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В статье раскрываются актуальность проблемы ожирения и его патогенез. 
В настоящее время установлено, что результатом сложного 
взаимодействия молекулярно-генетических, внутренних и внешних 
факторов является нарушение баланса между потреблением и расходом 
энергии, что приводит к накоплению жира. Жировой ткани отводится 
существенная роль в патогенезе ожирения. С особенностями ее 
отложения связан риск развития сопутствующих заболеваний 
и неблагоприятного прогноза. Кроме того, при всех формах ожирения 
нарушаются центральные механизмы регуляции поведенческих реакций. 
Рассматриваются также вопросы дифференциальной диагностики 
и лечения ожирения.
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Ожирение представляет од-
ну из актуальных проблем 
XXI в. [1]. По оценкам экс-

пертов Всемирной организации 
здравоохранения, в  2016  г.  с  из-
быточным весом насчитывалось 
1,9 млрд лиц старше 18 лет, 650 млн 
из них страдали ожирением. Кро-
ме того, увеличилась популяция де-
тей старше пяти лет и подростков 
с ожирением – около 340 млн [2].
В настоящее время ожирение рас-
сматривается не просто как избы-
точное накопление в  организме 
жира, а  как хроническое много-
факторное рецидивирующее забо-
левание, ассоциированное с рядом 
серьезных кардиологических, ме-
таболических, ревматологических, 
онкологических и других осложне-
ний, нарушений психосоциально-
го статуса (табл. 1) и приводящее 

к  ранней утрате трудоспособно-
сти, а  также преждевременной 
смерти [3, 4]. Так, если болезни 
сердечно-сосудистой системы за-
нимают лидирующее место среди 
причин смертности в  большин-
стве развитых стран, в том числе 
России, ожирение  – среди по-
тенциально устранимых причин 
летальных сердечно-сосудистых 
исходов [5]. Однако ожирение 
не  всегда указывается в  истории 
болезни.
Чаще всего встречается экзоген-
но-конституциональная форма 
ожирения, обусловленная систе-
матическим перееданием и нерегу-
лярной физической активностью, 
резким ограничением физической 
активности без коррекции при-
вычного питания. Причиной раз-
вития ожирения также могут быть 

эндокринные и гипоталамические 
нарушения. Только в 2–3% случаев 
его удается связать с каким-либо 
заболеванием. Чаще это заболева-
ния эндокринной системы.
Среди факторов риска развития 
ожирения указывают наследст-
венную предрасположенность 
и генетическую обусловленность, 
однако определяющим является 
образ жизни. Речь, в  частности, 
идет о  таких особенностях сов-
ременного образа жизни, как 
переедание, высококалорийное 
питание, преобладание в  рацио-
не жиров (насыщенных жиров, 
трансжиров), простых углеводов, 
снижение двигательной активно-
сти, курение, злоупотребление ал-
коголем, а также ряд социальных 
и поведенческих факторов [6].
На риск развития ожирения ока-
зывают влияние и перинатальные 
факторы (излишний набор веса 
матерью в  период гестации, ну-
тритивный статус матери, низкая 
или большая масса тела при ро-
ждении) [2, 7].
Результатом сложного взаимо-
действия молекулярно-генетиче-
ских, внутренних и внешних фак-
торов является нарушение баланса 
между потреблением и  расходом 
энергии. Энергетический расход 
организма складывается из  трех 
частей [6]: основного обмена, 
специфического динамического 
действия пищи (термогенез) и фи-
зической активности. На основной 
обмен расходуется 60–65% энер-
гии, термогенез – 10%, физическую 
нагрузку – 20–40%. У женщин ско-
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рость основного обмена на 10% ни-
же, чем у мужчин, так как меньше 
масса и поверхность тела. Суточ-
ная внутри- и межиндивидуальная 
вариабельность составляет от 2,0 
до 10,0 и от 7,5 до 18,0% соответ-
ственно [8]. С возрастом скорость 
основного обмена снижается. Ис-
следования с участием близнецов 
свидетельствуют, что генетический 
фактор определяет примерно 40% 
основного обмена [9].
На сегодняшний день продолжи-
тельный положительный энерге-
тический баланс, который воз-
никает при потреблении пищи 
в количестве, превышающем рас-
ход энергии, либо снижении рас-
хода энергии, считается одним 
из основных механизмов развития 
ожирения [6].

Патогенетические механизмы
В патогенезе ожирения и ассоци-
ированных с ним заболеваний су-
щественная роль отводится жиро-
вой ткани (ЖТ), которая признана 
самостоятельным секреторным 
органом. Жировая ткань выпол-
няет ауто-, пара- и эндокринную 
функции [6]. Она секретирует 
большое количество цитокинов 
с  разными биологическими эф-
фектами. В  частности, они спо-
собны вызывать сопутствующие 
избыточному накоплению массы 
тела нарушения, в том числе раз-
витие инсулинорезистентности 
(ИР). По мере развития ожирения 
не только увеличиваются размер 
и количество адипоцитов, но и из-
меняется их функциональная 
активность. Как следствие, нару-
шается баланс адипоцитокинов, 
регулирующих чувствительность 
рецепторов к инсулину [10].
Топографическими особенностя-
ми отложения ЖТ в значительной 
степени определяется риск  раз-
вития сопутствующих ожирению 
заболеваний и неблагоприятного 
прогноза.
В настоящее время выделяют вис-
церальную (интраабдоминаль-
ную), расположенную вокруг вну-
тренних органов жировую ткань 
(ВЖТ), и  подкожную жировую 
ткань. Под ВЖТ понимают общее 
количество интраабдоминального 

Таблица 1. Заболевания и состояния, сопутствующие ожирению
Органы и системы Заболевания и состояния
Сердечно-сосудистая 
система

Ишемическая болезнь сердца
Артериальная гипертензия 
Застойная сердечная недостаточность
Тромбоэмболия
Варикозная болезнь вен

Дыхательная система Одышка
Дыхательная недостаточность
Синдром ночного апноэ

Желудочно-кишечный 
тракт

Желчнокаменная болезнь 
Гастроэзофагеальный рефлюкс
Синдром раздраженного кишечника
Неалкогольная жировая болезнь печени
Рак кишечника 

Мочеполовая система Рак эндометрия, предстательной железы, матки, 
молочной железы, почек, желчного пузыря
Хронические инфекции мочевыводящих путей
Гипогонадизм
Нарушение менструального цикла
Гирсутизм
Синдром поликистозных яичников 
Эректильная дисфункция

Нервная система Внутричерепная гипертензия
Мозговой инсульт
Депрессия
Панические атаки

Костно-мышечная 
система

Синдром хронической боли в спине 
Остеоартриты
Малоподвижность
Поражение межпозвонковых дисков

Эндокринная система Инсулинорезистентность
Нарушение толерантности к глюкозе 
Сахарный диабет 2 типа 
Бесплодие
Синдром поликистозных яичников
Дислипидемия

Кожа Целлюлит
Гнойничковые инфекции кожи
Плохое заживление ран
Отеки
Лимфостаз
Потливость

Иммунная система Нарушение развития лейкоцитов, профиля 
их активности
Снижение иммунитета

Таблица 2. Содержание жира в зависимости от веса у лиц разного пола, %
Вес/состояние Мужчины Женщины
Нормальный 9–12 14–28
Избыточный 18–22 29–32
Ожирение Более 22 Более 32

жира, включая интраперитонеаль-
ный (мезентериальный и сальни-
ковый), который дренируется 
в портальную систему. Висцераль-
ный жир при нормальном весе 
в среднем составляет от 6 до 20% 
общей массы тела (табл. 2). Мень-

шая часть ВЖТ находится в  за-
брюшинном пространстве [11].
Примерно 85% жировой ткани 
располагается в подкожно-жиро-
вой клетчатке [12].
В отличие от подкожной жировой 
ткани ВЖТ лучше иннервирова-
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на, содержит большее количество 
адипоцитов на  единицу массы 
ткани, более широкую сеть ка-
пилляров, обильную иннервацию 
и  непосредственно сообщается 
с портальной системой. Кроме то-
го, экспрессия многих цитокинов 
более выражена именно в адипо-
цитах висцеральной жировой тка-
ни, которая играет ключевую роль 
в  развитии и  прогрессировании 
ИР и ее проявлений [13, 14]. На-
копление макрофагов также про-
исходит преимущественно в вис-
церальной жировой ткани [15].
Увеличение количества висце-
ральных адипоцитов приводит 
к  изменению конформации мо-
лекулы инсулинового рецепто-
ра и  нарушению связывания его 
с инсулином [10]. Кроме того, ади-
поциты висцерального жира в от-
личие от адипоцитов подкожного 
жира характеризуются высокой 
плотностью и чувствительностью 
бета-адренорецепторов (особен-
но третьего типа), рецепторов 
кортизола, андрогенов, но низкой 
плотностью и чувствительностью 
альфа-адренорецепторов и рецеп-
торов инсулина [14].
Описанные выше метаболические 
признаки жировых клеток опре-
деляют повышенную чувствитель-
ность висцеральных адипоцитов 
к липолитическим воздействиям и, 
наоборот, низкую – к антилиполи-
тическому эффекту инсулина [16].
Поскольку ЖТ может изменять 
свой размер, особый интерес пред-
ставляет концепция ограниченной 
ее способности к увеличению как 
фактора, сопрягающего ожирение 
с ИР [17]. Считается, что жировая 
ткань имеет пределы по  макси-
мальному увеличению собствен-

ной массы. На определенном этапе 
у конкретного индивидуума объем 
жировой ткани достигает макси-
мальных значений, после чего уже 
не может увеличиваться. В резуль-
тате жир накапливается в органах. 
Факторы, которые могут влиять 
на  способность жировой ткани 
к  увеличению объема, многочи-
сленны. Среди них и генетические 
факторы, и средовые (рис. 1) [18].
Итак, на фоне накопления липи-
дов в  адипоцитах и  увеличения 
их размеров нарушается способ-
ность последних аккумулировать 
триглицериды. Это приводит к от-
ложению жира в разных органах 
и  тканях (скелетных мышцах, 
печени, сердце и  периваскуляр-
но, поджелудочной железе) и  их 
дисфункции, а также дальнейше-
му нарастанию системной ИР [18].
При всех формах ожирения нару-
шаются центральные механизмы 
регуляции поведенческих реак-
ций. Ключевыми регуляторами 
потребления пищи и энергетиче-
ского баланса признаны латераль-
ная и вентромедиальная области 
гипоталамуса. Первая регулирует 
чувство голода, вторая контроли-
рует чувство насыщения. Нару-
шение любого звена этого слож-
ного механизма может привести 
к изменениям потребления пищи 
и депонированию жира [19].
Одни моноамины и  пептиды  – 
нейропептид Y, галанин, опиоиды, 
соматолиберин, грелин, бета-эн-
дорфин, соматостатин обладают 
орексигенными эффектами и уве-
личивают потребление пищи, дру-
гие  – норадреналин, серотонин, 
кортиколиберин, тиролиберин, 
холецистокинин, меланоцитости-
мулирующий гормон, лептин ха-

рактеризуются анорексигенными 
свойствами и, напротив, снижают 
потребление пищи [6].
Немаловажное значение в разви-
тии ожирения имеет эндоканна-
биноидная система (ЭКС). Это 
нейрорегуляторная эндогенная 
сигнальная система, отвечающая 
за многие метаболические процес-
сы, включая энергетический го-
меостаз, липидный и углеводный 
обмен, термогенез, потребление 
пищи и расход энергии, пищевое 
поведение [20, 21]. ЭКС также 
участвует в процессах запомина-
ния, формирования эмоций и чув-
ства боли. Употребление вкусной, 
высококалорийной и насыщенной 
жирами пищи приводит к  гипе-
рактивации ЭКС, увеличению 
аппетита и усилению липогенеза 
[22]. ЭКС включает каннабиноид-
ные рецепторы 1 и 2 типов (CB1 
и CB2) – G-белковые рецепторы, 
их эндогенные лиганды, белки, 
участвующие в их синтезе, тран-
спорте и  метаболизме, а  также 
внутриклеточные сигнальные 
пути [23, 24]. Рецепторы CB1 экс-
прессируются преимущественно 
в  центральной нервной системе 
(особенно в  гиппокампе, коре 
головного мозга, мозжечке и  ба-
зальных ганглиях), а также в жи-
ровой ткани, костной системе, 
желудочно-кишечном тракте, эн-
докринных органах, рецепторы 
CB2 – в иммунных и гемопоэтиче-
ских клетках (Т-клетках, В-клетках 
и моноцитах) [24].
В экспериментальных работах по-
казано, что активация СВ1-рецеп-
торов под влиянием фито- и эндо-
каннабиноидов стимулирует прием 
пищи даже у сытых животных. При 
этом мыши, нокаутированные 
по  рецептору СВ1, резистентны 
к  алиментарному ожирению  – 
по сравнению с контролем съеда-
ют гораздо меньше после периода 
депривации еды. У грызунов также 
отмечено повышение активности 
симпатической нервной системы, 
термогенеза и  усиление окисле-
ния жиров. Селективная блокада 
CB1-рецепторов уменьшает по-
требление пищи и массу тела [25].
Результаты исследований на  жи-
вотных и клинических испытаний 

Рис. 1. Факторы, которые могут определять способность жировой ткани 
к увеличению

Распространение соединительной 
ткани

Секреторный профиль 
адипокинов

Программа 
адипогенезаАнгиогенезКоличество 

преадипоцитов

Избыток энергии 
(калорий)

Лекции для врачей



35
Эндокринология

свидетельствуют, что блокада ре-
цепторов CB1 способствует сни-
жению массы тела, кардиометабо-
лических факторов риска и ИР [22, 
24–26].
Получены данные, что каннаби-
ноидные рецепторы ответственны 
за трансформацию клеток белой 
жировой ткани в  бежевые или 
коричневые адипоциты, поэтому 
модуляцию их активности можно 
считать потенциальной мишенью 
при ожирении. Установлено так-
же, что, воздействуя на термоген-
ную функцию белой и коричневой 
жировой ткани, агонисты и  бло-
каторы CB1-рецепторов могут 
влиять на массу тела посредством 
ингибирования и  стимуляции 
расхода энергии, что, несомненно, 
имеет клиническое значение [27].
Таким образом, современные 
исследования доказали, что на-
копление жира сопровождается 
усилением активности ЭКС, уве-
личением экспрессии CB1-рецеп-
торов и  концентрации эндокан-
набиноидов в  плазме и  жировой 
ткани (анандамида и 2-арахидоно-
ил-глицерола), особенно при абдо-
минальном ожирении.

Методы оценки
Основным критерием ожирения 
является чрезмерное накопле-
ние жировой ткани в организме. 
Наиболее адекватный показатель 
содержания жира в  организме  – 
индекс массы тела (ИМТ). Он рас-
считывается по формуле: масса те-
ла : рост². Согласно определению 
Всемирной организации здраво-
охранения, ожирение диагности-
руется при ИМТ ≥ 30 кг/м². ИМТ 
от 30,0 до 34,9 кг/м² соответствует 
ожирению первой степени, от 35,0 
до 39,9 кг/м² – второй степени, бо-
лее 40 кг/м² – ожирению третьей 
степени (морбидному ожирению). 
При ИМТ от 25 до 29,9 кг/м² гово-
рят об избыточной массе тела.
При одинаковом ИМТ абдоми-
нальное ожирение ассоциируется 
с более высоким риском развития 
сердечно-сосудистых заболева-
ний, сахарного диабета 2 типа, чем 
периферическое (гиноидное) ожи-
рение. В  клинической практике 
окружность талии (ОТ) использу-

ется как суррогатный маркер уве-
личения абдоминального жира, 
поскольку коррелирует с количе-
ством ВЖТ. Данный показатель 
также связан с риском кардиоме-
таболических заболеваний [28]. 
ОТ и ИМТ в равной степени отра-
жают общее количество жировой 
ткани в организме, однако именно 
ОТ позволяет получить инфор-
мацию о  характере распределе-
ния жира в организме, в большей 
степени о ВЖТ. Так, о висцераль-
ном ожирении у  мужчин свиде-
тельствует увеличение ОТ более 
94 см, у женщин – более 80 см [29]. 
Абдоминальное ожирение четко 
связано с ИР и метаболическими 
нарушениями.

Дифференциальная диагностика
Следует помнить, что ожирение 
может быть одним из клинических 
проявлений других заболеваний. 
В дифференциально-диагностиче-
ском плане органические причины 
ожирения имеют место не  более 
чем у 1% больных. В большинстве 
случаев такие причины ожире-
ния, как гиперкортицизм, гипо-
тиреоз, гипогонадизм, церебраль-
ные формы патологии, возможно 
исключить при сборе анамнеза 
и осмотре пациента. В то же время 
не стоит забывать, что ожирение 
способно влиять на функцию эн-
докринных желез.
Установить причину увеличения 
массы тела и провести дифферен-
циальную диагностику различных 
форм ожирения позволяют допол-
нительные методы обследования.
В большинстве случаев гиперкор-
тицизм может быть исключен уже 
при осмотре пациента. Ожире-
ние, прогрессирующая прибавка 
массы тела с  типичным перерас-
пределением подкожно-жировой 
клетчатки с  преимущественным 
отложением жира в области шеи, 
груди, живота, на лице (лунообраз-
ное лицо) при тонких конечностях 
вследствие атрофии мышечной 
ткани указывает на синдром гипер-
кортицизма. Последний приводит 
к выраженному истончению кожи 
с появлением типичных багрово-
красных стрий до 1 см. Их следует 
дифференцировать с  бледно-ро-

зовыми тонкими полосами растя-
жения, возникающими при быст-
ром наборе массы тела у больных 
ожирением. Исключить гипер-
кортицизм возможно с  помощью 
ночного подавляющего теста с 1 мг 
дексаметазона, оценки уровня кор-
тизола в слюне или суточной экс-
креции кортизола с мочой.
Снижение основного обмена, 
термогенеза, задержка жидкости 
могут способствовать небольшой 
прибавке массы тела у пациентов 
с  гипотиреозом. В  тех случаях, 
когда причиной ожирения явля-
ется гипотиреоз, избыток массы 
тела обычно незначительный, 
аппетит снижен. Для гипотирео-
за характерны заторможенность, 
адинамичность больного, пони-
жение температуры тела, бради-
кардия, тестоватые отеки и другие 
признаки дефицита тиреоидных 
гормонов. При этом потливость 
отсутствует. У  таких пациентов 
должна быть оценена функция 
щитовидной железы (определен 
уровень тиреотропного гормона). 
Следует помнить о возможности 
сочетания экзогенно-конституци-
онального ожирения и гипотире-
оза. При таком варианте замести-
тельная терапия L-Тироксином 
не  приведет к  снижению массы 
тела.
При расстройстве либидо для 
исключения гиперпролактинеми-
ческого гипогонадизма и  гипо-
тиреоза необходимо определить 
уровень тестостерона, пролакти-
на, тиреотропного гормона. Уве-
личение массы тела при синдроме 
гиперпролактинемии обусловлено 
повышением уровня пролактина, 
в  результате чего увеличивается 
синтез жиров из углеводов, а так-
же снижением уровня эстрогенов 
у женщин, тестостерона у мужчин. 
Характерные симптомы синдро-
ма гиперпролактинемии у  жен-
щин  – галакторея, нарушение 
менструального цикла, бесплодие. 
Клиническим подтверждением ги-
перпролактинемии у мужчин яв-
ляются гинекомастия, симптомы 
гипогонадизма, снижение либидо. 
Кроме того, пациентов часто бес-
покоят головные боли. После под-
тверждения стойкого повышения 
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уровня пролактина необходимо 
провести магнитно-резонанс-
ную томографию головного мозга 
с контрастным усилением.
При редкой форме вторичного 
ожирения на фоне гипоталамо-ги-
пофизарных заболеваний жировая 
ткань откладывается преимуще-
ственно в области груди, ягодиц, 
бедер, нижней части живота. На-
блюдаются отставание в  росте 
и развитии, недоразвитие половых 
органов (малый размер половых 
органов, отсутствие менструа-
ции, либидо и половой потенции). 
У  мужчин отсутствуют волосы 
на лобке и под мышками. При об-
следовании отмечаются признаки 
повышения внутричерепного дав-
ления, связанного с  опухолевым 
процессом: головные боли, изме-
нение полей зрения, увеличение 
размеров турецкого седла.

Цель и методы лечения
Ожирение представляет собой 
междисциплинарную проблему, 
поэтому лечить таких пациентов 
должны врачи разных специаль-
ностей. Установлено, что только 
при своевременном вмешатель-
стве заболевание обратимо.
Склонность к рецидивам требует 
пожизненного врачебного конт-
роля и  в большей степени само-
контроля потребления пищи и со-
стояния здоровья.

Цель лечения  – снижение массы 
тела до уровня, при котором мак-
симально уменьшается риск  для 
здоровья, улучшается течение 
и  прогноз заболеваний, ассоци-
ированных с ожирением, а также 
долгосрочное поддержание до-
стигнутого результата.
Для улучшения состояния здо-
ровья не обязательно стремиться 
к  достижению идеальной массы 
тела: клинически значимое сниже-
ние массы тела составляет не ме-
нее 5–10% от исходной. Это выпол-
нимо для большинства больных. 
У  пациентов с  ИМТ > 35 кг/м2 
целью терапии является снижение 
массы тела на 10% от исходной ве-
личины.
Согласно последним европей-
ским рекомендациям, управление 
ожирением направлено на  пре-
дотвращение развития ослож-
нений, сопутствующих заболе-
ваний (или адекватное лечение 
в случае, если они уже есть), под-
держку метаболического здоровья 
(по возможности), борьбу против 
стигматизации и восстановление 
положительного восприятия сво-
его тела, самооценки, хорошего 
самочувствия [29]. При выборе 
цели лечения по снижению массы 
тела в долгосрочной перспективе 
необходимо учитывать наличие 
ассоциированных с  ожирением 
заболеваний и  состояний (мета-

болический синдром, сахарный 
диабет 2 типа, дислипидемия, ар-
териальная гипертензия, неалко-
гольная жировая болезнь печени, 
синдром поликистозных яични-
ков, ночное апноэ). Ожидаемое 
снижение массы тела составляет 
от 5 до 15% в зависимости от со-
путствующей патологии (табл. 3).
Очень важна скорость снижения 
массы тела. Резкое похудение может 
ухудшить течение коморбидной па-
тологии, в частности часто встреча-
ющейся при ожирении неалкоголь-
ной жировой болезни печени из-за 
ускоренной мобили зации жира 
из депо и отложения его в печени. 
Оптимальным считается посте-
пенное умеренное снижение массы 
тела – от 0,5 до 1,0 кг/нед в первые 
три – шесть месяцев или на 5,0% за 
три месяца (при наличии сахарного 
диабета 2 типа – на 3,0%) с последу-
ющей его стабилизацией в течение 
полугода [29].
После достижения эффекта необ-
ходимо предпринимать меры 
по поддержанию достигнутых ре-
зультатов и предупреждению ре-
цидивов заболевания.

Немедикаментозная терапия
Первой линией терапии ожирения 
является изменение образа жизни 
(рациональное питание, повыше-
ние физической активности, пове-
денческая терапия) (табл. 4).
Основой немедикаментозного вме-
шательства считается рациональ-
ное низкокалорийное питание, 
ограничение жиров (особенно 
насыщенных) и  легкоусвояемых 
углеводов в течение длительного 
периода времени. Похудение 
и отрицательный энергетический 
баланс достигаются снижением 
физиологической калорийности 
рациона на 500–600 ккал/сут, что 
приводит к  снижению массы те-
ла в среднем на 0,5 кг/нед. Одна-
ко суточная калорийность пищи 
не  должна быть менее 1200  ккал 
у  женщин и  менее 1500 ккал 
у мужчин. Минимальная энерге-
тическая потребность у пациентов 
с нормаль ным весом, находящихся 
на постельном режиме, составля-
ет приблизительно 1150 ккал/сут 
(0,8 ккал/мин).

Таблица 3. Персонализация целей лечения в зависимости от патологии, ассоциированной с ожирением
Диагноз Целевые значения 

снижения массы 
тела, %

Ожидаемый результат

Метаболический 
синдром

10 Предотвращение развития сахарного диабета 2 типа

Сахарный диабет 
2 типа

5–15 Снижение уровня гликированного гемоглобина, 
снижение количества сахароснижающих  препаратов 
и/или их доз, ремиссия заболевания

Дислипидемия 5–15 Снижение уровня триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности, увеличение липопротеинов высокой плотности 

Артериальная 
гипертензия

5–15 Снижение артериального давления, количества 
лекарственных препаратов и/или их доз

Синдром 
поликистозных 
яичников

5–15 Индукция овуляции, снижение концентрации 
андрогенов, повышение чувствительности тканей 
к инсулину 

Апноэ во время сна 7–11 Снижение частоты апноэ во время сна
Бронхиальная астма 7–8 Увеличение объема форсированного выдоха за секунду
Гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь 

10 и более Уменьшение симптомов заболевания
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К  основным принципам рацио-
нального питания относятся:

 ✓ регулярный прием пищи, нали-
чие полноценного завтрака, огра-
ничение перекусов;

 ✓ медленный прием пищи (чувство 
сытости появляется примерно 
через 20 минут от начала еды);

 ✓ постепенное уменьшение объема 
порций;

 ✓ употребление в пищу продуктов, 
содержащих клетчатку, с низким 
гликемическим индексом;

 ✓ исключение продуктов, стимули-
рующих аппетит (острые, пря-
ные, копченые и  соленые заку-
ски, алкогольные напитки).

Продукты без ограничения упо-
требления должны создавать ощу-
щение насыщения (рыба, птица, 
нежирные сорта мяса), напол-
ненности желудка (овощи, лист-
венная зелень). При составлении 
рациона особое внимание обра-
щают на метаболические наруше-
ния. При дислипидемии требуется 
огра ничить поступление с  про-
дуктами питания холестерина  – 
до 250–300 мг/сут. В случае арте-
риальной гипертензии – снизить 
потребление соли до 5 г/сут.
Физическая активность играет 
важную роль в  снижении массы 
тела и  поддержании достигну-
того результата при соблюдении 
главного условия – регулярности. 
Важно подчеркнуть, что при по-
худении без физических нагрузок 
пациент с  ожирением, как пра-
вило, теряет не только жировую, 
но  и мышечную массу. Сохра-
нить последнюю позволяют фи-
зические нагрузки. Регулярная 
физическая активность умень-
шает количество висцерального 
жира и  кардиометаболические 
риски. Согласно результатам ис-
следований, для мобилизации 
висцерального жира достаточ-
но 300  мин/нед умеренной или 
150 мин/нед интенсивной двига-
тельной активности [29]. Боль-
ным могут быть рекомендованы 
регулярные аэробные нагрузки 
малой и средней интенсивности: 
дозированная ходьба со  скоро-
стью 5–6 км/ч, плавание, занятия 
на тренажерах. В начале терапии 
пациенты часто не могут перено-

сить продолжительные и интен-
сивные занятия. Однако в  даль-
нейшем объем и  интенсивность 
физической активности должны 
наращиваться.
Контроль снижения массы тела 
предусматривает ежедневное веде-
ние дневника питания, в котором 
указываются все приемы пищи, 
полный перечень продуктов и их 
объем, количество потребленной 
жидкости.
Несмотря на  серьезность про-
блемы, терапевтический эффект 
немедикаментозных методов не-
редко неудовлетворительный, 
большинство пациентов худеют 
очень медленно, занимают пас-
сивную позицию. Так, среди па-
циентов, снизивших массу те-
ла на  фоне немедикаментозных 
вмешательств, около двух третей 
вновь набирают потерянный вес 
в  течение года, а  большинство  – 
в последующие пять лет. В некото-
рых случаях масса тела становится 
больше исходной.

Фармакотерапия
Медикаментозные методы лече-
ния используют в качестве допол-
нения к немедикаментозным. Они 
позволяют не  только повысить 
приверженность пациентов лече-
нию, но и более эффективно сни-
зить массу тела, а также удержать 
достигнутый результат в течение 
длительного времени.
Препараты для лечения ожирения 
назначают при ИМТ ≥ 30,0 или 

Таблица 4. Методы терапии ожирения в зависимости 
от ИМТ
ИМТ, кг/м² Методы терапии
25,0–26,9 Низкокалорийное питание

Физические упражнения
Изменение поведения

27,0–29,9 Низкокалорийное питание
Физические упражнения
Изменение поведения
Фармакотерапия, если есть коморбидные 
состояния

30,0–34,9 Низкокалорийное питание
Физические упражнения
Изменение поведения
Фармакотерапия

35,0–39,9 Низкокалорийное питание
Физические упражнения
Изменение поведения
Фармакотерапия
Хирургическое лечение, если есть 
коморбидные состояния

≥ 40,0 Низкокалорийное питание
Физические упражнения
Изменение поведения
Фармакотерапия
Хирургическое лечение

от 27,0 до 29,9 кг/м² при наличии 
ассоциированных с  ожирением 
заболеваний (табл. 4). Если за три 
месяца немедикаментозных вме-
шательств масса тела не снижается 
на 5%, при наличии сахарного ди-
абета – на 3%, также необходимо 
назначить фармакотерапию [29].
В  последних европейских реко-
мендациях по лечению ожирения 
у  взрослых указано, что методы 
терапии зависят и от ИМТ, и ОТ 
(табл. 5) [29].

Таблица 5. Методы терапии ожирения в зависимости от ИМТ, ОТ и наличия коморбидных 
состояний
ИМТ, 
кг/м²

ОТ, см Коморбидные состояния
женщины < 80
мужчины < 94 

женщины ≥ 80 
мужчины ≥ 94 

25,0–29,9 Изменение образа жизни Изменение образа жизни Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия

30,0–34,9 Изменение образа жизни Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия 

Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия ± 
хирургическое вмешательство*

35,0–39,9 Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия 

Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия 

Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия ± 
хирургическое вмешательство 

≥ 40,0 Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия ± 
хирургическое 
вмешательство 

Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия ± 
хирургическое 
вмешательство 

Изменение образа жизни ± 
фармакотерапия ± 
хирургическое
вмешательство 

* Тактика ведения пациентов с сахарным диабетом 2 типа определяется индивидуально.
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В  России для лечения ожирения 
зарегистрировано несколько ле-
карственных средств.
Фармакологическое действие си-
бутрамина (препарат центрально-
го действия, применяется один раз 
в  день в  дозе 10–15 мг) обуслов-
лено селективным торможением 
обратного захвата серотонина 
и  норадреналина из  синаптиче-
ской щели нейронов центральной 
нервной системы, регулирующих 
пищевое поведение. Воздействуя 
на  обе стороны энергетического 
обмена, сибутрамин способствует 
снижению массы тела. Данный 
препарат противопоказан при 
неконтролируемой артериальной 
гипертензии (артериальное давле-
ние ≥ 145/90 мм рт. ст.), ишемиче-
ской болезни сердца, нарушении 
сердечного ритма, сердечной недо-
статочности, эпилепсии, печеноч-
ной и почечной недостаточности, 
глаукоме, терапии ингибиторами 
моноаминоксидазы и антидепрес-
сантами. От приема сибутрамина 
следует воздержаться во время бе-
ременности и лактации [30].
Орлистат – единственный препа-
рат периферического действия, 
не обладающий системными эф-
фектами. Его действие направлено 
на основную причину ожирения – 
усвоение жирной пищи. Назна-
чается по 120 мг три раза в день 
во время или непосредственно 
после приема пищи. Ингибируя 
липазы желудочно-кишечного 
тракта, орлистат препятствует 
расщеплению и  последующему 
всасыванию пищевых жиров  – 
до 30%. За счет этого создается 
хронический дефицит энергии, 
что при длительном приеме спо-
собствует снижению массы тела. 
Противопоказаниями к примене-
нию орлистата являются синдром 
мальабсорбции, холестаз, гипер-
чувствительность к  препарату 
или его компонентам [31].
Лираглутид  – аналог человече-
ского глюкагоноподобного пеп-
тида 1. Препарат произведен 
с помощью биотехнологий. Лира-
глутид вводят подкожно один раз 
в день. Начальная доза составляет 
0,6 мг/сут, затем ее увеличивают 
до 3 мг/сут с шагом 0,6 мг и ин-

тервалами не менее одной недели 
для улучшения переносимости 
со стороны желудочно-кишечно-
го тракта. Активируя рецепторы 
глюкагоноподобного пептида 1, 
лираглутид действует как анорек-
сигенный гормон (снижает аппе-
тит, объем потребляемой пищи). 
Лираглутид регулирует аппетит 
с  помощью усиления чувства 
наполненности желудка и  насы-
щения, одновременно ослабляя 
чувство голода и уменьшая пред-
полагаемое потребление пищи. 
Противопоказаниями для приме-
нения являются медуллярный рак 
щитовидной железы в анамнезе, 
в том числе семейном, множест-
венная эндокринная неоплазия 
второго типа, тяжелая депрессия, 
суицидальные мысли или пове-
дение, в  том числе в  анамнезе, 
нарушение функции почек и пе-
чени тяжелой степени, сердечная 
недостаточность третьего и чет-
вертого функционального класса 
(в соответствии с классификаци-
ей NYHA) [32].
Как уже отмечалось ранее, хрониче-
ская гиперактивность ЭКС вносит 
существенный вклад в  патогенез 
ожирения [20–23]. В 2010 г. в Рос-
сийской Федерации зарегистриро-
вано референтное лекарственное 
средство для лечения ожирения ‒ 
препарат Диетресса, разработанный 
ООО  «На учно-производственная 
фирма „Материа Медика Холдинг“». 
Активными компонентами данного 
препарата являются технологиче-
ски обработанные аффинно очи-
щенные антитела (сверхвысокие 
разведения) к  каннабиноидному 
рецептору 1 (анти-CB1). Через ме-
ханизмы аллостерической модуля-
ции препарат сенситизирует CB1-
рецепторы, что сопровождается 
повышением их чувствительности 
к  эндогенным каннабиноидным 
нейропептидам. Вследствие этого 
нормализуется эндоканнабиноид-
ная регуляция мезолимбической 
системы, в  том числе пищевого 
центра в гипоталамусе.
Центральные эффекты Диетрессы 
сочетаются с периферическими ‒ 
влиянием на СВ1-рецепторы ади-
поцитов, следствием чего является 
активация основного обмена.

Применение препарата приводит 
к  уменьшению потребления пи-
щи и массы тела без тормозящего 
либо стимулирующего влияния 
на централь ную нервную систему 
у  лиц с  избыточной массой тела 
и ожирением первой и второй сте-
пени [33].
Эффективность препарата Диетрес-
са доказана в двух двойных слепых 
плацебоконтролируемых рандоми-
зированных клинических иссле-
дованиях [22]. Первое, с  участием 
146 амбулаторных пациентов стар-
ше 18 лет с избыточной массой тела 
и ожирением, проводилось в десяти 
ведущих клинических центрах Рос-
сии. В  рамках исследования оце-
нивали изменение выраженности 
чувства голода, а  также долю па-
циентов с избыточной массой тела 
и ожирением первой и второй степе-
ни, у которых масса тела снизилась 
на 5% и более через три месяца тера-
пии. В ходе исследования отмечено 
значимое различие эффективности 
терапии данным препаратом и пла-
цебо у пациентов с первой степенью 
ожирения  – 2,9 против 3,3 балла 
соответственно. Выраженность 
чувства голода среди пациентов, 
получавших препарат Диетресса, 
уменьшалась уже в  первый месяц 
терапии и сохранялась в последую-
щий период наблюдения [22].
Среди пациентов с ожирением пер-
вой степени, принимавших Дие-
трессу, через десять недель лечения 
был 41% похудевших, через 12 не-
дель – 47%, что достоверно отли-
чалось от количества таких паци-
ентов в группе плацебо – 10 и 15% 
соответственно (p < 0,05 в каждом 
из указанных случаев) (рис. 2).
Второе плацебоконтролируемое 
исследование разных схем при-
менения Диетрессы (по одной та-
блетке шесть раз или по две таб-
летки три раза в день) с участием 
493 пациентов с ожирением также 
продемонстрировало значимое 
снижение массы тела в течение ше-
сти месяцев терапии у пациентов 
с ожирением первой степени. Обе 
схемы применения препарата были 
сопоставимы по  эффективности 
[34]. Динамика средних ежемесяч-
ных потерь веса на фоне двух схем 
лечения значимо превосходила из-
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менение веса в группах плацебо – 
49 (первая схема) и  48% (вторая 
схема) против 33  и  21% (p < 0,05 
в каждом из указанных случаев).
Принимая во внимание тот факт, 
что лечение пациентов с ожирени-
ем требует комплексного подхода, 
в том числе с применением психо-
терапевтических методик, позво-
ляющих изменить поведенческие 
стереотипы, было проведено экс-
периментально-психологическое 
исследование, включавшее 98 па-
циентов с избыточной массой тела 
и ожирением первой степени [35]. 
Пациенты участвовали в програм-
ме формирования нового стиля 
жизни и питания по методике Help 
people change, 51 из  них в  допол-
нение к  психологической коррек-
ции получал препарат Диетресса 
по шесть таблеток в день в течение 
трех месяцев. Оценка параметров 
психологического статуса проводи-
лась с помощью анкетирования.
На фоне терапии препаратом Дие-
тресса наблюдалось изменение пи-
щевого поведения. По окончании 
первого месяца для 74% пациен-
тов еда перестала быть основным 
источником удовольствия. Поми-
мо снижения аппетита через две-
три недели приема препарата чув-

ство насыщения возникало при 
употреблении небольшой порции 
некалорийной пищи. У 72% паци-
ентов в следующие шесть – восемь 
месяцев после отмены препарата 
сохранялся достигнутый эффект 
без рикошетного повышения ап-
петита и прибавки массы тела.
Модуляция функциональной ак-
тивности ЭКС под влиянием пре-
парата Диетресса (за счет воз-
действия как на центральные, так 
и на периферические СВ1-рецеп-
торы) регулирует энергетический 
и субстратный обмен и, что нема-
ловажно, пищевое поведение. Это 

способствует снижению массы те-
ла у пациентов с ожирением [22].
Важно отметить, что после похуде-
ния необходимо осуществлять ме-
ры по поддержанию достигнутых 
результатов и  предупреждению 
рецидивов заболевания. Сниже-
ние скорости метаболизма с раз-
витием синдрома низкого трийод-
тиронина затрудняет дальнейшую 
потерю массы тела у многих паци-
ентов. Препарат Диетресса также 
можно назначать для поддержи-
вающей терапии в период стаби-
лизации массы тела, когда снижа-
ется скорость основного обмена.  

* p < 0,05.
Рис. 2. Доля пациентов с ожирением первой степени, у которых масса тела 
снизилась на 5% и более от исходного
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