевые модификаторы. При выборе 

пищевого модификатора необходимо руководствоваться правилом: 

меньшее содержание калорий при большем объеме. Однако, безус-

ловно, важны и  органолептические свойства пищевого модифика-

тора и удобство приема.

Мукофальк в данном случае является оптимальным ПВ для исполь-

зования в  качестве пищевого модификатора в  программах сниже-

ния веса в первую очередь за счет высокой водосвязывающей спо-
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собности (одна доза Мукофалька (1 пакетик-саше) связывает 150 мл 

воды).

Также представляют интерес данные о влиянии псиллиума на висце-

ральную жировую ткань.

Для рандомизированного плацебо-контролируемого клинического 

исследования с  параллельным дизайном пациенты с  избыточной 

массой тела и ожирением были распределены на 4 группы. Так, в 1-ю 

группу вошли пациенты с обычным питанием, которые получали пла-

цебо; 2-ю группу составили пациенты со здоровым питанием, которые 

также получали плацебо; 3-я группа состояла из исследуемых с режи-

мом обычного питания и   приемом пищевого волокна (псиллиума); 

а в 4-ю были включены те участники исследования, кому было назна-

чено здоровое питание с  приемом пищевого волокна (псиллиума). 

Согласно рекомендациям исследования, псиллиум (12 г) или пла-

цебо пациенты смешивали с 250 мл воды, принимали 3 раза в день за 

5-10 мин до завтрака, обеда и ужина. Продолжительность исследова-

ния составила 12 недель. По результатам исследования, наибольшее 

снижение массы тела, доли жира в массе тела, ИМТ и ОТ было достиг-

нуто в группе пациентов, которые получали комбинацию здорового 

питания и  пищевого волокна. При сравнении групп обычного пита-

ния совместно с приемом пищевого волокна (псиллиума) и здорового 

питания с плацебо были выявлены статистически значимые преиму-

щества в снижении ОТ (на 6-й и 12-й неделях исследования) и доли 

жира в массе (на 12-й неделе) у первых в сравнении со вторыми. 

Также ряд проведенных рандомизированных клинических исследо-

ваний показал эффективность гиполипидемического действия псил-

лиума. Основным механизмом данного эффекта считают связывание 

холестерина/желчных кислот, снижение уровня абсорбции холесте-

рина и реабсорбции желчных кислот в ЖКТ с интенсификацией их 

выведения с калом. 

Схема применения препарата Мукофальк в  составе диеты для сни-

жения массы тела состоит в приеме 2-3 саше в день (6-10 г псилли-

ума в день). Псиллиум можно принимать длительно. Препарат реко-

мендуется принимать за 15-30 минут до приема пищи или во время 
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еды, предпочтительно в виде геля (настоять раствор до образования 

желе), поскольку эффективность определяется комплексом воды, 

связанной с пищевым волокном, и самим пищевым волокном (рис. 3).

Рисунок 3. Способы применения препарата Мукофальк

1 пакетик
высыпать

в стакан

Добавить
150 мл воды

Возможны два способа применения Мукофалька:

Размешать
и выпить

Выстоять
до образования

желе и съесть

Необходимо также отметить, что при применении низкожировой 

диеты существенно возрастает риск образования желчных камней. 

Для профилактики желчнокаменной болезни возможно примене-

ние препаратов урсодезоксихолевой кислоты (УДХК). 

Так, в  2007 году Обществом по изучению расстройств пищеваре-

ния и  нарушений метаболизма (Германия) и  Обществом хирургии 

пищеварительного тракта (Германия) были приняты рекомендации 

по диагностике и лечению ЖКБ, в которых указано, что УДХК в дозе 

≥500 мг в день в течение 3-6 месяцев достоверно снижает риск раз-

вития ЖКБ, связанной с быстрым снижением массы тела (более 1,5 кг 

в неделю), и должна назначаться до тех пор, пока вес пациента пол-

ностью не стабилизируется. Но даже при целевом снижении веса 

в 1,0-1,5 кг в неделю риск образования камней увеличен (рис. 4).

Эффективность профилактики формирования конкрементов в  ЖП 

с  помощью назначения УДХК у  этой категории больных проанали-

зирована в  метаанализе C.S. Stokes et al. (2014). В метаанализ были 

включены 13 рандомизированных исследований, в  которых уча-
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ствовало 1836 пациентов. В 8 исследованиях снижение массы тела 

больных достигалось путем соблюдения низкокалорийной диеты, в 5 

исследованиях пациентам выполняли бариатрические оперативные 

вмешательства. Снижение веса было более выраженным у пациентов 

после бариатрической хирургии (медиана – 41 кг; диапазон – 25-51 кг) 

по сравнению с пациентами на низкокалорийной диете (медиана – 

10 кг; диапазон – 6-25 кг). Однако профилактическое действие УДХК 

было более выраженным у  пациентов на низкокалорийной диете. 

Так, назначение УДХК способствовало снижению частоты формиро-

вания конкрементов в ЖП в группе диетических рекомендаций с 19% 

до 3%, а в группе бариатрической хирургии – с 28% до 9% (рис. 5, 6.)

Важно, что УДХК после бариатрической хирургии не только предот-

вращает образование камней в ЖП, но и снижает частоту манифеста-

ции имеющейся ЖКБ, ставя под сомнение концепцию профилакти-

ческой ХЭ у пациентов с бессимптомными камнями. 97% пациентов 

с  желчными конкрементами, получавших терапию УДХК в  течение 

6 месяцев после бариатрической хирургии, оставались бессимптом-

ными. Обычно у 20% пациентов с ЖКБ заболевание манифестирует 

сразу же после бариатрической хирургии, требуя лечения, в  том 

Рисунок 4. На этапе снижения массы тела существенно возрас-

тает риск поражения печени и желчных путей 

3-6 месяцев Неопределенно долго

Фаза I –
снижение веса

Фаза II –
поддержание веса

Фазы лечения ожирения

Именно в это время
необходима
профилактика
низкими дозами
УДХК – 500 мг
в сутки

Когда лечение прекращается,
болезнь возвращается!

Риск
камнеобразования

возрастает уже
при снижении

массы тела
на 1% или 1-1,5 кг 

 в неделю

Дозы УДХК и сроки лечения при профилактике существенно ниже лечебных 

при возникновении конкрементов/сладжа в желчных путях или активации НАСГ
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числе хирургического (Magouliotis D.E. et al. Ursodeoxycholic Acid in 

the Prevention of Gallstone Formation After Bariatric Surgery: an Updated 

Systematic Review and Meta-analysis. Obes Surg. 2017 Nov; 27(11):3021-

3030; Della Penna A. et al. Ursodeoxycholic Acid for 6 Months After Bariat-

ric Surgery Is Impacting Gallstone Associated Morbidity in Patients with 

Preoperative Asymptomatic Gallstones. Obes Surg. 2019).

Рисунок 5. Включенные в  метаанализ клинические исследова-

ния по применению УДХК для профилактики камнеобразова-

ния. Длительность диеты – от 3 до 6 мес., LCD – низкокалорий-

ная диета (900-1679 ккал/день), VLCD – очень низкокалорийная 

диета (<800 ккал/день) (C.S. Stokes et al. (2014)

Trial Country Patients (n) Intervention (dose/day)
Intervention
duration (wk)

Follow-
up (wk)

Baseline
weight (kg)

Mean weight
lost (kg)

Percentage
weight lost

Dropouts
(excluding

withdrawals)
Main inclusion

criteria

Broom field23 USA 23
22
23

VLCD þ 1200 mg UDCA,
VLCD þ 1300 mg aspirin,
VLCD þ placebo

16 19 106
98

106

21
25
21

20
26
20

5
8
4

Obese

De Filippo 43 Italy 20
20

LCD þ 600 mg UDCA,
LCD þ placebo

16 16 105
101

10
8

10
8

0
0

Obese

Festi 48 Italy 16
16

VLCD þ high-fat,
VLCD þ low-fat

12 12 a 115
110

20
19

17
17

5
5

Obese

Gebhard 35 USA 7
6

LCD þ high-fat,
VLCD þ low-fat

12 12 a 114
105

25
23

22
22

0
0

Obese

Marks 26 USA 16
15
16

VLCD þ 1200 mg UDCA,
VLCD þ 1600 mg ibuprofen,
VLCD þ placebo

12 12 100
110
114

10b

11b

11b

10
10
10

20c Obese

Mendez-
Sanchez 36

Mexico 14
14
14

LCD þ 1200 mg UDCA,
LCD þ 11.3 g omega-3 fatty acids,
LCD þ placebo

6 6 80
84
82

6
7
6

8
8
7

4c Obese

Miller47 Austria 76
76

500 mg UDCA,
Placebo

24 96 136
136

50
51

37
38

12
16

Obese
(after bariatric surgery)

Moran 44,45 Mexico 18
18

LCD þ 750 mg UDCA,
LCD þ 15 g fiber

8 8 90
86

6
6

7
7

0
0

Obese

Shiffman 25 USA 742
255

VLCD þ 300/600/1200 mg UDCA,
VLCD þ placebo

16 16 128
129

25
24

20
19

255 c Obese

Sugerman 24 USA 231
74

300/600/1200 mg UDCA,
Placebo

24 24 d 137
144

40
38

29
26

72c Obese
(after bariatric surgery)

Williams 46 Canada 44
42

10 mg/kg UDCA,
Placebo

Up to 72 Up to 72 — 40
43

— 6
0

Obese
(after bariatric surgery)

Worobetz 49 Canada 13
16

1000 mg UDCA,
Placebo

12 12 147
143

25
29

17
20

3
2

Obese
(after bariatric surgery)

Wudel27 USA 20
20
20

600 mg UDCA,
600 mg ibuprofen,
Placebo

24 48 159 48 28 5
5
9

Obese
(after bariatric surgery)

aThe entire study duration was 24 weeks; however, only the first 12 weeks were included in this systematic review because this was the weight loss phase.
bWeight loss reported only for the 6-week time point.
cReported no signi ficant difference between groups.
d54 patients were followed up for 48 weeks, but only data from the 24-week time point are included.

Референтным препаратом УДХК в  странах Европы (EU Harmonised 

Birth Dates, related Data Lock Points, allocated P-RMSs, June 2009), 

а также в России является препарат Урсофальк.

Для профилактики образования желчных конкрементов Урсофальк 

назначают в дозе 8-10 мг/кг массы тела в сутки (вся доза однократно 

на ночь) в течение 1-3 месяцев.    

Таким образом, для достижения успеха в лечении у пациентов с ожи-

рением необходимо участие команды специалистов, а  лечебные 



53

мероприятия должны дополнять друг друга и способствовать усиле-

нию конечного положительного результата.

Рисунок 6. Применение УДХК оказывает профилактический 

эффект на образование камней у пациентов на низкокалорийной 

диете и после бариатрической хирургии (C.S. Stokes et al., 2014)

Однако только за счет диеты и  физических упражнений снизить 

массу тела и  сохранять достигнутый результат не всегда удается. 

Так, по статистическим данным, установлено, что 30-60% пациен-

тов, которым удалось снизить вес с помощью диеты и физической 

нагрузки, через год возвращаются к  исходной массе тела, а  через 

5 лет практически все больные восстанавливают или даже превы-

шают исходные параметры.

Таким образом, в  подавляющем большинстве случаев при ожире-

нии, как и при других хронических заболеваниях, медикаментозная 

терапия необходима. В то же время фармакотерапия должна быть 

направлена на усиление эффективности немедикаментозных мето-

дов лечения ожирения, а  также способствовать предотвращению 

рецидивов набора сброшенной массы тела и улучшению метаболи-

ческих показателей. 
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ВОЗМОЖНОСТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОГО 

ЛЕЧЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ
В настоящее время трудно переоценить важность эффективного 

лечения ожирения, приоритетом которого является максимальное 

снижение риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, сахар-

ного диабета 2-го типа и их осложнений. 

Стратегии лечения построены на комплексном подходе, включаю-

щем немедикаментозные методы и фармакотерапию. Возможности 

использования фармакотерапии ограниченны, история использова-

ния ряда лекарственных препаратов драматична.

Хотелось бы обратить внимание на те из них, которые применяют 

с целью снижения и стабилизации веса, такие как метформин и орли-

стат, сибутрамин, а также рассмотреть возможности использования 

аналогов ГПП–1 в лечении ожирения.

Традиционно метформин не принадлежит к  перечню препаратов 

для снижения массы тела. Однако свойство метформина уменьшать 

вес у пациентов с избыточной массой тела приводит к мнению о его 

достаточной эффективности в  отношении влияния на вес. Необ-

ходимо обратить внимание на уникальное свойство метформина 

оказывать антигипергликемическое, а  не гипогликемизирующее 

действие, т.е. при монотерапии он не снижает уровень гликемии 

ниже нормального, что позволяет использовать метформин у  лиц 

без явного диабета уже на стадии ранних нарушений углеводного 

обмена. Метформин замедляет процесс всасывания углеводов 

в ЖКТ, а также обладает анорексигенным действием. 

Важным эффектом метформина является уменьшение или стабили-

зация массы тела, а также снижение отложения висцерального жира. 

Согласно результатам экспериментальных исследований на живот-

ных моделях, анорексигенный эффект метформина, по-видимому, 

связан с  центральным действием препарата на уровне гипотала-

мических нейронов. Модулируя экспрессию орексигенного нейро-

пептида Y, препарат способствует снижению массы тела. В различ-

ных исследованиях установлено, что в зависимости от длительности 
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приема метформина снижение массы тела у  больных с  метаболи-

ческим синдромом составило от 0,5 до 4,5 кг. Метформин обладает 

и  рядом других метаболических эффектов, включая влияние на 

жировой обмен. В то же время метформин оказывает лишь мини-

мальное действие на массу тела.

Реального повышения эффективности терапии ожирения и  привер-

женности больных к  лечению можно добиться с  помощью фармако-

препаратов, которые могут быть назначены больным с ИМТ ≥30, а при 

наличии факторов риска и/или ассоциированных с ожирением заболе-

ваний – при ИМТ ≥27. Важно отметить, что фармакотерапия эффективна 

лишь в комплексе с мероприятиями по модификации образа жизни.

Орлистат (Ксеникал) является полусинтетическим селективным 

ингибитором желудочной и  панкреатической липаз, которые обе-

спечивают всасывание жиров, потребляемых с  пищей. Абсорбция 

препарата минимальна. Он не обладает системным действием и не 

ингибирует печеночную и тканевую липопротеинлипазы, метаболи-

зируется главным образом в стенке ЖКТ с образованием фармако-

логически неактивных продуктов. Через кишечник выводится 97% 

препарата (в неизмененном виде – 83%). 

Эффективность лечения прогнозируют по результатам применения 

орлистата (Ксеникала) в  первые три месяца. Снижение массы тела 

больного не менее 5% от первоначальной за этот период свиде-

тельствует в пользу продолжения медикаментозной терапии. Лече-

ние считается адекватным при уменьшении массы тела на 10% от 

исходной в  течение года. При продолжении приема препарата на 

втором году и  соблюдении умеренно гипокалорийной диеты сни-

жение массы составляет не менее 11%. При расширении питания 

до эукалорийного масса тела пациента стабилизируется. При абдо-

минальном ожирении орлистат способствует более эффективному, 

чем плацебо, уменьшению объема талии.

В одном из исследований было отмечено, что механизм независи-

мого влияния орлистата 120 мг на контроль гликемии у пациентов 

с  диабетом и  ожирением 2-го типа может включать стимуляцию 

секреции глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) L-клетками в ниж-
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них отделах тонкой кишки. Глюкагоноподобный пептид-1, как было 

показано, эффективно улучшал контроль глюкозы у  пациентов 

с диабетом 2-го типа в 6-недельном исследовании с использованием 

непрерывной подкожной инфузии. Орлистат 120 мг, благодаря инги-

бирующему действию на липазы ЖКТ, снижает скорость гидролиза 

пищевых триглицеридов до всасываемых жирных кислот и  моно-

глицеридов. Это приводит к  расширению области переваривания 

жира от проксимальной до нижней части тонкой кишки и, наконец, 

оставляет примерно 30% пищевого жира непереваренным и, следо-

вательно, невсасываемым. Инфузия липидов в подвздошную кишку 

добровольцев, как было показано, вызывает дозозависимое повы-

шение уровня ГПП-1 в плазме, соответствующее данным о том, что 

большинство секретирующих ГПП-1 L-клеток расположено в нижних 

частях тонкой кишки. Следовательно, это согласуется с тем, что при 

лечении орлистатом 120 мг повышение концентрации жирных кис-

лот в просвете дистальной части тонкой кишки стимулирует секре-

цию ГПП-1. 

Представляют интерес результаты поискового исследования, где 

было выявлено, что орлистат 120 мг повышает постпрандиальную 

концентрацию ГПП-1 плазмы. Так, в условиях, когда пациенты с диа-

бетом 2-го типа голодали в течение ночи, а затем получали капсулы 

орлистата 120 мг либо плацебо с последующим тестовым приемом 

пищи (600 ккал), содержащей 38% жира и 50% углеводов, наблюда-

лось значимое повышение уровней ГПП-1 и C-пептида, а также зна-

чимое снижение постпрандиального уровня глюкозы. 

Следовательно, в дополнение к благоприятному влиянию на массу 

тела у пациентов с диабетом 2-го типа орлистат 120 мг, как представ-

ляется, улучшает контроль гликемии в большей степени, чем можно 

предсказать только на основании снижения массы тела. Предпо-

лагаемые механизмы не зависящего от изменения массы тела вли-

яния орлистата 120 мг на контроль гликемии включают снижение 

постпрандиальных неэстерифицированных жирных кислот плазмы, 

редукцию висцеральной жировой ткани и/или повышение пост-

прандиального уровня ГПП-1.
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Ряд проведенных исследований показал клиническую эффектив-

ность и  переносимость орлистата (Ксеникала) у  пациентов с  мета-

болическим синдромом. В к линическом исследовании Pinkston M. 

и соавторы (2006 г.) оценивали эффекты Ксеникала и модификации 

образа жизни (в сравнении только с модификацией образа жизни) 

у 107 женщин с метаболическим синдромом (возраст 21 год – 65 лет). 

Через год наблюдения в группе больных с метаболическим синдро-

мом, получавших Ксеникал, наблюдалось существенное улучше-

ние антропометрических показателей: снижение массы тела и ИМТ 

составило соответственно 9,3 ± 7,5 кг и 3,1 ± 3,9 кг/м², в то время как 

в другой группе лишь 0,2 ± 3,1 кг и 0,1 ± 1,2 кг/м². 

Представляют интерес и  результаты другого проведенного иссле-

дования (2006 г.), где изучали эффекты терапии Ксеникалом, оце-

нивая 10-летний риск ССЗ по Фрамингемской шкале у 181 пациента 

с  метаболическим синдромом. К концу 36-й недели терапии Ксе-

никалом ИМТ снизился с 35,0 ± 4,2 до 32,6 ± 4,5 кг/м², окружность 

талии – с 108,1 ± 10,1 до 100,5 ± 11,1 см. Снижение массы тела >5% 

было достигнуто у 64,6% больных. Среди пациентов с НТГ у 38 из 53 

(71,7%) наблюдалось улучшение толерантности к  глюкозе. К концу 

исследования половина пациентов переместилась в более низкую 

категорию риска ССЗ Фрамингемской шкалы.

Необходимо отметить, что оригинальным препаратом, содержащим 

орлистат, является Ксеникал. 

В настоящее время на фармацевтическом рынке существуют пре-

параты-дженерики, одним из которых является препарат Листата. 

В состав Листаты входит гуммиарабик, который способен нивелиро-

вать явления, связанные с приемом орлистата. Гуммиарабик – смола 

акации, произрастающей в  Восточной и  Западной Африке. Гуммиа-

рабик позволяет получать устойчивые эмульсии с  большинством 

масел в  широком диапазоне pH в  присутствии электролитов без 

необходимости вторичной стабилизации другими ингредиентами. 

Он абсорбируется на гидрофобных поверхностях и  стабилизирует 

масляную эмульсию. Входящий в  состав Листаты гуммиарабик спо-

собствует предотвращению слияния капелек жира и, следовательно, 

уменьшает возможность побочных эффектов, связанных с избытком 
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жира в толстой кишке (например, маслянистые выделения). Рекомен-

дованная доза препарата Листата – 120 мг с каждым основным при-

емом пищи (во время еды или не позднее чем через 1 ч после еды).

Также для лечения ожирения применяются препараты централь-

ного действия (анорексигенные средства, снижающие потребле-

ние пищи), к  числу которых относится сибутрамин. Известно, что 

фармакологическое действие препарата состоит в  селективном 

торможении обратного захвата серотонина и  норадреналина из 

синаптической щели. Результатом накопления серотонина в  меж-

нейрональной щели является усиление и пролонгирование чувства 

насыщения, что способствует уменьшению объема потребляемой 

пищи. В то же время, активируя β-3 и β-2 адренорецепторы жиро-

вой ткани, препарат стимулирует процессы термогенеза, увеличи-

вает расход энергии организма и  тем самым инициирует липолиз, 

что способствует снижению массы тела пациентов. Важно отметить, 

что сибутрамин отличается по механизму действия от других пре-

паратов центрального действия тем, что не оказывает влияния на 

допаминергическую систему и вследствие этого не вызывает лекар-

ственной зависимости. 

Клиническая эффективность и безопасность сибутрамина были про-

демонстрированы в  ряде многоцентровых рандомизированных, 

плацебо-контролируемых исследований. Показано, что применение 

сибутрамина помогает пациентам с избыточной массой тела и ожи-

рением не только сформировать правильное ПП, но и модифициро-

вать образ жизни. 

Основные нежелательные эффекты – сухость во рту, нарушение сна, 

головная боль, запоры, отсутствие аппетита, повышение АД, уча-

щенное сердцебиение. Данные побочные эффекты, как правило, 

слабо выражены и носят приходящий характер.

Сибутрамин рекомендуют назначать в дозе 10 мг однократно утром 

независимо от приема пищи. При отсутствии эффекта в  течение 

4 недель рекомендовано увеличить дозу препарата до 15 мг/сутки. 

Таким образом, эффект снижения массы тела на фоне приема сибу-

трамина основан на снижении потребления пищи в  результате 
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быстрого развития чувства насыщения и увеличения расхода энер-

гии. Препарат разрешен для длительного применения. 

В то же время следует обратить внимание на то, что в мае 2010 года 

в России был зарегистрирован первый препарат из группы аналогов 

человеческого ГПП-1. 

Молекула лираглутида на 97% гомологична по аминокислотному 

составу нативному ГПП-1 человека (инкретиномиметик эксенатид имеет 

гомологичность человеческому ГПП-1 только на 53%). При создании 

лираглутида произведены две замены в структуре нативного ГПП-1: 

в  позиции 26 жирнокислотная цепь ацилирована к  лизину и  лизин 

в позиции 34 заменен на аргинин. Длительность действия лираглутида 

составляет 24 часа при однократном подкожном введении.

Согласно данным рандомизированного, двойного слепого, плацебо- 

контролируемого 20-недельного исследования с применением одной 

из четырех доз лираглутида (1,2 мг, 1,8 мг, 2,4 мг или 3,0 мг, N=90-95) 

или плацебо (n=98), которое вводили один раз в день подкожно, или 

орлистата (прием осуществлялся по 120 мг три раза в  день перо-

рально, N=95) у  пациентов с  ожирением, не страдающих сахарным 

диабетом 2-го типа, было показано, что на фоне применения лираглу-

тида отмечено значительно большее снижение массы тела, чем у паци-

ентов в других группах. Всего в данное исследование было включено 

564  пациента из 19 стран (в возрасте 18-65 лет, с  ИМТ 30-40  кг/м2),

которые были случайным образом распределены в  вышеуказанные 

группы. Продемонстрировано, что средняя потеря веса на фоне лира-

глутида 1,2-3,0 мг составляла 4,8 кг, 5,5 кг, 6,3 кг и 7,2 кг. В группе пла-

цебо – 2,8 кг и 4,1 кг в группе пациентов, которые принимали орли-

стат. У 76% пациентов (n=70), получавших 3,0  мг лираглутида, вес 

снизился более чем на 5% от исходного. Данная динамика снижения 

веса в группе плацебо (n=29) отмечена у 30% исследуемых и у 44%, 

(n=42), получавших орлистат. Также отмечено снижение артериаль-

ного давления при использовании всех доз лираглутида, особенно 

1,8-3,0 мг в  сутки. Таким образом, лечение лираглутидом в  течение 

20 недель хорошо переносится, вызывает снижение массы тела и тем 

самым снижает факторы риска, связанные с ожирением, в частности 

риск развития сахарного диабета 2-го типа. 
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Способность лираглутида в  дозе 3 мг поддерживать достигну-

тое с  помощью диеты снижение массы тела изучалась в  течение 

56  недель в  рандомизированном плацебо-контролируемом иссле-

довании III фазы с  участием больных ожирением без СД2. Иссле-

дование включало вводную фазу продолжительностью от 4 до 12 

недель, в течение которой они соблюдали низкокалорийную диету 

(1200-1400 ккал/сут) и  получали консультирование по питанию 

и  физической нагрузке. После снижения массы тела более чем на 

5% участники (и = 422) проходили рандомизацию на терапию лира-

глутидом 3 мг или плацебо, которую получали в  течение 56 нед., 

продолжая соблюдать рекомендации по изменению образа жизни. 

За время вводного периода среднее снижение массы тела у рандо-

мизированных участников составило 6,3 кг (6%), а в дальнейшем – 

6,1 против 0,05% в группах лираглутида и плацебо соответственно 

(р < 0,0001). В группе лираглутида число пациентов, сохранивших 

достигнутое за вводный период снижение массы тела, было больше, 

чем в группе плацебо (81% против 49% соответственно), а также было 

больше пациентов, у которых дополнительное снижение массы тела 

составило 5% и более (51% против 22%). 

Лираглутид в  дозе 3 мг в  целом хорошо переносился, частота 

отмены лечения в группах была сходной (27,8% против 32,9% в груп-

пах лираглутида и плацебо соответственно). Тошнота в группе лира-

глутида отмечалась чаще, чем в группе плацебо (48% против 17%), 

особенно в  период повышения дозы, но в  большинстве случаев 

(64%) была легкой и проходила через 4-6 недель. Установлено, что 

помимо снижения массы тела АР ГПП-1 позволяют улучшить про-

филь АД и оказывают положительное действие в отношении нару-

шений, характерных для предиабета и метаболического синдрома, 

что делает их привлекательным вариантом терапии наряду с изме-

нением образа жизни при лечении разнообразных связанных с ожи-

рением факторов риска для здоровья. Подкожный путь введения АР 

ГПП-1 может быть препятствием для некоторых пациентов; однако 

систематический обзор доступных отзывов больных о лечении, уча-

ствовавших в клинических исследованиях АР ГПП-1 и ингибиторов 

ДПП-4, показывает, что клинические преимущества АР ГПП-1 пере-

вешивают любые субъективные недостатки инъекционного вве-
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дения. Данные клинических исследований также свидетельствуют 

о том, что среднее снижение массы тела при применении АР ГПП-1 

умеренное (до 7,8 кг); однако это больше, чем при применении одо-

бренного для похудения орлистата. Также доказано, что существует 

группа пациентов с «суперответом» на АР ГПП-1: через 1 год лечения 

лираглутидом в дозе 3 мг масса тела у 37% пациентов уменьшилась 

на 10% и более. В то же время даже при умеренном снижении массы 

тела дополнительные благоприятные эффекты АР ГПП-1 в отноше-

нии уменьшения других сердечно-сосудистых факторов риска могут 

существенно изменить затраты на лечение осложнений ожирения. 

Например, исследования по профилактике диабета показали, что 

умеренное кратковременное уменьшение массы тела снижает забо-

леваемость диабетом в будущем.

Столь высокая эффективность лираглутида в отношении снижения 

массы тела предполагает использовать данный препарат для лече-

ния ожирения.

Так, 23 декабря 2015 года Управление по контролю качества пище-

вых продуктов и лекарственных средств США FDA одобрило препа-

рат Саксенда в форме раствора для подкожного введ ения с целью 

снижения веса у  пациентов с  ожирением или избыточной массой 

тела в  качестве дополнения к  диетам и  физическим упражнениям. 

Безопасность и эффективность препарата оценивалась в ходе трех 

клинических испытаний, в  которых в  общей сложности приняли 

участие около 4800 пациентов с сопутствующими избыточной массе 

тела или ожирению заболеваниями и без них.

Эффективность и безопасность применения препарата Саксенда для 

длительной коррекции массы тела в сочетании с низкокалорийной 

диетой и усилением физической активности была изучена в 4 ран-

домизированных двойных слепых плацебо-контролируемых иссле-

дованиях (3 исследования продолжительностью 56 нед. и 1 иссле-

дование продолжительностью 32 нед.). В России лираглутид 3,0 мг 

(Саксенда) был зарегистрирован для лечения ожирения в 2016 году. 

Лечение ожирения – довольно сложная задача, поскольку это хрони-

ческое, склонное к частым рецидивам заболевание, которое требует 
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систематического пожизненного лечения. На практике длительное 

соблюдение рекомендаций по изменению образа жизни трудно-

осуществимо, т.к. требует устойчивой мотивации и  значительных 

усилий со стороны пациентов. Статистика свидетельствует, что не 

более 10% больных ожирением на фоне традиционной (немедика-

ментозной) терапии могут достичь желаемых результатов лечения.

Важно обратить внимание на то, что в  настоящее время отмечен 

рост числа детей с ожирением и избыточной массой тела. Следова-

тельно, на современном этапе особый интерес представляют под-

ходы к лечению ожирения пациентов с манифестацией заболевания 

в детском и подростковом возрасте. В то же время данная проблема 

обусловлена ограничением показаний к назначению медикаментоз-

ной терапии в этих возрастных группах.

Согласно консенсусу по предотвращению и лечению ожирения Аме-

риканской ассоциации эндокринологов терапия ожирения у детей 

до 12 лет включает в  себя поведенческую терапию, обучение пра-

вильному питанию, назначение конкретных физических нагрузок. 

В  случае ее неэффективности и  наличия заболеваний, ассоцииро-

ванных с ожирением в сочетании с отягощенным семейным анамне-

зом по СД2 или сердечно-сосудистым заболеванием, у детей старше 

12 лет и подростков возможно использование фармакотерапии.

Таким образом, назначение фармакотерапии детям и  подросткам 

с ожирением должно рассматриваться только в комбинации с изме-

нением образа жизни и  только в  тех случаях, когда модификация 

образа жизни сама по себе позволяет ограничить набор массы тела 

или облегчить течение сопутствующих заболеваний. Выбор препара-

тов в  терапии ожирения у  детей и  подростков в  возрасте 12-18 лет 

ограничен: сибутрамин запрещен в США и в странах Европы, метфор-

мин одобрен FDA только в терапии СД2 у детей старше 10 лет, но не 

разрешен для лечения ожирения. На сегодняшний день единствен-

ным безопасным и  эффективным средством для лечения ожирения 

является орлистат. Доза препарата подбирается индивидуально. 

Оптимальная суточная доза составляет 360 мг (по 120 мг 3 раза в день 

во время еды или не позже 1 часа после еды). Если во время еды жиры 

не употребляются, прием орлистата (ксеникала) можно пропустить.
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Применение Орлистата с  12 лет в  США одобрено Управлением по 

контролю за продуктами и  лекарствами (FDA, USA; Food and drug 

administration) в  декабре 2003 года, а  Европейским медицинским 

сообществом (EMEA, European Community) – в мае 2005 года.

В настоящее время проведены рандомизированные исследования, 

доказавшие эффективность использования орлистата для коррек-

ции массы тела в педиатрической практике.

Следует обратить внимание на то, что потеря мaccы тeлa нa 5-15% oт 

исходных показателей сопровождается клинически значимым улуч-

шением метаболических показателей и, как следствие, снижением 

риска ассоциированных с ожирением осложнений (табл. 7). 

Таблица 7. Bлияние массы тела на осложнения ожирения

Заболевания, 

ассоци ированные 

с ожирением

Снижение массы тела, 

необходимое для достиже-

ния клинически значимого 

эффекта (%)

Комментарии

СД II типа (профилактика) 3-10 Maксимaльный эффект при динамике 

≥10%

Гипертензия 5-15 Артериальное давление продолжает 

снижаться при динамике >15%

Дислипидемия 3-15 Уровень триглицеридов продолжает 

снижаться при динамике >15%

Гипергликемия (повышен-

ный HbA1c)

3-15 HbA1c продолжают снижаться при 

динамике >15%

Неалкогольная жировая 

болезнь печени

10 Уменьшение выраженности стеатоза, 

воспаления, фиброза

Синдром ночного апноэ 10 Некоторое улучшение при динамике 

>5%

Остеоартриты 5-10 Уменьшение симптоматики

Депрессии, стресс 5-10 Уменьшение симптоматики

Гастроэзофагеальная 

рефлюксная болезнь

5-10 Уменьшение симптоматики

Синдром поликистозных 

яичников

5-15 Оптимум при динамике ≥10%. Снижение 

уровня андрогенов, достижение овуля-

ции, снижение инсулинорезистентности
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В настоящее время в  Российской Федерации для фармакотерапии 

ожирения применяются 3 препарата: орлистат, сибутрамин, лира-

глутид 3 мг (табл. 8).

Таблица 8. Препараты, назначаемые при лечении ожирения

Препарат Механизм действия Доза Основные побочные эффекты 

и предостережения

Фентермин* Дериват амфетамина-нора-

дренергический, дофаминер-

гический симпатомиметик 

15, 30, 37,5 мг/ сут Повышение АД, ЧСС, эйфория, 

привыкание

Орлистат Ингибитор желудочно-кишеч-

ных липаз

120 мг х 3 р/д

60 мг х 3 р/д

Снижение абсорбции жирорас-

творимых витаминов, учащение 

дефекации, стеаторея

Сибутрамин Ингибирование обратного 

захвата серотонина и нор-

адреналина и в меньшей 

степени допамина в синапсах 

центральной нервной 

системы

10, 15 мг Сухость во рту, нарушение сна, 

головная боль, запоры, отсутствие 

аппетита, повышение АД, ЧСС

Лоркасерин* Агонист сератонинергических 

рецепторов 5-НТ2-С

10 мг х 2 р/д Головная боль, головокружение, 

слабость, тошнота, запоры

Налтрексон/

бупропион*

Блокада опиоидных рецеп-

торов / блокада обратного 

захвата норадреналина, 

дофамина

8/90 мг

2 табл. х 2 р/д

Головная боль, головокружение, 

рвота, бессонница, запоры

Фентермин/

топирамат*

Модуляция ГАМК-рецепто-

ров / усиление продукции 

норадреналина 

Стартовая:

3,75/23 мг 1 р/д

Максимальная:

15/92 мг 1 р/д

Парастезии, головокружение, 

бессонница, запоры

Лираглутид 

3 мг

Агонист рецепторов ГПП-1 Стартовая: 0,6 мг

Максимальная:

3,0 мг

Тошнота, рвота, головная боль, 

панкреатиты

Примечание: * Не зарегистрированы в Российской Федерации для лечения ожирения.

Необходимо отметить, что на фоне традиционной терапии не более 

10% больных ожирением могут достичь желаемого результата лече-

ния. Результаты длительного наблюдения за большими группами 

пациентов показывают, что, несмотря на применение различных 

программ для снижения веса, включающих модификацию образа 



65

жизни (диетотерапия, физические нагрузки) и  фармакотерапию, 

в течение 10 лет не только не происходит снижения массы тела, но 

отмечается ее увеличение в среднем по группе на 1,6-2%. 

По данным ряда клинических исследований установлено, что на фоне 

снижения массы тела отмечается улучшение ряда метаболических 

и  биохимических показателей, являющихся факторами риска забо-

леваний, ассоциированных с ожирением. Однако результаты обсер-

вационных исследований не подтверждают, что целенаправленное 

снижение массы тела, в  том числе у  лиц, страдающих ожирением, 

сопровождается снижением смертности от ССЗ и общей смертности. 

Вместе с тем клиническое исследование (Sjostrom L., Nardro K. Et al., 

2007) показало, что при сравнении с консервативным способом веде-

ния бариатрическая хирургия также была ассоциирована с  долго-

срочным снижением смертности от всех причин. В то же время опера-

тивное лечение никогда не может быть проведено более чем у малой 

части таких пациентов с ожирением и несет риски, хотя и минималь-

ные, хирургических вмешательств и повторного набора массы тела. 

Следовательно, современное стандартное ведение пациентов 

с  ожирением предполагает присоединение фармакотерапии ожи-

рения только после коррекции питания, физической активности, 

поведенческих аспектов жизни пациента и, соответственно, оценки 

достигнутого эффекта.

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ
Целью хирургических методов лечения ожирения является как улуч-

шение качества жизни пациентов, так и воздействие на прогресси-

рование связанных с ожирением заболеваний.

Хирургическое лечение может проводиться при морбидном ожире-

нии и неэффективности ранее проводимых консервативных меро-

приятий у лиц в возрасте 18-60 лет.

При морбидном ожирении и  неэффективности консервативной 

терапии в последние годы все чаще используются следующие виды 

хирургических вмешательств: 
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•  Бариатрические операции – хирургические вмешательства, выпол-

няемые на органах пищеварительного тракта с  целью снижения 

массы тела.

•  Рестриктивные (гастроограничительные) операции направлены на 

уменьшение размеров желудка. 

•  Мальабсорбтивные (шунтирующие) и комбинированные операции 

направлены на шунтирование различных отделов тонкой кишки, 

уменьшающее абсорбцию пищи. 

В настоящее время бариатрическая хирургия применяется у паци-

ентов с морбидным ожирением с ИМТ >40 кг/м2 (независимо от нали-

чия сопутствующих заболеваний) или у пациентов с ИМТ >35 кг/м2 

при наличии тяжелых заболеваний, на течение которых можно воз-

действовать путем снижения массы тела.

Противопоказаниями к  хирургическому лечению ожирения явля-

ются обострение язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки, 

беременность, онкологические заболевания, психические рас-

стройства, злоупотребление психоактивными веществами, неко-

торые виды расстройств личности (психопатий), нервная булимия, 

а  также необратимые изменения со стороны жизненно важных 

органов. 

Необходимо отметить, что решение о выполнении бариартрической 

операции должно приниматься совместно пациентом и профессио-

нальной командой врачей (эндокринолога, хирурга, терапевта/кар-

диолога, диетолога, психиатра) с тщательной оценкой соотношения 

возможной пользы и риска у конкретного больного. 

Специфические противопоказания к  бариатрической хирургии 

могут быть также обусловлены: 

•  отсутствием видимых попыток консервативного лечения ожире-

ния до операции;

•  отсутствием дисциплины и  возможности участия в  длительном 

послеоперационном наблюдении; 

•  отсутствием у  пациента возможности себя обслуживать, отсут-

ствием помощи со стороны семьи или социальной поддержки. 
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Бариатрические операции 

Бариатрические операции могут выполняться как с традиционным 

хирургическим доступом, так и с применением лапароскопической 

техники. 

Известно, что в  настоящее время к  наиболее часто выполняемым 

бариатрическим операциям относятся: 

•  лапароскопическое регулируемое бандажирование желудка;

•  продольная резекция желудка; 

•  гастрошунтирование; 

•  билиопанкреатическое шунтирование с выключением двенадцати-

перстной кишки.

К современным технологиям, которые в  течение последних 5 лет 

получили широкое распространение, относятся: 

•  гастропликация; 

•  минигастрошунтирование; 

•  билиопанкреатическое шунтирование (отведение) с  единствен-

ным дуоденоилеоанастомозом; 

•  установка шунтирующих систем в просвет 12-перстной кишки.

Согласно современным данным, не рекомендуется применение кор-

ригирующих операций (абдоминопластики и липосакции) для лече-

ния морбидного ожирения. Данные хирургические вмешательства 

могут являться последующим этапом хирургического лечения по 

мере снижения и стабилизации массы тела.  

Эффективность хирургического лечения определяется:

•  показателями, характеризующими снижение массы тела;

•  воздействием на течение связанных с ожирением заболеваний;

•  изменением качества жизни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, поскольку известно, что избыточный вес и  ожи-

рение способствуют развитию и  проявлению таких хронических 

заболеваний, как сахарный диабет 2-го типа, сердечно-сосудистая 

патология, заболевания опорно-двигательной системы, пищевари-
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тельного тракта, нарушения репродуктивной функции, некоторые 

виды злокачественных опухолей и многих других, что значительно 

ухудшает не только прогноз, но и качество жизни пациентов, Все-

мирная организация здравоохранения рассматривает ожирение 

как глобальную эпидемию, которая продолжает расти стремитель-

ными темпами. 

В то же время снижение массы тела на 5-10% от исходных значений 

позволяет клинически значимо уменьшить проявления, а  также 

улучшить контроль и повысить эффективность лечения коморбид-

ных к ожирению заболеваний.

Следовательно, лечение ожирения должно носить комплексный 

характер и  включать в  себя сочетание изменений образа жизни 

с  лекарственной терапией, а  при необходимости присоединение 

и  хирургических методов. Вместе с  тем медикаментозная терапия 

и модификация образа жизни должны рассматриваться как взаимо-

дополняющие факторы для эффективного лечения ожирения. 
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