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2021 год — юбилейный для заслуженного деятеля 
науки РФ, Президента ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» 
Минздрава России, академика И.И. Дедова, с именем 
которого связаны все достижения российской 
эндокринологии. 

И.И. Дедов — крупный организатор фундаменталь-
ной науки. Невозможно разделить работу академика 
И.И. Дедова и жизнь НМИЦ эндокринологии, работу 
редакции журнала «Ожирение и метаболизм», осно-
вателем и идейным вдохновителем которого является 
академик Дедов, и развитие эндокринологии в стране. 
Пожалуй, ни одно из направлений современной эндо-
кринологии не претерпело таких перемен за послед-
ние 30 лет, как диагностика и лечение состояний, со-
провождающихся избытком или недостатком жировой 
ткани: сформирована новая концепция гормональной 
активности жировой клетчатки, функционирующей 
по тем же принципам обратной связи, по которым 
работает и вся эндокринная система. Стало известно 
о взаимодействии и взаимовлиянии жировой, кост-
ной и мышечной ткани, желудочно-кишечного тракта 
и эндотелия сосудов как неклассических желез вну-
тренней секреции. По сути, в новом веке стартовало  
по инициативе академика И.И. Дедова новое направ-
ление в эндокринологии — изучение метаболомики 
неклассических эндокринопатий. 

Иваном Ивановичем получен уникальный опыт 
на кафедре гистологии в Воронежском медицинском 
институте и в отделении нейроэндокринологии в Об-
нинске, где он работал с крупнейшим специалистом 
в области гормональной регуляции репаративных про-
цессов профессором А.А. Войткевичем. Важнейшую 
роль сыграло продуктивное сотрудничество с акаде-
миком П.К. Анохиным — основоположником теории 
функциональных систем и механизмов внутреннего 
торможения, предложившим оригинальную гипоте-
зу возникновения голода и насыщения в тесной связи 
с биологической теорией эмоций. 

Работа в 1-м МГМУ им И.М. Сеченова, вначале 
на одной из старейших кафедр терапевтического профи-
ля в стране, а затем создание первой в стране кафедры 
эндокринологии в этом институте дали мощный толчок 
для развития клинической эндокринологии во всей 
стране. С 1988 г. в течение 30 лет И.И. Дедов — директор 
единственного в России и широко известного за ее пре-
делами научно-исследовательского, клинико-диагно-
стического, лечебного, организационно-методического 
и педагогического комплекса эндокринологического 
профиля. 

Будучи ученым с мировым именем, И.И. Дедов 
достойно продолжил дело своих учителей и внес 
огромный научный вклад в разработку приоритетных 
направлений в области эндокринологии. И.И. Дедов — 
автор фундаментальных и прикладных работ, известных 
в стране и за рубежом, практически по всем ключевым 
направлениям эндокринологии: генетика и иммуноло-
гия сахарного диабета, разработка новейших техноло-
гий в области диагностики, лечения и профилактики 
поздних диабетических осложнений — ретинопатии, 
нефропатии, ишемической болезни сердца, синдрома 
диабетической стопы. И.И. Дедову принадлежит при-
оритет в разработке алгоритмов ранней диагностики, 
новейших методов и средств комплексной терапии 
болезней гипоталамо-гипофизарной системы, включая 
опухоли гипофиза; аутоиммунных, опухолевых и йо-
додефицитных заболеваний щитовидной железы, из-
учении принципов организации и функционирования 
нейроэндокринной системы в онтогенезе человека, 
функциональной системы, регулирующей рост и поло-
вые функции у мужчин и женщин, включая репродук-
тивную систему; радиационных и других аспектов эндо-
кринологии. 

В круг его научных и клинических интересов входит 
изучение патогенеза, диагностики и лечения ожирения 
и метаболических нарушений. Иваном Ивановичем чет-
ко сформулирована концепция персонализированной 
медицины в современном понимании этого термина, 
и в настоящее время в НМИЦ эндокринологии созда-
ны институты: высшего и дополнительного професси-
онального образования, персонализированной меди-
цины и онкоэндокринологии, деятельность которых 
позволит в дальнейшем обеспечить еще более эффек-
тивную работу врача, в том числе в области патологии 
жировой ткани. 
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Иван Иванович Дедов является обладателем важных
государственных и международных наград:
•	 ордена «Дружбы народов» (12 сентября 1994 г.);
•	 премим Правительства Российской Федерации (2013 г.);
•	 ордена «Командора за заслуги» Франции (5 декабря 

2013 г.);
•	 ордена «Почета» (11 февраля 2015 г.);
•	 медаль «За заслуги перед отечественным здравоох-

ранением» (октябрь 2018 г.).
Также Иван Иванович:
•	 полный кавалер Ордена «За заслуги перед Отечеством»;
•	 лауреат высшей награды Российской академии 

медицинских наук — «Премии и золотой медали 
им. Н.И. Пирогова» (февраль 1994 г.);

•	 лауреат Государственной премии Российской Феде-
рации в области науки и технологий за 2017 г.;

•	 заслуженный деятель науки Российской Федерации 
(25 июня 1997 г.).

По инициативе академика И.И. Дедова 17 лет назад 
создан журнал «Ожирение и Метаболизм» для объедине-
ния усилий практических врачей и исследователей в изу-
чении жировой ткани и освещения актуальных вопросов 
метаболических нарушений. 

Фундаментальные знания академика И.И. Дедо-
ва и нейробиологическая направленность его на-
учных интересов помогли модернизировать НМИЦ 
эндокринологии, сделав его многопрофильным на-
учно-практическим центром, в котором работают 
команды врачей различных специальностей, обе-
спечивая интегративный и индивидуальный подход 
к каждому пациенту, и заложить основы для принци-
пиально нового — персонализированного подхода 
к профилактике и лечению первичных и вторичных 
эндокринопатий. 

В этот юбилейный год наш журнал желает Дедову Ивану Ивановичу здоровья, 
новых творческих свершений, успехов, выполнения намеченных планов и реализации 

масштабных проектов модернизации нашей отрасли!
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Клинические рекомендации уже давно вошли в число рабочих инструментов современного врача, помогая ему бы-
стро ориентироваться в наиболее эффективных доказанных методах лечения и профилактики различных заболева-
ний, а также адаптировать эти методы к конкретным задачам своих больных и добиваться максимальной персона-
лизации лечения. Клинические рекомендации составляются профессиональными некоммерческими ассоциациями 
и одобряются научным советом МЗ РФ, при этом нередко одна рекомендация готовится двумя или даже тремя ассо-
циациями. Особенность предлагаемых вашему вниманию рекомендаций в том, что в профилактику и лечение ожире-
ния вовлекаются не только эндокринологи, но и терапевты, кардиологи, гинекологи, гастроэнтерологи и врачи мно-
гих других специальностей. Мультидисциплинарная рабочая группа представляет этот проект в многопрофильном 
журнале с целью объединения усилий нескольких профессиональных ассоциаций, что связано с необходимостью 
уделить внимание не только самому ожирению, но и коморбидным состояниям. Мы надеемся на конструктивную 
критику и разностороннее обсуждение проблемы на страницах нашего журнала.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: клинические рекомендации, артериальная гипертензия, бандажирование желудка, бариатрическая / мета-
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тид, морбидное ожирение, ожирение, орлистат, рукавная гастрэктомия, сахарный диабет 2 типа, сибутрамин, обструктив-
ное апноэ сна, физическая активность, постменопауза, неалкогольная жировая болезнь печени, гиперурикемия, подагра.
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Clinical guidelines have long been one of the working tools of the modern doctor, helping him quickly navigate 
the most effective proven methods of treatment and prevention of various diseases, and also to adapt these methods 
to the specific tasks of their patients and to achieve maximum personalization of treatment. Clinical practice guidelines 
are drawn up by professional non-profit associations and are approved by the Scientific Council of the Ministry of Health 
of the Russian Federation, while often one recommendation is prepared by two or even three associations. The peculiarity 
of the  recommendations offered to your attention is that not only endocrinologists, but also therapists, cardiologists, 
gynecologists, gastroenterologists, and experts of many other specialties are involved in the prevention and treatment 
of obesity. The Multidisciplinary Working Group presents this a project in a multidisciplinary journal to bring together 
the efforts of several professional associations that associated with the need to pay attention not only to obesity itself 
but also to  comorbid conditions. We are looking forward to constructive criticism and a comprehensive discussion of 
the problem on the pages of our journal.

KEYWORDS: guidelines, arterial hypertension, gastric banding, bariatric / metabolic surgery, biliopancreatic diversion (BPD), hypocaloric 
nutrition, gastric bypass, liraglutide, morbid obesity, obesity, orlistat, sleeve gastrectomy, type 2 diabetes, sibutramin, obstructive sleep apnoe, 
physical activity, postmenopause, non-alcoholic fatty liver disease, hyperuricemia, gout.



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 7
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

ГЛАВА 1. ВВЕДЕНИЕ

Мазурина Н.В., Суплотова Л.А., Сметанина С.А., Руяткина Л.А.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Ожирение — это хроническое заболевание, характеризующееся избыточным накоплением жировой ткани 
в организме, представляющим угрозу здоровью, и являющееся основным фактором риска ряда других хронических 
заболеваний, включая сахарный диабет 2 типа (СД2) и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) [1–3].

ДИАГНОСТИКА ОЖИРЕНИЯ

Диагностику ожирения в клинической практике следует проводить в три этапа: на первом этапе установить 
диагноз ожирения на основании антропометрических параметров, на втором — выявить осложнения, ассоциирован-
ные с ожирением, на третьем — провести дифференциальную диагностику для исключения вторичного ожирения, 
связанного с эндокринной или синдромальной патологией.
1.1.	 В качестве первого этапа диагностики и скрининга ожирения для лиц старше 18 лет рекомендуется 

определение антропометрических показателей — измерение массы тела, роста и окружности талии 
(уровень достоверности доказательств (УДД) 1, уровень убедительности рекомендаций (УУР) А).

1.2.	 Для диагностики ожирения и определения его степени рекомендуется расчет индекса массы тела (ин-
декс Кетле), который представляет собой показатель, равный массе тела пациента в килограммах, раз-
деленной на рост в метрах в квадрате (УДД 1, УУР А):

Индекс массы тела (ИМТ) =
Масса тела (кг)

Рост (м2)
При оценке ИМТ у лиц европеоидной расы нормальная масса тела соответствует значению ИМТ 18,5–24,9 кг/м2. 

При величине ИМТ ≥25 кг/м2 масса тела расценивается как избыточная. При показателе ИМТ ≥30 кг/м2 масса тела оце-
нивается как ожирение (табл. 1) [4].

Таблица 1. Классификация ожирения по индексу массы тела (ВОЗ, 1995 г. с дополнениями) [4]

Масса тела
ИМТ, кг/м2

у лиц европеоидной 
расы

ИМТ, кг/м2

у лиц 
монголоидной 

расы

Риск сопутствующих заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 <18,5 Низкий (повышен риск других заболеваний)

Нормальная масса тела 18,5–24,9 18,5–22,9 Обычный

Избыточная масса тела 25,0–29,9 23,0–27,4 Повышенный

Ожирение I степени 30,0–34,9 27,5–32,4 Высокий

Ожирение II степени 35,0–39,9 32,5–37,4 Очень высокий

Ожирение III степени ≥40,0 ≥37,5 Чрезвычайно высокий

1.3.	 У пациентов европеоидной расы для оценки риска осложнений, ассоциированных с ожирением, в кли-
нической практике рекомендуется использовать классификацию ожирения по ИМТ (ВОЗ, 1997): ожире-
ние I степени при ИМТ ≥30 кг/м2, ожирение II степени — при ИМТ ≥35 кг/м2 и ожирение III степени — при 
ИМТ ≥40 кг/м2 (УДД 1, УУР А) (табл. 1).

1.4.	 ИМТ не рекомендуется использовать для диагностики ожирения у пожилых людей, спортсменов, у лиц 
с чрезмерно развитой мускулатурой, беременных женщин, лиц с ампутированными конечностями, 
с выраженными отеками, поскольку данный показатель не является достоверно отражающим содер-
жание жировой ткани в организме (УДД 1, УУР А).

Комментарии. ИМТ (индекс Кетле) позволяет косвенно судить о количестве жировой ткани в организме и диа-
гностировать наличие низкой, нормальной, избыточной массы тела или ожирения [5–7]. Учитывая, что ИМТ ≥30 кг/м2 

у лиц европеоидной расы и ИМТ ≥25,0 кг/м2 у лиц монголоидной расы в большинстве случаев ассоциирован с высо-
ким содержанием жировой ткани в организме и, следовательно, является информативным и простым индикатором 
ожирения, достаточным в рутинной клинической практике в качестве первого этапа диагностики.
1.5.	 Другие методы оценки количества жировой ткани в организме, такие как биоэлектрический импеданс, 

плетизмография, двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия, магнитно-резонансная томо-
графия и компьютерная томография могут использоваться в клинической практике в особых ситуаци-
ях, например, при наличии чрезмерно развитой мускулатуры, отеков, больших образований, низко-
рослости, после ампутаций конечностей, при саркопении, у пожилых лиц (УДД 3, УУР С).
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Комментарии. Клиническая значимость таких методов определения содержания жировой ткани в организме, 
как биоэлектрический импеданс, плетизмография, двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия, ограничива-
ется наличием, стоимостью и отсутствием исходных данных для валидированных точек. Золотым стандартом оценки 
количества подкожного и висцерального жира является магнитно-резонансная или компьютерная томография [7, 
8]. Однако данные методы диагностики не подходят для рутинной клинической практики, так как они достаточно 
трудоемкие, дорогостоящие и вредны для здоровья при частом использовании. В настоящее время не получено убе-
дительных данных, демонстрирующих, что более сложные методы диагностики ожирения более эффективны в работе 
с пациентами с ожирением.

1.6.	 У лиц европеоидной расы с ИМТ ≥25,0 кг/м2 и у лиц монголоидной расы c ИМТ ≥23,0 кг/м2 рекоменду-
ется измерение окружности талии в качестве простого и информативного метода диагностики абдо-
минального ожирения (УДД 1, УУР А). Значения ОТ ≥80 см у женщин и ОТ ≥94 см у мужчин соответству-
ют абдоминальному ожирению и повышенному риску сердечно-сосудистых событий (УДД 1, УУР А) 
[4, 9–13].

Комментарии. Высокий показатель ОТ у лиц с ИМТ ≥25 кг/м2 связан с риском развития сахарного 2 типа, 
дислипидемии, артериальной гипертонии и сердечно-сосудистых заболеваний [13–15]. ОТ — уникальный индика-
тор распределения жировой ткани, который коррелирует с количеством абдоминального жира, является простым 
и недорогим методом для диагностики абдоминального ожирения [13–15]. Определение ОТ позволяет в рутинной 
клинической практике выявлять пациентов с высоким кардиометаболическим риском в большей степени, чем ИМТ 
[13–15].

В соответствии с протоколом Всемирной организации здравоохранения измерение ОТ должно производиться 
стоя без обуви, при плавном выдохе, при упоре на обе стопы и с руками, свободно вытянутыми вдоль туловища 
в средней точке между нижним краем последнего прощупываемого ребра и верхней частью гребня подвздошной 
кости. Измерительная лента должна быть изготовлена из материала, не поддающегося легкому растяжению. Лента 
должна располагаться перпендикулярно длинной оси тела и параллельно полу и иметь достаточное натяжение 
для обеспечения точности измерения. Измерения, как правило, выполняют два раза и регистрируются с точностью 
до 0,1 см [4].

Другие антропометрические индексы ожирения (например, коэффициент отношения ОТ к росту, индекс «про-
дукта накопления липидов», индекс висцерального ожирения и прочие) не рекомендуются к применению в рутинной 
клинической практике в связи с отсутствием достоверных данных о связи с абдоминальным ожирением и кардио-
васкулярными событиями, а также из-за отсутствия крупномасштабных исследований по их оценке среди взрослых 
в Российской популяции.

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ ОЖИРЕНИЯ В АЗИАТСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ

1.7.	 При интерпретации ИМТ у лиц монголоидной расы ИМТ 18,5–22,9 кг/м2 расценивается как нормальный 
Значение ИМТ ≥23,0 кг/м2 соответствует избыточной массе тела, при ИМТ ≥27,5 кг/м2 диагностируется 
ожирение (УДД 1, УУР А).

1.8.	 Для лиц монголоидной расы с целью оценки риска развития осложнений, связанных с ожирением, ре-
комендуется использовать классификацию ожирения по ИМТ (ВОЗ, 1997 с дополнениями): ожирение 
1-й степени при ИМТ ≥27,5 кг/м2, ожирение 2-й степени при ИМТ ≥32,5 кг/м2 и ожирение 3-й степени при 
ИМТ ≥37,5 кг/м2 (УДД 1, УУР А) (табл. 1).

1.9.	 У женщин монголоидной расы абдоминальное ожирение и наличие кардиометаболического риска 
следует устанавливать при значении ОТ ≥80 см, у мужчин монголоидной расы абдоминальному ожи-
рению и повышенному риску сердечно-сосудистых событий соответствует ОТ ≥90 см (УДД 2, УУР В).

Комментарии. В Российской Федерации доля населения, относящего к различным типам монголоидной расы 
и к смешанным формам между монголоидной и европеоидной расой, составляет около 9%. Если в европейской части 
территории России подавляющая часть населения относится к европеоидной расе, то в азиатской части страны доля 
представителей монголоидной расы значительно возрастает.

В последнее время отмечается устойчивая тенденция к увеличению распространенности ожирения в странах 
с азиатским населением, что обусловлено несбалансированностью питания и низкой физической активностью. Ожи-
рение в азиатских популяциях имеет свои особенности: более высокий уровень жира в организме и меньшую массу 
скелетных мышц при том же или более низком значении ИМТ по сравнению с европеоидами, что послужило основа-
нием для выделения особого фенотипа, сочетающего высокий уровень жира в организме, нормальный ИМТ и низкую 
мышечную массу. При этом отмечается избыточное накопление жира в брюшной полости и печени (неалкогольная 
жировая болезнь печени), что тесно связано с кардиометаболическим риском и ухудшением прогноза по заболева-
емости и смертности [16-23].

Под кардиометаболическим риском понимают повышенную склонность к сердечно-сосудистым событиям, 
включая инсульт, инфаркт миокарда и заболевания периферических артерий, а также к обменным нарушениям, таким 
как сахарный диабет 2 типа, что продемонстрировано и в азиатских популяциях. По сути, концепция кардиометабо-
лического риска акцентирует прогностическую роль метаболического синдрома.
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Именно более высокий кардиометаболический риск у лиц азиатских популяций потребовал изменения кри-
териев диагностики избыточной массы тела и ожирения, отличных от неазиатского населения [18–23]. Известно, что 
прогностическое значение ОТ в отношении наличия метаболического синдрома выше, чем значение ИМТ. Однако 
ОТ не включает измерение роста и, следовательно, может иметь ограничения в прогнозировании факторов риска 
ССЗ для высоких и низкорослых групп населения.

В ходе исследований азиатских популяций отмечалось, что ОТ имеет существенную вариабельность и ряд ограни-
чений. В качестве альтернативы было предложено измерение окружности шеи (ОШ) как простой и надежной антро-
пометрический маркер [24]. Сделаны попытки определить половые количественные показатели ОШ на основании 
перекрестного обсервационного исследования в Бангладеш с высокой корреляцией с содержанием висцерального 
жира [25].

В то же время, хотя ИМТ отражает содержание как мышечной, так и жировой массы тела, но имеет важные пре-
имущества: ИМТ легко измерить, что существенно в учреждениях первичной медицинской помощи. Среди разных 
этнических групп в Азии процентное содержание жира в организме при равном ИМТ может варьировать. Однако 
в целом у азиатов кардиометаболический риск выше, чем у неазиатской популяции в одинаковом диапазоне ИМТ. 
Поэтому именно этот антропометрический индекс используют для диагностики избыточной массы тела/ожирения 
в азиатских популяциях [18, 19].

Общепринято, что пороговые значения ИМТ для определения избыточного веса и ожирения должны быть ниже 
для азиатов. Эти критерии обсуждаются, и в разных странах с различными этническими особенностями азиатских 
популяций могут отличаться. В 2019 г. ADA (American Diabetes Association) в стандартах медицинской помощи в ле-
чении сахарного диабета в разделе «Ведение ожирения» дают отрезные точки ИМТ, разработанные для азиатских 
популяций американцев [26]. На территории Российской Федерации проживают представители различных азиатских 
этносов (буряты, якуты и др.), в связи с чем встает вопрос о том, какую классификацию применить.

Кроме того, в этих же регионах для диагностики абдоминального ожирения и оценки риска заболеваний, связан-
ных с ним, некоторыми авторами предложено использовать региональные и этнические значения пороговых значе-
ний ОТ: для мужчин от 85 см и для женщин от 74 до 80 см.

ДИАГНОСТИКА ОСЛОЖНЕНИЙ ОЖИРЕНИЯ

1.10.	 На втором этапе обследования всем лицам с ожирением, подтвержденным антропометрическими кри-
териями, рекомендуется проводить диагностику осложнений, ассоциированных с избыточным содер-
жанием жировой ткани в организме (УДД 2, УУР В).

1.11.	 У лиц с ожирением в рутинной клинической практике рекомендуется определение клинических и био-
химических параметров, являющихся факторами риска развития сахарного диабета и сердечно-сосу-
дистых заболеваний (УДД 3, УУР С).

Комментарии. К факторам сердечно-сосудистого риска относятся: артериальная гипертензия (АГ) 
(АД ≥130/85 мм рт.ст.), повышение уровня триглицеридов (ТГ) (≥1,7 ммоль/л), снижение уровня холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛПВП) (<1,0 ммоль/л у мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин), повышение уровня холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) (>3,0 ммоль/л), гипергликемия натощак (глюкоза в плазме крови нато-
щак ≥6,1 ммоль/л), нарушение толерантности к глюкозе (глюкоза в плазме крови через 2 ч после нагрузки глюкозой 
в пределах ≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л).
1.12.	 Для диагностики нарушений углеводного обмена (предиабет, сахарный диабет 2 типа) в качестве 

скрининга всем пациентам с ожирением рекомендовано определить глюкозу плазмы натощак (УДД 3, 
УУР С), или провести тест толерантности к глюкозе (УДД 1, УУР 1), и/или определить уровень гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) (УДД 5, УУР С).

Комментарии. При наличии ожирения и других факторов риска следует провести исследование глюкозы плазмы 
натощак, тест толерантности к глюкозе и/или определить уровень гликированного гемоглобина [27, 28]. Определение 
базального и стимулированного иммунореактивного инсулина в рутинной клинической практике не рекомендуется 
в связи с высокой вариабельностью и низкой информативностью. Согласно «Алгоритмам специализированной ме-
дицинской помощи больным сахарным диабетом» 2019 г., для диагностики нарушений углеводного обмена следует 
использовать критерии ВОЗ, представленные в главе 3 [29].
1.13.	 Для диагностики нарушений липидного обмена всем пациентам с ожирением рекомендуется опреде-

ление липидного профиля, включая общий холестерин, ТГ, ЛПВП, ЛПНП (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Для диагностики нарушений липидного обмена у лиц с ожирением следует использовать диагно-
стические критерии, рекомендованные ВОЗ, Европейским обществом кардиологов (ЕОК) и Европейским обществом 
атеросклероза (ЕОА) по диагностике и лечению дислипидемий, представленные в главе 8.
1.14.	 Для диагностики артериальной гипертензии у всех пациентов с ожирением в качестве скрининга реко-

мендовано измерение артериального давления (УДД 1, УУР А).

Комментарии. При уровне АД ≥135/85 мм рт.ст. для дополнительного обследования следует провести суточное 
мониторирование АД [30]. Измерение АД проводит врач или медсестра в амбулаторных условиях или в стационаре. 
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Соблюдение правил измерения АД необходимо для точной диагностики артериальной гипертензии и определения 
степени тяжести.

Правила измерения АД: выполняется в положении исследуемого сидя в удобной позе; рука на столе, находится 
на уровне сердца; манжета накладывается на плечо, нижний край ее на 2 см выше локтевого сгиба.

Условия измерения АД: исключается употребление кофе и крепкого чая в течение 1 ч перед исследованием, 
рекомендуется не курить в течение 30 мин до измерения АД, отменяется прием симпатомиметиков, включая на-
зальные и глазные капли. АД измеряется в покое после 5-минутного отдыха; в случае если процедуре измерения 
АД предшествовала значительная физическая или эмоциональная нагрузка, период отдыха следует продлить 
до 15–30 мин.

Оснащение для измерения АД: размер манжеты должен соответствовать размеру руки: резиновая раздувае-
мая часть манжеты должна охватывать не менее 80% окружности плеча, для плеча окружностью 27–34 см — манжета 
13 × 30 см; для плеча окружностью 35–44 см — манжета 16 × 38 см; для плеча окружностью 45–52 см — манжета 
20 × 42 см. Таким образом, для многих пациентов, страдающих ожирением, манжеты стандартного размера могут быть 
недостаточными для получения достоверных результатов измерения АД. Столбик ртути или стрелка тонометра перед 
началом измерения должны находиться на нулевой отметке [31].

Для диагностики артериальной гипертензии у лиц с ожирением следует использовать критерии, представ-
ленные в главе 7, согласно Клиническим рекомендациям по диагностике и лечению артериальной гипертонии 
у взрослых Российского кардиологического общества и Российского медицинского общества по артериальной 
гипертонии.
1.15.	 Для диагностики неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) всем пациентам с ожирением ре-

комендуется проведение ультразвукового исследования печени и определение уровня аланинами-
нотрансферазы (АлАТ), аспаргинаминотрансферазы (АсАТ) и гамма-глутамилтранcпептидазы (ГГТ) 
(УДД 2, УУР В).

Комментарии. Для диагностики НАЖБП у лиц с ожирением следует использовать критерии, рекомендованные 
Российским обществом по изучению печени и Российской гастроэнтерологической ассоциацией, представленные 
в главе 10.
1.16.	 Для диагностики гиперурикемии всем пациентам с ожирением рекомендуется исследование уровня 

мочевой кислоты в сыворотке крови (УДД 2, УУР В).
Подробные рекомендации по диагностике и лечению нарушений обмена мочевой кислоты представлены 

в главе 14.
1.17.	 Все пациентки с ожирением и нарушениями менструального цикла, бесплодием или симптомами гипе-

рандрогении (акне, гирсутизм или андрогенная алопеция) должны быть обследованы для исключения 
синдрома поликистозных яичников (СПКЯ) (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Диагностика синдрома поликистозных яичников основана на регистрации клинических и лабо-
раторных проявлений гиперандрогении, оценке менструальной, овуляторной функции, а также морфологии яичников 
с помощью ультрасонографии. У женщин с ожирением наличие СПКЯ должно быть установлено в соответствии с Рот-
тердамским консенсусом, который требует наличия двух из трех критериев, включая гиперандрогению, хроническую 
ановуляцию и поликистоз яичников, которые оцениваются с помощью ультразвукового исследования [32]. В соответ-
ствии с согласованными критериями ASRM/ESHRE, принятыми в Роттердаме (2003), для диагностики поликистозных 
яичников при ультрасонографии необходимо наличие в яичнике 12 и более фолликулов, имеющих диаметр 2–9 мм, 
и/или увеличение овариального объема более 10 мл. Увеличение овариального объема считается более надежным 
критерием диагностики СПКЯ, чем количество фолликулов.
1.18.	 У всех пациентов с ожирением рекомендуется выявлять симптомы, характерные для обструктивного 

апноэ сна (ОАС), и при их наличии для скрининга синдрома ОАС рекомендуется проведение ночной 
пульсоксиметрии в качестве неинвазивного метода измерения процентного содержания оксигемогло-
бина в артериальной крови (SpO2) (УДД 3, УУР С).

Комментарии. При выявлении комплекса ОАС, циклически повторяющихся эпизодов значительного сниже-
ния сатурации крови кислородом более чем на 4% от базальной по данным пульсоксиметрии показано проведение 
полисомнографического исследования. Пациенты с диагностированным ОАС направляются в специализированное 
лечебное учреждение [33].
1.19.	 Все пациенты с ожирением должны быть обследованы путем опроса и физикального осмотра 

с целью диагностики остеоартрита и остеоартроза коленного и других крупных суставов (УДД 3, 
УУР С).

1.20.	 Пациенты с ожирением и симптомами гастроэзофагеальной рефлюксной болезни должны быть обсле-
дованы путем проведения эзофагогастродуоденоскопии (УДД 3, УУР С).

1.21.	 При выявлении симптомов депрессии пациенты с ожирением должны направляться на консультацию 
психиатра (УДД 3, УУР С).
Рекомендации по диагностике и лечению психосоматических расстройств у пациентов с ожирением в клини-

ческой практике представлены в главе 14.
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ОЖИРЕНИЯ

На третьем этапе для постановки диагноза «Ожирение, обусловленное избыточным поступлением энергетических 
ресурсов» (код по МКБ-10 Е66.0), или первичное ожирение, следует провести дифференциальную диагностику с целью 
исключения или подтверждения вторичного ожирения, вызванного эндокринной или синдромальной патологией.
1.22.	 Всем пациентам с ожирением рекомендуется определение уровня тиреотропного гормона (TТГ) в сы-

воротке крови для диагностики гипотиреоза с использованием тех же референсных значений уровня 
ТТГ, что и для лиц с нормальной массой тела (УДД 3, УУР С).

Комментарии. Распространенность гипотиреоза среди лиц с ожирением, по данным метаанализа 19 исследований, 
составляет 14% (95% доверительный интервал (ДИ) 9,7–18,9) [34, 35]. Некомпенсированный гипотиреоз может способство-
вать увеличению массы тела и развитию осложнений у лиц ожирением, а также снижать эффективность мероприятий, 
направленных на снижение массы тела. Диагностику гипотиреоза у пациентов с ожирением следует проводить согласно 
критериям диагностики, представленным в клинических рекомендациях Российской ассоциации эндокринологов.
1.23.	 Пациентам с ожирением, имеющим характерные клинические проявления (остеопороз, низкотравма-

тичные переломы, спонтанные экхимозы, истончение кожи, наличие багровых стрий), рекомендуется 
обследование для исключения эндогенного гиперкортицизма (УДД 3, УУР С).

Комментарии. Частота эндогенного гиперкортицизма среди больных ожирением составляет около 1% (0,9%, 95% 
ДИ 0,3–1,6) [36–38]. Принимая во внимание высокую распространенность ожирения, его многофакторную этиологию 
и низкую распространенность эндогенного гиперкортицизма, в настоящее время в рутинной клинической практике 
не рекомендуется проведение скрининга на эндогенный гиперкортицизм у всех пациентов с ожирением. Следова-
тельно, скрининг для исключения гиперкортицизма следует проводить у пациентов, у которых, помимо ожирения, 
проявляются другие специфические симптомы гиперкортицизма.

Обследование для исключения эндогенного гиперкортицизма рекомендовано в следующих группах пациентов 
[36–42]: молодые люди с необычными для их возраста проявлениями (например, остеопороз с низкотравматическими 
переломами, сахарный диабет и ожирение, артериальная гипертензия, аменорея у женщин и снижение полового вле-
чения у мужчин, быстрая прибавка массы тела в сочетании с выраженной общей и мышечной слабостью), пациенты 
с характерными изменениями внешности и множеством разнообразных клинических проявлений гиперкортицизма, 
пациенты со случайно выявленным новообразованием надпочечника, пациенты любого возраста с плохо контролиру-
емым сахарным диабетом и/или гипертензией в сочетании с ожирением или быстрой прибавкой массы тела; пациенты 
с переломами тел позвонков, особенно множественными переломами в возрасте до 65 лет.
1.24.	 Всем пациентам, являющимся кандидатами на бариатрические операции, рекомендовано исключение 

эндогенного гиперкортицизма (УДД 3, УУР С).

Комментарии. Несмотря на то что гиперкортицизм является достаточно редким заболеванием, в случае хирурги-
ческого лечения ожирения данное состояние может стать причиной серьезных осложнений. Такие клинические черты, 
присущие гиперкортицизму, как гиперкоагуляция и высокий риск ССЗ, могут стать причиной серьезных осложнений 
как в раннем, так и позднем послеоперационном периоде [43, 44].

Ночной подавляющий тест с 1 мг дексаметазона может рассматриваться как тест первой линии. Риск ложнополо-
жительных результатов при морбидном ожирении несколько повышается, однако специфичность теста остается высокой 
и составляет 92%. Недавние исследования показали, что увеличение дозы дексаметазона до 2 мг при ожирении не повышает 
чувствительности теста. При неадекватном подавлении уровня кортизола в ходе ночного подавляющего теста требуется 
проведение второго теста: определение кортизола слюны вечером или определение кортизола суточной мочи [45].
1.25.	 У мужчин с ожирением при наличии характерных жалоб и клинических проявлений гипогонадизма 

рекомендуется определение общего тестостерона, секс-стероидсвязывающего глобулина, расчет сво-
бодного тестостерона, исследование лютеинизирующего (ЛГ) и фолликулостимулирующего гормонов 
(ФСГ) (УДД 2, УУР В).

Комментарии. При диагностике гипогонадизма в рутинной клинической практике следует ориентироваться 
на три основных признака: снижение либидо и сексуальной активности, снижение числа утренних эрекций, сниже-
ние адекватных эрекций [46]. При диагностике гипогонадизма у лиц с ожирением следует использовать критерии, 
представленные в главе 6.
1.26.	 Исследование уровня пролактина при ожирении рекомендуется проводить у женщин с нарушениями 

менструального цикла, бесплодием и при наличии лактореи, а также у мужчин с гипогонадизмом, под-
твержденным данными лабораторных исследований (УДД 3, УУР С).

Комментарии. Вне зависимости от причины гиперпролактинемии, избыточная секреция пролактина приводит 
к нарушениям пульсаторного выброса ЛГ, ФСГ и, как следствие, к гипогонадизму и бесплодию [47]. Со стороны репро-
дуктивной системы наблюдаются галакторея, нарушения менструального цикла (аменорея, олиго/опсоменорея, анову-
ляторные циклы, недостаточность лютеиновой фазы), бесплодие, снижение полового влечения, фригидность. У мужчин 
проявлениями гиперпролактинемии могут быть снижение или отсутствие либидо и потенции, уменьшение вторичных 
половых признаков, бесплодие вследствие олигоспермии, гинекомастия. Пациентов с макропролактиномами могут 
беспокоить жалобы, связанные с наличием объемного образования, — головная боль, повышение внутричерепного 
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давления, сужение полей зрения. Основным диагностическим критерием гиперпролактинемии служит определе-
ние уровня пролактина в сыворотке крови. Сложность интерпретации показателей базального уровня пролактина 
обусловлена не только транзиторным повышением гормона при стрессах или чрезмерных физических нагрузках, 
но и существенной вариабельностью показателей у одного и того же больного при соблюдении всех рекомендаций 
по сбору крови. Большинство российских экспертов придерживаются мнения о необходимости как минимум двукрат-
ного проведения лабораторного анализа. Как правило, микроаденомы ассоциированы с уровнем более 5000 мЕд/л 
(250 мг/л), макроаденомы — более 10 000 мЕд/л (500 мг/л), при этом уровень пролактина менее 2000 мЕд/л (100 мг/л) 
более характерен для гиперпролактинемии неопухолевого генеза [47].
1.27.	 Пациентам с ожирением, прогрессирующим увеличением массы тела и клиническими признаками ги-

погликемических состояний рекомендуется проведение обследования для исключения органического 
гиперинсулинизма (УДД 3, УУР С).

Комментарии. Триада Уиппла остается фундаментом диагностики органического гиперинсулинизма. Триада 
представлена симптомами гипогликемии, снижением уровня глюкозы в плазме, исчезновением симптомов гипогли-
кемии после введения глюкозы [48]. Общепринято, что диагноз инсулиномы должен быть лабораторно подтвержден, 
для чего используются следующие 6 критериев: документированное снижение уровня глюкозы в плазме ≤2,5 ммоль/л, 
сопутствующий гипогликемии уровень инсулина ≥3,0 мкЕД/мл, уровень C-пептида ≥0,6 нг/мл; уровень проинсули-
на ≥5,0 пмоль/л, уровень β-гидроксибутирата ≤2,7 ммоль/л, отсутствие субстанций сахароснижающих препаратов 
в плазме и/или моче. При отсутствии возможности забора крови на фоне спонтанной гипогликемии проводится тест 
с голоданием, длительность которого может достигать 72 ч [48].
1.28.	 Пациентам с ожирением, манифестировавшим в детском возрасте, и имеющим фенотипические осо-

бенности рекомендуется провести диагностику для исключения несиндромального моногенного ожи-
рения и синдромальных форм ожирения (УДД 3, УУР С).

Комментарии. Моногенные формы ожирения обусловлены мутациями одного гена с высокой пенетрантностью. 
К моногенным формам ожирения относят: мутации гена лептина, гена рецептора лептина, гена прогормона конвертазы 
1, гена проопиомеланокортина, гена рецептора меланокортина-4, гена рецептора нейротропной тирозиновой киназы 
2-го типа. Следует отметить, что моногенные формы ожирения встречаются крайне редко [49].

Синдромальные формы ожирения наблюдаются при хромосомных и других генетических синдромах и от-
личаются широким клиническим полиморфизмом. При подозрении на синдромальное или моногенное ожирение 
рекомендуется проведение молекулярно-генетического или цитогенетического исследования [49].

Синдром Прадера–Вилли: самый часто встречаемый вариант синдромального ожирения. Характерны мы-
шечная гипотония при рождении, задержка нервно-психического развития, прогрессирующее ожирение со 2-го года 
жизни, гипогонадизм, низкорослость, отставание в умственном развитии, косоглазие, сколиоз.

ROHHAD-синдром: редкий синдром, основными компонентами которого являются ожирение в сочетании 
с гипоталамической дисфункцией, гиповентиляцией и дисрегуляцией автономной нервной системы.

Синдром Альстрёма: ожирение с детского возраста, дислипидемия, низкий рост, дилатационная кардиомио-
патия, сахарный диабет, нистагм, светобоязнь, нейросенсорная тугоухость, задержка умственного развития, уронеф-
рологические нарушения, бесплодие.

Синдром Барде–Бидля: ожирение с первого года жизни, пигментный ретинит, низкий рост, задержка умствен-
ного развития, полидактилия, синдактилия, врожденный порок сердца, нефрогенный несахарный диабет.

Синдром Коэна: основными признаками являются мышечная гипотония, умственная отсталость и ожирение. 
Характерны микроцефалия, большие уши, гипоплазия верней челюсти.

Синдром Карпентера: акроцефалия (высокий башенный череп), краниосиностоз и ожирение, синдактилия 
II–V пальцев рук, полидактилия и синдактилия пальцев ног, увеличение нижней челюсти, пороки сердца, умеренная 
умственная отсталость.
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ГЛАВА 2. ЛЕЧЕНИЕ НЕОСЛОЖНЕННОГО ОЖИРЕНИЯ

2.1. ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ

Ершова Е.В., Комшилова К.А.

Снижение массы тела показано всем пациентам, имеющим ожирение, а также пациентам с избыточной массой 
тела и наличием одного и более факторов риска ССЗ или с наличием сопутствующих заболеваний, течение которых 
ассоциировано с ожирением. Пациентам с избыточной массой тела, у которых нет сопутствующих заболеваний, течение 
которых ассоциировано с ожирением, или факторов риска ССЗ, рекомендуется не допускать дальнейшего увеличения 
массы тела. Целями лечения ожирения являются снижение массы тела до такого уровня, при котором достигаются 
максимально возможное уменьшение риска для здоровья и улучшение течения заболеваний, ассоциированных 
с ожирением; поддержание достигнутого результата; улучшение качества жизни больных.
2.1.	 Рекомендуется снижение массы тела на 5–10% за 3–6 мес терапии и удержание результата в течение 

года, что позволяет уменьшить риски для здоровья, а также улучшить течение заболеваний, ассоции-
рованных с ожирением. Большую (15–20% и более) потерю массы тела можно рекомендовать для паци-
ентов с ИМТ ≥35 кг/м2 при наличии коморбидных заболеваний [1–7] (УДД 5, УУР С).

Комментарии. С учетом того, что ожирение является хроническим заболеванием, контроль над ним необходимо 
осуществлять на протяжении всей жизни под постоянным наблюдением для предотвращения восстановления поте-
рянной массы тела, а также для мониторинга рисков коморбидных заболеваний или их лечения (например, СД2, ССЗ).
2.2.	 Пациентам, достигшим клинически значимого снижения массы тела (≥5% от исходной), рекомендуется 

удержание веса в течение 1–2 лет [2–7] (УДД 2, УУР B).
2.3.	 На этапе удержания массы тела рекомендуются ежемесячное консультирование со специалистом (оч-

ное или дистанционное), регулярный контроль массы тела (взвешивание не реже 1 раза в неделю), со-
хранение или расширение режима аэробных физических нагрузок, эукалорийное сбалансированное 
питание [1–14] (УДД 5, УУР C).

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ

2.4.	 Немедикаментозная терапия (изменение образа жизни посредством коррекции питания и расшире-
ния объема физических нагрузок в объеме, безопасном с точки зрения сердечно-сосудистой системы) 
является основой лечения ожирения и рекомендуется как первый, обязательный и постоянный этап 
лечения ожирения [1, 7–9] (УДД 2, УУР В).

2.5.	 Для снижения массы тела рекомендуется гипокалорийная диета (дефицит 500–700 ккал от физиологи-
ческой потребности с учетом массы тела, возраста и пола), сбалансированная по пищевым ингредиен-
там; на этапе поддержания достигнутой массы тела — сбалансированная по пищевым ингредиентам 
эукалорийная диета. Голодание не рекомендуется в связи с отсутствием данных о его эффективности 
и безопасности в лечении ожирения в долгосрочном прогнозе [10–14] (УДД 2, УУР А).

Комментарии. Снижение калорийности питания на 500–1000 ккал в сутки от расчетного приводит к уменьшению 
массы тела на 0,5–1,0 кг в неделю. Такие темпы снижения массы тела сохраняются в течение 3–6 мес. В дальнейшем 
умеренное снижение массы тела приводит к уменьшению энергозатрат на 16 ккал/кг в сутки у мужчин и на 12 ккал/кг 
в сутки у женщин за счет уменьшения тощей массы, в результате чего потеря массы тела приостанавливается. Боль-
шинство различных типов диет являются равноэффективными при соблюдении принципа ограничения общей кало-
рийности рациона. Основной предиктор успеха диеты — систематическое следование данной диете.
2.6.	 Рекомендуется терапевтическое обучение пациентов, направленное на изменение образа жизни, ква-

лифицированным медицинским специалистом по структурированной программе в групповом или ин-
дивидуальном порядке [15–17] (УДД 3, УУР С).

2.7.	 Физическая активность рекомендуется как неотъемлемая часть лечения ожирения и поддержания до-
стигнутой в процессе лечения массы тела. Всем лицам с избыточной массой тела и ожирением показа-
ны регулярные аэробные физические упражнения продолжительностью не менее 150 мин в неделю 
[18–22] (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Увеличение физической активности уменьшает количество висцерального жира и увеличивает мышеч-
ную массу, в то же время ослабляя вызванное потерей массы тела снижение расхода энергии в покое, снижает АД, повышает 
толерантность к глюкозе, чувствительность к инсулину, улучшает липидный профиль, положительно влияет на длительное 
поддержание массы тела. Увеличение уровня физической активности (преимущественно аэробной) ≥150 мин в неделю (что 
эквивалентно ≥30 мин в большинство из дней) рекомендовано на этапе снижения массы тела; более интенсивные физические 
нагрузки (от 200 до 300 мин в неделю) могут быть рекомендованы для удержания веса в долгосрочной перспективе. Ком-
бинированное изменение образа жизни (изменение питания в дополнение к физическим упражнениям) приводит к более 
значимому снижению массы тела по сравнению с «монотерапией» (диетой или физическими нагрузками).
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2.2. НЕМЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

Дзгоева Ф.Х.

Здоровое питание играет важную роль в снижении веса. Концепция, согласно которой дисфункция жировой 
ткани играет основную роль в возникновении метаболических нарушений, в настоящее время является общепри-
знанной [1]. Таким образом, основное внимание при консультировании по вопросам питания при избыточной массе 
весе или ожирении уделяется снижению риска различных состояний и заболеваний, ассоциированных с ожирением.

Пищевое поведение взрослых основано на опыте из детства. Важно учитывать роль семьи, так как целый ряд 
факторов домашней обстановки определяют стиль питания: например, наличие определенных продуктов в домашних 
хозяйствах, их доступность [2].

Окружающая среда и особенно семья являются основными факторами формирования пищевого поведения. Так, 
моделирование здорового рациона родителями и более частое совместное семейное питание могут способствовать 
формированию полезных пищевых привычек среди детей и подростков. Стиль питания родителей и потребление 
овощей в семье также влияют на потребление фруктов и овощей среди молодежи [3]. Нерациональная практика роди-
телей в области питания детей, такая как ограничение пищи, принуждение детей к еде или использование продуктов 
питания в качестве вознаграждения, могут способствовать нарушениям пищевого поведения. Кроме того, имеются 
данные о том, что семейные социально-экономические и демографические факторы могут способствовать ожирению 
у молодежи. К таким факторам относятся неполноценная семья (воспитание одним из родителей), плохие условия 
жизни, низкий доход семьи, низкий социальный и образовательный статус родителей.

Питание в ресторанах и фастфудах, большие порции, употребление алкоголя, ночное питание, частые переку-
сы между приемами пищи, добавление сахара — все это увеличивает потребление энергии и связано с избыточным 
весом и ожирением. С другой стороны, потребление продуктов с низкой энергетической ценностью (то есть фруктов 
и овощей) снижает потребление энергии, что помогает потере или поддержанию веса [4].

ОБЩИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ДЛЯ ЗДОРОВОГО ПИТАНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ

2.8.	 Рекомендуется с момента начала лечения ожирения каждый пациент должен получить инструкции 
по здоровому питанию и правильному планированию приема пищи у квалифицированных медицин-
ских работников (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Занятия по изменению поведенческих модификаций по лечению проходят по структурированной 
учебной программе, которая начинается с обзора продуктов питания и активности участников. Медицинский работ-
ник помогает участникам определить стратегии, позволяющие справиться с выявленными проблемами, и тем самым 
повысить их приверженность предписанным планам питания и мероприятий. Выполнение еженедельных домашних 
заданий является важным компонентом изменения образа жизни. Завершение пациентами ежедневных записей о еде 
является последовательным предиктором начальной потери веса [5].
2.9.	 Рекомендуется ежедневно вести учет продуктов питания и физической активности, чтобы помочь па-

циентам достичь наилучших результатов (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Ежедневный самоконтроль питания включает в себя наблюдение и запись потребления калорий, 
а также других, связанных с этим, аспектов пищевого поведения (время, место, эмоции и т. д.). Самоконтроль может 
помочь пациентам определить неадаптивные аспекты их пищевого поведения, которые часто являются побочным про-
дуктом целого ряда экологических стимулов. Например, с помощью самоконтроля пациент может выявить привычку 
к чрезмерным перекусам во время вечернего просмотра телевизора. В результате стратегия изменения поведения, 
направленная на формирование более здорового пищевого поведения, будет заключаться в том, чтобы исключить 
прием пищи перед телевизором. Для решения других поведенческих и эмоциональных проблем часто используются 
более когнитивные интервенционные стратегии, которые нацелены на неадекватные мысли пациента о еде и пове-
дении в отношении еды [6].
2.10.	 Рекомендуется пациентам с избыточной массой тела и ожирением ограничение калорийности суточно-

го рациона с целью снижения массы тела (УУР А, УДД 1).

Комментарии. На этапе снижения массы тела важно создание отрицательного энергетического баланса за счет 
соблюдения низкокалорийного рациона питания на определенный промежуток времени (создание дефицита энергии 
500–1000 ккал в сутки), следует уделять внимание поддержанию плана здорового питания и рекомендовать избегать 
причудливых диет. Рацион с дефицитом от 500 до 700 ккал в день должен быть неотъемлемой частью любой програм-
мы, направленной на достижение общего показателя снижения веса от 0,5 до 1 кг в неделю. Такой рацион обычно 
начинается с 1200 ккал в день; норма 1000 ккал в день должна с осторожностью использоваться у детей, пожилых 
и неактивных людей. В отношении микронутриентов: например, употребление рекомендуемого количества кальция 
от 1000 до 1500 мг в день особенно важно для женщин, которые подвержены риску остеопороза, женщинам детородного 
возраста необходимо адекватное потребление фолатов в пищевых продуктах, а также фолиевой кислоты (400 мкг/день) 
из обогащенных пищевых продуктов и/или добавок, чтобы избежать риска дефектов нервной трубки у плода.
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Для успешной коррекции избыточного веса с помощью диетотерапии до начала снижения калорийности пи-
тания пациента важно оценить его исходную энергоемкость. В случае высокой исходной калорийности (>1,5 нормы, 
необходимой для поддержания стабильной массы тела) рекомендуется постепенно уменьшать калорийность до реко-
мендуемого показателя: по 300–600 ккал в течение 3–4 нед. Минимальная суточная калорийность рациона для мужчин 
составляет 1500 ккал, для женщин — 1200 ккал. Рекомендуемую калорийность следует распределить на 3–4 приема 
пищи; основной объем приходится на первую половину дня, а на ужин — лишь 15–20% рассчитанного количества. 
Ужинать следует за 3–4 ч до отхода ко сну.

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО БАЛАНСА

Общий расход энергии (ОРЭ) определяет количеством калорий, затраченных в следующих направлениях.
1.	 Физическая активность: составляет примерно от 20 до 30% ОРЭ.
2.	 Основная потребность организма в покое: скорость метаболизма в покое составляет от 65 до 75% ОРЭ.
3.	 Термогенез: энергия, расходуемая организмом на переработку потребляемой пищи, составляет от 10 до 15% 

ОРЭ.
Измерение метаболизма в состоянии покоя (МСП) теперь также возможно и практично с помощью офисного 

портативного медицинского устройства. МСП можно измерить с помощью ручных мониторов потребления кислорода. 
Оптимальные условия тестирования бывают утром, когда пациент отдыхает. Перед тестированием пациент должен 
воздержаться от еды и напитков (кроме воды в течение 4 ч), не иметь физической активности в течение 4 ч, не употре-
блять никотин за 1 ч до теста и за 10 мин до начала теста отдохнуть. Результат теста покажет количество растрачиваемой 
энергии МСП, которое обычно на 10% превышает основные затраты энергии [7].

Таким образом, рекомендуется просто рассчитать общий расход энергии, используя стандартизованную фор-
мулу. Дополнительная оценка преднамеренной физической активности усредняется за неделю и добавляется для 
оценки общих затрат калорий в день.

Формула расчета основного обмена — самого важного и преобладающего компонента затрат энергии — такова:
•	 для женщин:

18–30 лет: (0,0621 × вес (в кг) + 2,0357) × 240
30–60 лет: (0,0342 × вес (в кг) + 3,5377) × 240
≥ 60 лет: (0,0377 × вес (в кг) + 2,7545) × 240;

×
на коэффициент 
физической 
активности

•	 для мужчин:
18–30 лет: (0,0630 × вес (в кг) + 2,8957) × 240
30–60 лет: (0,0484 × вес (в кг) + 3,6534) × 240
≥ 60 лет: (0,0491 × вес (в кг) + 2,4587) × 240.

×
на коэффициент 
физической 
активности

При низком уровне физической активности пациента (умственная, сидячая, домашняя работа) полученный 
результат умножается на коэффициент 1,1; при умеренной физической активности (ходьба не менее 60 мин в день, 
регулярные занятия спортом 2–3 раза в неделю) — на 1,3; при высокой физической активности (тяжелая физическая 
работа, профессиональные занятия спортом) результат умножается на коэффициент 1,5.

Наиболее простой способ расчета калорийности для пациентов с различной физической активностью с помо-
щью учета половой и возрастной принадлежности указан в таблице 2.

«Сидячий» означает образ жизни, который включает только легкую физическую активность, связанную с по-
вседневной жизнью.

«Активный» — образ жизни, включающий физическую активность, эквивалентную ходьбе более 5 км в день 
со скоростью 5–6 км/ч, в дополнение к легкой физической активности, в обычной повседневной жизни.

Таблица 2. Диапазон калорий для отдельных лиц каждой возрастной/половой принадлежности, с различными уровнями физи-
ческой активности

Пациенты/Образ жизни
Калорийность

Сидячий Активный

Дети

2–3 года 1000 1400

Женщины

4–8 лет 1200 1800

9–13 лет 1600 2200

14–18 лет 1800 2400

19–30 лет 2000 2400

31–50 лет 1800 2200

51 год и старше 1600 2200
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Пациенты/Образ жизни
Калорийность

Сидячий Активный

Мужчины

4–8 лет 1400 2000

9–13 лет 1800 2600

14–18 лет 2200 3200

19–30 лет 2400 3000

31–50 лет 2200 3000

51 год и старше 2200 2800

Дискреционная норма калорий — это оставшееся количество калорий, которое может использоваться после 
учета вышеперечисленных групп. Это количество лучше использовать за счет продуктов, не содержащих жира или 
с низким процентом жирности, без добавления сахара.

РЕКОМЕНДОВАННЫЙ ПЛАН ПИТАНИЯ

Пациентам следует потреблять не более 6−8 порций углеводов в день (одна порция = 15 г углеводов), при этом 
3−4 порции должны состоять из цельнозерновых продуктов с высоким содержанием клетчатки [8]. Ежедневное потре-
бление фруктов (особенно ягод) и овощей (особенно сырых) (≥4,5 чашки в день) увеличивает поступление клетчатки, 
фитонутриентов и облегчает контроль над энергоемкостью пищи. И особое внимание должно уделяться потреблению 
цельнозерновых продуктов вместо рафинированных, так как они в большей степени обеспечивают микроэлементами, 
пищевыми волокнами и помогают снизить артериальное давление (АД). План питания должен включать максимум 
170 г в день животного белка с пониженным содержанием жира. Основным источником животных белков должны 
служить молочные продукты (2−3 порций в день), поскольку они помогают снизить вес и являются не только источ-
ником белка, но и микронутриентов (кальций). Особое внимание при формировании суточного рациона необходимо 
уделять растительным белкам (бобы, чечевица, орехи, брокколи, капуста, шпинат) — они обладают многими полез-
ными свойствами, которые способны улучшить показатели липидного обмена (ЛПВП, ЛПНП) и снизить уровень АД [4]. 
Натуральные продукты с содержанием мононенасыщенных жиров, такие как оливковое масло в средиземноморском 
рационе питания, должны употребляться чаще, поскольку это тесно связано с улучшением состояния здоровья. Если 
пациенты сосредотачиваются на снижении углеводов, а не на снижении калорий и/или жиров, это может быть успешной 
краткосрочной стратегией для некоторых людей. Снижение потребления углеводов более чем на 35% потребляемой 
энергоемкости приводит к снижению потребления энергии и связано с большей потерей веса и жира в течение первых 
6 мес. Эти результаты не были значимыми через один год [9]. Использование низкоуглеводных планов питания следует 
контролировать у пациентов с остеопорозом, заболеваниями почек и пациентов с повышенным уровнем ХС ЛПНП [10].

План питания с низким гликемическим индексом не рекомендуется для уменьшения массы тела или поддер-
жания веса. Тем не менее актуальны общие рекомендации: есть больше свежих фруктов и овощей и меньше обра-
ботанных пищевых продуктов, в основном крахмалов и сахара; сократить потребление продуктов с высоким глике-
мическим индексом. 3–4 порции нежирных молочных продуктов должны быть включены в ежедневный рацион [11].

Порционный контроль должен быть включен в комплексную программу управления весом.
Общее потребление калорий должно быть распределено в течение дня на 3–4 приема пищи/закусок, включая 

завтрак. Большее потребление энергии днем предпочтительнее, чем вечернее чрезмерное потребление пищи и, тем 
более, — ночное переедание.
2.11.	 Рекомендуется очень низкокалорийный рацион питания в случае необходимости интенсивного сниже-

ния массы тела пациентам с ИМТ  >30 кг/м2, у которых есть серьезные сопутствующие заболевания, или 
которые потерпели неудачу в других диетологических подходах в снижении веса (УУР В, УДД 2). На это 
время рекомендуется постоянное наблюдение медицинского персонала за состоянием электролитно-
го баланса, активностью печеночных трансаминаз, желчевыводящей системы и контроля, дополни-
тельное назначение недостающих макро- и микроэлементов (УУР А, УДД 1).

2.12.	 Рекомендуется основные макро- и микронутриенты, клетчатка, вода должны поступать с правильно 
подобранными продуктами и напитками, которые являются образцом здорового питания. Макрону-
триенты следует рекомендовать в рамках общей энергоемкости пищи, контролируемой суточным ка-
лоражем (УУР A, УДД 1).

2.13.	 Рекомендуется энергоемкость пищи необходимо распределить по основным макронутриентам (бел-
кам, жирам и углеводам) на основе актуального образца питания и метаболических целей. На долю 
белков животного и растительного происхождения приходится примерно 15–35% калорийности (УУР 
А, УДД 1), углеводов — 45–55% — 6–8 порций углеводсодержащей пищи по 15 г, половина из которых 
должны составлять углеводы, обогащенные пищевыми волокнами (УУР А, УДД 1), и жиров — 25–35% 
в основном из источников растительного происхождения для снижения риска ССЗ (УУР А, УДД 1).

Окончание табл. 2
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Комментарии по расчету потребления макронутриентов.
•	 Углеводы.
При формировании рационального питания на долю углеводов следует выделять от 45 до 65% поступления 

энергии от суточной нормы (оптимальное потребление 50−55%), за счет ограничения легкоусвояемых углеводов или 
продуктов с высоким гликемическим индексом (ГИ). Независимо от состава макронутриентов, суточная норма калорий 
рассчитывается индивидуально, с учетом пола, возраста и антропометрических параметров [12].

•	 Белки.
В зависимости от суточной нормы белки должны обеспечивать от 15 до 35% калорий. Однако их следует рекомендовать 

только тем пациентам, у которых отсутствует непереносимость или аллергия на лактозу, в случае дефицита мышечной массы 
у пациента целесообразно на долю белков выделять максимально допустимый процент калорийности или рассчитать его, 
умножив показатель массы тела на коэффициент от 1,1 до 1,5 — в зависимости от индивидуальных характеристик.

•	 Жиры.
Суточная норма потребления жиров должна укладываться в диапазоне 25−35% общих калорий, так как она 

способствует уменьшению риска развития ССЗ. В структуре потребления жиров следует рекомендовать употреблять 
ненасыщенные жиры, входящие в состав рыбы, жидких нерафинированных растительных масел, семян, орехов, вместо 
продуктов с высоким содержанием насыщенных жиров (сливочное масло и животные жиры). Еженедельно в рацио-
не должно быть не менее 2 порций рыбы (например, лосося или скумбрии) из-за содержания большого количества 
эйкозапентаеновой кислоты (ЭПК) и докозагексаеновой кислоты (ДГК). Часто наибольшие трудности возникают в со-
блюдении нормы жиров, так как при гипокалорийном питании их допустимое количество должно быть эквивалентно 
скрытому содержанию жиров в низкожирных продуктах.
2.14.	 Рекомендуется для управления избыточной массой тела и ожирением требуется мультидисциплинар-

ный подход к их лечению (УУР А, УДД 1). В долгосрочных программах по похудению и удержанию достиг-
нутых результатов имеет важное значение постоянное поддержание поведенческой терапии, включа-
ющее сочетание рационального питания и адекватных физических нагрузок (УУР А, УДД 1). Доказана 
эффективность участия пациентов в группах по управлению массой тела (УУР В, УДД 2) и постоянного 
учета потребляемой пищей в виде контроля над порциями (УУР А, УДД 1) [13–19].

Комментарии: ежедневный расчет нутриентов из каждой группы при заданной калорийности представлен 
в таблице 3.

Таблица 3. Ежедневный расчет нутриентов из каждой группы при заданной калорийности

Уровень
калорий 1000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 2600 2800 3000 3200

Фрукты 1 
чашка

1 
чашка

1,5
чашки

1,5 
чашки

1,5 
чашки

2 
чашки

2 
чашки

2 
чашки

2 
чашки

2,5 
чашки

2,5 
чашки

2,5 
чашки

Овощи 1 
чашка

1,5 
чашки

1,5 
чашки

2 
чашки

2,5 
чашки

2,5 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3,5 
чашки

3,5 
чашки

4 
чашки

4 
чашки

Зерновые 85 г 115 г 140 г 140 г 170 г 170 г 198 г 227 г 255 г 285 г 285 г 285 г

Мясо 
и бобы 57 г 85 г 115 г 140 г 140 г 155 г 170 г 185 г 185 г 198 г 198 г 198 г

Молоко 2 
чашки

2 
чашки

2 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

3 
чашки

Масла 3 ч.л. 4 ч.л. 4 ч.л. 5 ч.л. 5 ч.л. 6 ч.л. 6 ч.л. 7 ч.л. 8 ч.л. 8 ч.л. 10 ч.л. 11 ч.л.

Дискреци-
онная
норма 
калорий

165 171 171 132 195 267 290 362 410 426 512 648

Группа «фрукты» включает в себя все свежие, замороженные, консервированные, сушеные фрукты и фруктовые 
соки. Как правило, одна чашка фруктов или 100% фруктового сока или полчашки сухофруктов могут рассматриваться 
как одна чашка.

Группа «овощи» включает в себя все свежие, замороженные, консервированные, сушеные овощи и овощные 
соки. Как правило, одна чашка сырых или приготовленных овощей, или овощного сока, или две чашки сырой листовой 
зелени можно рассматривать как одну чашку из группы овощей.

Группа «зерновых» включает в себя следующие продукты: пшеницу, рис, овес, кукурузную или ячменную муку. 
В виде хлеба, макарон, овсянки, хлопьев для завтрака, лепешек и крупы. Как правило, 28 г могут еще и рассматриваться 
как один стакан готовых к употреблению хлопьев или половины чашки приготовленного риса, макаронных изделий, 
хлопьев. По крайней мере половина всех потребляемых зерен должны быть цельными.
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Группа «мясо и бобы» в целом, 28 г, может состоять из постного мяса, птицы, рыбы, одного яйца, одной столовой 
ложки арахисового масла, четверти чашки приготовленных сухих бобов или 14 г орехов или семян.

Группа «молоко» включает в себя все жидкие продукты, изготовленные из молока с сохранением содержания 
кальция, а также творог и сыр. Пищевые продукты с низким содержанием кальция, приготовленные из молока, на-
пример, сливочный сыр, сливки и масло, не входят в группу. Большинство продуктов из этой группы должны содер-
жать низкий процент жирности или вовсе быть обезжиренными.

Группа «масла» — все растительные жиры, такие как рапсовое, кукурузное, оливковое, соевое и подсолнечное 
масла. Некоторые продукты с высоким содержанием масла: орехи, оливки, авокадо, любая рыба.
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2.3. ФАРМАКОТЕРАПИЯ ОЖИРЕНИЯ

Трошина Е.А., Ершова Е.В., Комшилова К.А.

2.15.	 Назначение препаратов, зарегистрированных в качестве лекарственных средств для лечения ожире-
ния, рекомендовано пациентам, которые не могут достичь в течение 3–6 мес клинически значимого 
снижения массы тела на 5–10% на фоне немедикаментозных методов лечения и/или на этапе удержа-
ния достигнутого результата. При этом при наличии хотя бы одного коморбидного состояния, ассоци-
ированного с ожирением, с целью снижения риска развития осложнений назначение фармакотерапии 
показано сразу на фоне немедикаментозных методов лечения [1–4] (УУР С, УДД 5).

2.16.	 Назначение лекарственных средств для терапии ожирения рекомендовано при ИМТ ≥30 кг/м2 или при 
ИМТ ≥27 кг/м2 при наличии коморбидных заболеваний [1–4] (УУР С, УДД 5).

2.17.	 Оценку эффективности лекарственной терапии ожирения рекомендуется проводить спустя 3 мес по-
сле начала лечения. Неэффективным может считаться снижение массы тела менее чем на 5% от исход-
ной в течение 3 мес [1–4] (УУР С, УДД 5).

2.18.	 Оценку безопасности терапии рекомендуется проводить спустя 1–3 мес от момента назначения препа-
рата и не реже чем раз в 3 мес в дальнейшем [1–4] (УУР С, УДД 5).

2.19.	 Лечение заболеваний, ассоциированных с ожирением, проводится в рамках соответствующих стан-
дартов в соответствии с клиническими рекомендациями. При этом рекомендуется назначение лекар-
ственных препаратов, не влияющих на массу тела, или лекарственных препаратов, способствующих ее 
снижению [1–4] (УУР С, УДД 3).

2.20.	 Не рекомендуется назначение пищевых добавок или биологически активных добавок в связи с отсут-
ствием данных об их эффективности и безопасности в лечении ожирения [5–10] (УУР А, УДД 2).

Комментарии. Алгоритм ведения пациента с экзогенно-конституциональным ожирением представлен на рисунке 1.

В настоящее время на территории Российской Федерации зарегистрированы следующие препараты для лечения 
ожирения: орлистат, сибутрамин, в том числе сибутрамин + микрокристаллическая целлюлоза (МКЦ), сибутрамин + 
метформин, лираглутид. Алгоритм выбора препаратов для фармакотерапии ожирения представлен в таблице 4.
2.21.	 Орлистат (А08АВ01) — препарат для лечения ожирения периферического действия, рекомендуется па-

циентам с ИМТ ≥30 кг/м2 или ИМТ ≥27 кг/м2 при наличии коморбидных заболеваний в дозе 120 мг 3 раза 
в сутки во время еды или не позже 1 ч после нее для снижения массы тела. Разрешенная максимальная 
длительность лечения составляет 4 года [9, 12–18] (УУР А, УДД 1).
Комментарии. Орлистат, будучи специфическим, длительно действующим ингибитором желудочно-кишечной 

липазы, оказывает терапевтический эффект в пределах ЖКТ и не обладает системными эффектами: препятствует расще-
плению и последующему всасыванию жиров, поступающих с пищей (около 30%), создавая тем самым дефицит энергии, 
что приводит к снижению массы тела. Орлистат способствует также снижению гиперхолестеринемии, причем независимо 
от степени снижения массы тела. Если прием пищи пропускают или пища не содержит жира, то прием препарата можно 
пропустить. Применение орлистата у больных ожирением позволяет существенно улучшить профиль факторов риска 
СД2, ССЗ и других заболеваний, ассоциированных с ожирением, что может благоприятно влиять на прогноз жизни у этой 
категории больных. Данных, позволяющих судить о влиянии орлистата на общую смертность или смертность от ССЗ, 
в настоящее время нет. Важным преимуществом препарата является его периферическое действие только в пределах 
ЖКТ и отсутствие системных эффектов. Орлистат противопоказан при острых панкреатитах и заболеваниях, сопровожда-
ющихся диареей, синдромом хронической мальабсорбции, холестазом. Орлистат повышает вероятность образования 
камней в желчном пузыре, однако рациональное потребление жиров не приводит к снижению моторики желчного пузыря. 
С учетом механизма действия, к числу побочных эффектов препарата относятся жирный стул, маслянистые выделения 
из прямой кишки, императивные позывы на дефекацию, учащение дефекации и недержание кала, боли в животе, вы-
деление газов с некоторым количеством отделяемого. Выраженность и продолжительность побочных эффектов напря-
мую зависят от приверженности пациентов лечению и соблюдения рекомендаций по ограничению жиров в пище. Если 
рекомендованы поливитамины, их следует принимать не ранее чем через 2 ч после приема орлистата или перед сном.
2.22.	 Сибутрамин (А08АА10)*, сибутрамин+МКЦ — препарат для лечения ожирения центрального действия, 

рекомендуется пациентам с ИМТ ≥30 кг/м2 или ИМТ ≥27 кг/м2 при наличии коморбидных заболеваний; 
в качестве начальной дозы сибутрамина, в т.ч. сибутрамина + МКЦ, рекомендуется 10 мг утром, еже-
дневно, независимо от приема пищи. Если масса тела за первый месяц лечения снизилась менее чем 
на 2 кг, рекомендуется увеличить дозу до 15 мг сибутрамина при условии хорошей его переносимо-
сти. Если за 3 мес приема масса тела уменьшилась менее чем на 5% исходной, лечение считается не-
эффективным. Разрешенная максимальная длительность лечения составляет 1 год [9, 11–13, 19–21]. 
При необходимости возможно возобновление терапии через 3–6 месяцев. (УУР А, УДД 1).
Комментарии. Сибутрамин, будучи ингибитором обратного захвата серотонина, норадреналина и, в меньшей 

степени, допамина, в синапсах ЦНС, в том числе в комбинации с МКЦ, имеет двойной механизм действия: с одной 

*Здесь и далее в скобках указаны коды Анатомо-терапевтическо-химической классификации.



22 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

стороны, он ускоряет чувство насыщения, снижая количество потребляемой пищи, с другой — увеличивает энерго-
затраты организма, что в совокупности приводит к отрицательному балансу энергии. Сибутрамин обеспечивает эф-
фективное снижение массы тела вне зависимости от пола, возраста и наличия сопутствующих заболеваний. Чем выше 
исходный ИМТ, тем более интенсивного снижения массы тела можно ожидать. Сибутрамин обеспечивает эффективную 
и устойчивую потерю массы тела, улучшает метаболические показатели: достоверно снижает уровень ТГ, ОХС, ЛПНП, 
увеличивает количество антиатерогенных ЛПВП, уменьшает содержание мочевой кислоты в плазме крови, снижает 
уровень гликированного гемоглобина.

МКЦ является энтеросорбентом, обладает сорбционными свойствами и неспецифическим дезинтоксикационным 
действием. Связывает и выводит продукты жизнедеятельности микроорганизмов, токсины экзогенной и эндогенной 
природы, аллергены, ксенобиотики, а также избыток некоторых продуктов обмена веществ и метаболитов, ответствен-
ных за развитие эндогенного токсикоза.

Лечение ожирения сибутрамином требует обязательного врачебного наблюдения. Контроль АД и пульса необходим 
у всех больных до начала лечения, далее с 1-го по 3-й месяц лечения — каждые 2 нед, с 4-го по 6-й месяц — ежемесяч-
но, с 6-го по 12-й месяц — каждые 3 мес. Препарат отменяют при двукратном учащении пульса более чем на 10 ударов 
в минуту, повышении АД более чем на 10 мм рт.ст., а также в случае, если оно при двух повторных измерениях превышает 
140/90 мм рт.ст. при ранее компенсированной АГ. Препарат не может быть назначен пациентам с неконтролируемой АГ 
(АД выше 145/90 мм рт.ст.), ИБС, декомпенсацией хронической сердечной недостаточности, нарушением ритма сердца, 
цереброваскулярными заболеваниями (инсультом, транзиторными нарушениями мозгового кровообращения), окклю-
зионными заболеваниями периферических артерий, в возрасте старше 65 лет, при тяжелых поражениях печени и по-
чек, которые могут встречаться при ожирении, в случае одновременного приема или спустя менее 2 нед после отмены 
ингибиторов моноаминоксидазы или других препаратов, действующих на ЦНС (в т.ч. антидепрессантов), при серьезных 
нарушениях питания и психических заболеваниях, тиреотоксикозе, феохромоцитоме, закрытоугольной глаукоме, до-
брокачественной гиперплазии предстательной железы. Такие побочные действия, как тошнота, потеря аппетита, запор, 
сухость во рту, изменение вкуса, бессонница, головная боль, возбуждение, потливость, обычно слабо выражены, отме-
чаются лишь в начале лечения, имеют преходящий характер и, как правило, не требуют отмены терапии.
2.23.	 Сибутрамин (А08АА10) в комбинации с метформином (А10ВА02) рекомендуется пациентам 

с ИМТ ≥27 кг/м2 в сочетании с СД2, а также с ИМТ ≥30 кг/м2 у пациентов с предиабетом (нарушенная толе-
рантность к глюкозе (НТГ), нарушение гликемии натощак (НГН) или их сочетание) для снижения массы 
тела. Рекомендуется принимать препарат в начальной дозе 1 таблетка, содержащая 10 мг сибутрамина 
и 850 мг метформина в сутки. Препарат следует принимать утром, не разжевывая и запивая достаточ-
ным количеством жидкости как натощак, так и в сочетании с приемом пищи. Если в течение 4  нед от на-
чала лечения не достигнуто снижение массы тела на 5% и более, то доза увеличивается до 15 мг сибу-
трамина + 850 мг метформина. Лечение не должно продолжаться более 3 мес у пациентов, которым 
не удалось за этот период добиться снижения массы тела на 5% от исходного уровня. Длительность 
лечения не более 1 года [20–22]. При необходимости возможно возобновление терапии через 3–6 ме-
сяцев (УУР В, УДД 1).

Комментарии. Совместное применение сибутрамина с метформином повышает терапевтическую эффек-
тивность используемой комбинации у пациентов с избыточной массой тела и нарушениями углеводного обмена. 
Препарат не следует принимать при наличии диабетического кетоацидоза, нарушении функции печени и почек 
(клиренс креатинина менее 45 мл/мин), а также при наличии противопоказаний к приему сибутрамина или 
метформина. Во время приема препарата следует избегать приема алкоголя, а также лекарственных средств, 
содержащих этанол.
2.24.	 Лираглутид (A10BJ02) — аналог человеческого глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), рекомендуется 

пациентам с ИМТ ≥30 кг/м2 или ИМТ ≥27 кг/м2 при наличии факторов риска и/или коморбидных забо-
леваний; начальная доза составляет 0,6 мг подкожно 1 раз в сутки, с последующей стандартной титра-
цией (доза увеличивается на 0,6 мг с интервалами не менее 1 нед для улучшения желудочно-кишечной 
переносимости до достижения терапевтической — 3,0 мг в сутки). При отсутствии снижения массы тела 
на 5% и более от исходной за 3 мес применения лираглутида в суточной дозе 3,0 мг лечение прекраща-
ют [23–27] (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Лираглутид регулирует аппетит с помощью усиления чувства наполнения желудка и насыще-
ния, одновременно ослабляя чувство голода и уменьшая предполагаемое потребление пищи. Лираглутид не уве-
личивает 24-часовой расход энергии. Лираглутид 3,0 мг обеспечивает эффективную и устойчивую потерю массы 
тела, положительно влияет на динамику кардиометаболических факторов риска на фоне снижения массы тела. 
Лираглутид 3,0 мг может рассматриваться как предпочтительный вариант для пациентов с ожирением и наличием 
сопутствующих ССЗ в связи с доказанным снижением сердечно-сосудистых рисков, устойчивым снижением массы 
тела в течение трех лет терапии, снижением тяжести ночного апноэ, значительным снижением риска развития СД2 
и благоприятным профилем безопасности и переносимости. Препарат противопоказан при медуллярном раке щи-
товидной железы в анамнезе, в т.ч. семейном, множественной эндокринной неоплазии II типа, тяжелой депрессии, 
суицидальных мыслях или поведении, в т.ч. в анамнезе, почечной и печеночной недостаточности тяжелой степени, 
хронической сердечной недостаточности IV функционального класса (в соответствии с классификацией NYHA, 
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у пациентов в возрасте ≥75 лет). Применение лираглутида у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника 
и диабетическим парезом желудка не рекомендуется, поскольку оно связано с транзиторными нежелательными 
реакциями со стороны ЖКТ, включая тошноту, рвоту и диарею. С осторожностью — прием препарата у пациентов 
с печеночной недостаточностью легкой и средней степени тяжести, заболеваниями щитовидной железы и наличием 
острого панкреатита в анамнезе.
2.25.	 При наличии у пациента с ожирением нарушений углеводного обмена, в том числе состояний, ассоци-

ированных с инсулинорезистентностью (НГН, НТГ), с целью снижения риска развития СД2 или увеличе-
ния периода до его манифестации рекомендуется назначение метформина, лираглутида или комбина-
ции метформина и сибутрамина, в том числе фиксированной [20–22, 24] (УУР B, УДД 2).

ИМТ ≥30 кг/м2 или ИМТ ≥27 мг/м2 
при наличии ассоциированных заболеваний

ИМТ ≥30 кг/м2 при наличии 
ассоциированных заболеваний

Модификация образа жизни:

Гипокалорийное питание

Дозированные  
физические нагрузки

3–6 мес:

снижение массы тела  
на 5–10%

Удержание  
массы тела

Фармакотерапия 
ожирения

3 мес:

снижение массы тела 
на 5–10%

Продолжить лечение 
с целью удержания 

массы тела

Смена препарата 
на 3 месяца

Продолжить лечение 
с целью удержания 

массы тела

Хирургическое 
лечение

Да Нет

Да Нет

Да Нет

Рисунок 1. Алгоритм ведения пациента с экзогенно-конституциональным ожирением



24 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

1.	 Biddle SJH, Bengoechea García E, Pedisic Z, et al. Screen 
Time, Other Sedentary Behaviours, and Obesity Risk 
in Adults: A Review of Reviews. Curr Obes Rep. 2017;6(2):134-147. 
doi: https://doi.org/10.1007/s13679-017-0256-9

2.	 Heymsfield SB, Wadden TA. Mechanisms, Pathophysiology, 
and Management of Obesity. Longo DL, ed. N Engl J Med. 
2017;376(3):254-266. doi: https://doi.org/10.1056/NEJMra1514009

3.	 Guh DP, Zhang W, Bansback N, et al. The incidence of co-
morbidities related to obesity and overweight: A systematic 
review and meta-analysis. BMC Public Health. 2009;9:88. 
doi: https://doi.org/10.1186/1471-2458-9-88

4.	 Lenz M, Richter T, Mühlhauser I. The Morbidity and Mortality Associated 
With Overweight and Obesity in Adulthood. Dtsch Aerzteblatt Online. 
2009;106:641-648. doi: https://doi.org/10.3238/arztebl.2009.0641

5.	 Avenell A, Brown TJ, McGee MA, et al. What are the long-term 
benefits of weight reducing diets in adults? A systematic review 
of randomized controlled trials. J Hum Nutr Diet. 2004;17(4):317-335. 
doi: https://doi.org/10.1111/j.1365-277X.2004.00531.x

6.	 Dansinger ML, Gleason JA, Griffith JL. et al. Comparison of the Atkins, 
Ornish, Weight Watchers, and Zone Diets for Weight Loss and Heart 
Disease Risk ReductionA Randomized Trial. JAMA. 2005;293(1):43-53. 
doi: https://doi.org/10.1001/jama.293.1.43

7.	 Stephens SK, Cobiac LJ, Veerman JL. Improving diet and physical 
activity to reduce population prevalence of overweight and obesity: 
An overview of current evidence. Prev Med (Baltim). 2014;62:167-178. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.ypmed.2014.02.008

8.	 Garvey WT, Mechanick JI, Brett EM, et al. American Association 
of Clinical Endocrinologists and American College of Endocrinology 
Comprehensive Clinical Practice Guidelines Formedical 

Care of Patients with Obesity. Endocr Pract. 2016;22:1-203. 
doi: https://doi.org/10.4158/EP161365.GL

9.	 Rucker D, Padwal R, Li SK, et al. Long term 
pharmacotherapy for obesity and overweight: updated 
meta-analysis. BMJ. 2007;335(7631):1194-1199. 
doi: https://doi.org/10.1136/bmj.39385.413113.25

10.	 Avenell A, Broom J, Brown T, et al. Systematic review of the long-
term effects and economic consequences of treatments for obesity 
and implications for health improvement. Health Technol Assess 
(Rockv). 2004;8(21). doi: https://doi.org/10.3310/hta8210.

11.	 Garvey WT, Mechanick JI, Brett EM, et al. American Association 
of Clinical Endocrinologists and American College of Endocrinology 
Comprehensive Clinical Practice Guidelines Formedical 
Care of Patients with Obesity. Endocr Pract. 2016;22(3):1-203. 
doi: https://doi.org/10.4158/EP161365.GL

12.	 Jensen MD, Ryan DH, Apovian CM, et al. 2013 
AHA/ACC/TOS Guideline for the Management of Overweight 
and Obesity in Adults. J Am Coll Cardiol. 2014;63(25):2985-3023. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.jacc.2013.11.004

13.	 Jensen MD, Ryan DH, Apovian CM, et al. 2013 AHA/ACC/TOS 
Guideline for the Management of Overweight and Obesity 
in Adults. Circulation. 2014;129(25 suppl 2):S102-S138. 
doi: https://doi.org/10.1161/01.cir.0000437739.71477.ee

14.	 Bray GA. Medical treatment of obesity: The past, the present and 
the future. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2014;28(4):665-684. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.bpg.2014.07.015

15.	 Pucci A, Finer N. New Medications for Treatment 
of Obesity: Metabolic and Cardiovascular Effects. Can J Cardiol. 
2015;31(2):142-152. doi: https://doi.org/10.1016/j.cjca.2014.11.010

Таблица 4. Алгоритм выбора препаратов для фармакотерапии ожирения

Орлистат
Сибутрамин,  

Сибутрамин + МКЦ,
Сибутрамин + метформин

Лираглутид 3 мг

Артериальная гипертензия + +/- +

ИБС, цереброваскулярная 
болезнь + - +

ХСН + - +

Панкреатиты + + +/-

Медуллярный рак ЩЖ + + -

Желчнокаменная болезнь +/- + +/-

Холестаз - + +

Заболевания ЖКТ, 
сопровождающиеся диареей - + +/-

Предиабет + + +

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ | REFERENCES

https://doi.org/10.1136/bmj.39385.413113.25


	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 25
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

16.	 Torgerson JS, Hauptman J, Boldrin MN, Sjostrom L. XENical 
in the Prevention of Diabetes in Obese Subjects (XENDOS) 
Study: A randomized study of orlistat as an adjunct to 
lifestyle changes for the prevention of type 2 diabetes 
in obese patients. Diabetes Care. 2004;27(1):155-161. 
doi: https://doi.org/10.2337/diacare.27.1.155

17.	 Toplak H, Ziegler O, Keller U, et al. X-PERT: weight reduction 
with orlistat in obese subjects receiving a mildly or moderately 
reduced-energy diet. Early response to treatment predicts 
weight maintenance. Diabetes, Obes Metab. 2005;7(6):699-708. 
doi: https://doi.org/10.1111/j.1463-1326.2005.00483.x

18.	 Williamson DF, Pamuk E, Thun M, et al. Prospective Study 
of Intentional Weight Loss and Mortality in Overweight White 
Men Aged 40-64 Years. Am J Epidemiol. 1999;149(6):491-503. 
doi: https://doi.org/10.1093/oxfordjournals.aje.a009843

19.	 James WPT, Astrup A, Finer N, et al. Effect 
of sibutramine on weight maintenance after weight loss: 
a randomised trial. Lancet. 2000;356(9248):2119-2125. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(00)03491-7

20.	 Dedov II, Melnichenko GA, Troshina EA, et al. Body Weight 
Reduction Associated with the Sibutramine Treatment: Overall 
Results of the PRIMAVERA Primary Health Care Trial. Obes Facts. 
2018;11(4):335-343. doi: https://doi.org/10.1159/000488880

21.	 Дедов И.И., Мельниченко Г.А., Романцова Т.И. Стратегия 
управления ожирением: итоги Всероссийской наблюдательной 
программы «ПримаВера» // Ожирение и метаболизм. — 
2016. — Т.13 — №1. — С. 36-44. [Dedov II, Mel’nichenko GA, 

Romantsova TI. The strategy of obesity management: 
the results of All-Russian observational program “Primavera.” 
Obesity and metabolism. 2016;13(1):36-44. (In Russ.)]. 
doi: https://doi.org/10.14341/omet2016136-44

22.	 Knowler WC, Barrett-Connor E, Fowler SE, et al. Diabetes Prevention 
Program Research Group: Reduction in the incidence of type 2 
diabetes with lifestyle intervention or metformin. N Engl J Med. 2002; 
346:393–403. doi: https://doi.org/10.1056/NEJMoa012512

23.	 Pi-Sunyer X, Astrup A, Fujioka K, et al. A Randomized, Controlled 
Trial of 3.0 mg of Liraglutide in Weight Management. N Engl J Med. 
2015;373(1):11-22. doi: https://doi.org/10.1056/NEJMoa1411892

24.	 le Roux CW, Astrup A, Fujioka K, et al. 3 years of liraglutide 
versus placebo for type 2 diabetes risk reduction and weight 
management in individuals with prediabetes: a randomised, 
double-blind trial. Lancet. 2017;389(10077):1399-1409. 
doi: https://doi.org/10.1016/s0140-6736(17)30069-7

25.	 Blackman A, Foster GD, Zammit G, et al. Effect of liraglutide 3.0 mg 
in individuals with obesity and moderate or severe obstructive sleep 
apnea: the SCALE Sleep Apnea randomized clinical trial. Int J Obes 
(Lond). 2016;40(8):1310-1319. doi: https://doi.org/10.1038/ij o.2016.52

26.	 Wadden TA, Hollander P, Klein S et al. Weight maintenance and additional 
weight loss with liraglutide after low-calorie-diet-induced weight 
loss: The SCALE Maintenance randomized study. International Journal 
of Obesity. 2013; 37:1443-1451. doi: https://doi.org/10.1038/ijo.2013.120

27.	 Marso SP, Daniels GH, Brown-Frandsen K, et al. Liraglutide 
and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med. 
2016;375(4):311-22. doi: https://doi.org/10.1056/NEJMoa1603827



26 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

2.4. ПРИНЦИПЫ УДЕРЖАНИЯ СНИЖЕННОГО ВЕСА

Романцова Т.И.

ПОВТОРНЫЙ НАБОР МАССЫ ТЕЛА ПОСЛЕ ЕЕ СНИЖЕНИЯ, ПРИЧИНЫ РЕЦИДИВА ЗАБОЛЕВАНИЯ

Ожирение — хроническое, рецидивирующее, прогрессирующее заболевание [1]. Снижение массы тела на 5–10% 
существенно снижает кардиометаболический риск. Многим больным не удается сохранить уже достигнутые на фоне ле-
чения показатели динамики массы тела [2, 3]. В среднем через 4–6 мес после начального, результативного этапа снижения 
массы тела, как правило, развивается период плато, который у ряда больных существенно снижает мотивацию к дальней-
шему продолжению лечения. Период плато нередко переходит в фазу повторного увеличения массы тела. Повторный 
набор массы тела отмечается вне зависимости от вида применяемой терапии — на фоне изменения образа жизни, при 
использовании фармакотерапии, оперативного лечения. До половины потерянной массы тела вновь прибавляется уже 
в течение первого года терапии, в последующем масса тела может достичь исходных значений либо даже превзойти 
их [3, 4]. В развитии рецидива заболевания важную роль играет как субъективный, психологический фактор (снижение 
приверженности к лечению, «дезингибирование» самоконтроля), так и объективная, биологически обусловленная 
адаптация к снижению массы тела. В биологической адаптации задействовано множество механизмов. Отрицательный 
энергобаланс оказывает стрессорное воздействие на адипоциты, что приводит к резкому, диспропорциональному в от-
ношении достигнутого снижения массы тела уменьшению выработки лептина [5]. Снижается содержание других анорек-
сигенных гормонов: глюкагоноподобного пептида-1, пептида YY; холецистокинина, амилина, повышается содержание 
грелина. В ответ на периферические сигналы в дугообразных ядрах гипоталамуса повышается выработка анаболических 
нейромедиаторов — нейропептида Y и агути-подобного белка; снижается синтез катаболических нейромедиаторов — 
проопиомеланокортина и кокаин-амфетамин-регулируемого транскрипта [6, 7, 8]. Данные преобразования лежат в основе 
повышения аппетита. В адипоцитах развивается резистентность к катехоламин-индуцированному липолизу [9]. Снижение 
массы тела происходит за счет как жировой ткани, так и уменьшения массы «тощих» тканей, прежде всего скелетной му-
скулатуры [10]. Дефицит энергии приводит к метаболической адаптации энергозатрат. Отмечается снижение основного 
обмена, а также энергозатрат, обусловленных двигательной активностью и термическим динамическим действием пищи 
[11]. Таким образом, метаболическая адаптация обусловлена реорганизацией механизмов регуляции энергобаланса 
с целью максимального сохранения энергии в условиях ее критического дефицита. Характерные изменения содержания 
гормонов и снижение энергозатрат могут сохраняться свыше года после окончания периода снижения массы тела, в том 
числе даже после полного восстановления исходных значений ИМТ [8, 12]. В настоящее время не существует единых 
общепринятых критериев успешного снижения массы тела. В большинстве исследовательских работ успешные респон-
деры характеризуются как пациенты, снизившие массу тела на 10% и сохраняющие этот результат не менее года [13].

РЕКОМЕНДАЦИИ

2.26.	 Рекомендуется постановка реалистичных целей перед началом терапии, т.е. снижение массы тела 
на 5–10% за 6 мес, что сопровождается существенным улучшением показателей метаболического здо-
ровья [2] (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Нереалистичные цели (снижение массы тела на 30% и более за короткий промежуток времени) 
в последующем могут послужить причиной разочарования пациентов в эффективности лечения, снижении привер-
женности к терапии [14, 15]. При быстром снижении массы тела отмечаются более выраженные потери мышечной 
ткани, что негативно отражается на показателях энергозатрат [16].

2.27.	 Рекомендуется сохранение режима гипокалорийного питания. Состав макронутриентов основывается 
на индивидуальных предпочтениях больного и состоянии его здоровья [17, 18] (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Успешное долгосрочное поддержание массы тела отмечается: 1) на фоне низкого содержания 
жиров в рационе; 2) при рационе, обогащенном пищевыми волокнами, источниками которых являются овощи и фрукты; 
3) на фоне высокобелковой диетотерапии [17–19]. Повышение содержания белка (до 25–30% от суточной калорийно-
сти) способствует быстрому насыщению (предположительно, за счет активации секреции анорексигенных гормонов 
пептида YY и глюкагоноподобного пептида-1), а также характеризуется более высоким термическим эффектом [19, 20].

2.28.	 Рекомендуется сохранение режима повышенной физической активности: аэробная физическая актив-
ность (например, быстрая ходьба) от 200 до 300 мин в неделю, общие энергозатраты ≈2500 ккал в неде-
лю [17] (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Отмечается отрицательная зависимость между объемом физической активности и риском повтор-
ного набора массы тела. Расширение физической активности обеспечивает сохранность «тощих» тканей, уменьшает 
адаптивный термогенез. Успешные респондеры уделяют больше времени умеренной либо интенсивной физической 
активности по сравнению с нереспондерами при сопоставимых показателях массы тела [21, 22].

2.29.	 Рекомендуется назначение фармакотерапии при неэффективности немедикаментозных методов лече-
ния или смена препаратов при неэффективности предшествующей медикаментозной терапии (выбор 
препаратов — орлистат, сибутрамин (в т.ч. сибутрамин+метформин), лираглутид) (УДД 1, УУР А).
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Комментарии. Применение указанных препаратов в сочетании с изменением образа жизни позволяет обеспечить 
более стойкое длительное поддержание массы тела по сравнению с плацебо [23–25]. Нецелесообразно продолжение 
приема ранее назначенного препарата для лечения ожирения при отсутствии клинически значимого снижения массы 
тела на 5–10% после 3–4 мес фармакотерапии.
2.30.	 Рекомендуется наблюдение пациента в процессе лечения не реже чем раз в месяц [26] (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Консультации проводятся либо во время визита пациента в лечебное учреждение, либо дистан-
ционно (по телефону, электронной почте). В ходе консультаций уточняется динамика массы тела, состояние здоровья 
с учетом ассоциированных заболеваний, мотивация к продолжению лечения, при необходимости — смена тактики 
терапии [26, 27].
2.31.	 Рекомендуется постоянный самостоятельный мониторинг массы тела, ведение дневника питания 

и контроля физических нагрузок: ежедневное (предпочтительно) либо еженедельное взвешивание. 
Мониторинг приема пищи — размера порций, суточного калоража. Мониторинг физической активно-
сти [20, 27, 28, 29] (УДД 1, УУР А).
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2.5. ФИЗИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ И ДВИГАТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ

Чечельницкая С.М.

ФИЗИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ И ДВИГАТЕЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ

Физическая терапия пациентов с ожирением складывается из двух взаимосвязанных и взаимопотенцирующих 
направлений: оптимизация двигательной активности и физическая реабилитация.

Цель оптимизации двигательной активности — увеличение расходов энергии для постепенного монотонно-
го снижения веса пациента (5–10% в год) до оптимального для него уровня и удержание достигаемых результатов 
на длительный период. Она достигается за счет определения объемов, интенсивности, характера и режима нагрузок.

Цель физической реабилитации — обеспечить пациенту возможность активно двигаться за счет устранения 
нарушений, препятствующих выполнению физических нагрузок и адекватной двигательной активности (хронические 
кардиологические заболевания, контрактуры суставов, выраженные нарушения ходьбы, дистрофия скелетных мышц, 
низкая переносимость физических нагрузок и т.д.).

Задачи физической реабилитации:
•	 уменьшение болевых ощущений;
•	 улучшение функционирования сердечно-сосудистой и дыхательной систем;
•	 повышение мышечной силы;
•	 улучшение качества движения;
•	 повышение гибкости и улучшение осанки;
•	 повышение уровня двигательной активности.
Ведущие принципы физической реабилитации:
•	 деятельность строится на холистическом подходе — реабилитационные задачи формулируются совместно 

пациентом, лечащим врачом, реабилитологом и психологом;
•	 методы, средства и режим реабилитации выбираются на основе результатов современной инструментальной 

диагностики;
•	 персональные реабилитационные программы составляются с учетом личных предпочтений пациента, воз-

можности пациента и его ближайшего окружения обеспечить их выполнение самостоятельно;
•	 неотъемлемой частью реабилитационной программы являются инструменты контроля полноты и качества 

выполнения требований, этапного контроля эффективности;
•	 реабилитационный процесс ведется длительное время (1,5–2 года) в смешанном режиме: очные сессии, 

дистанционная поддержка в межгоспитальный период.

РЕКОМЕНДАЦИИ

Сроки и целевые ориентиры

2.32.	 Рекомендуемая продолжительность программ физической реабилитации должна составлять не менее 
12 нед (УДД 1, УУР А).

Комментарии. По данным ряда исследований, при продолжительности занятий 12 нед и более значимо снижа-
ются показатели веса, ИМТ, окружность талии и содержание жировой ткани в организме. Продолжительность курса 
12 нед и оказывает существенное влияние на липидный профиль пациентов, приводя к снижению уровня ЛПВП [1]. 
Менее продолжительные курсы не дают подобного эффекта.

Максимальное снижение массы тела отмечено при продолжительности тренировок в течение 16 нед (4 мес).
2.33.	 Двигательная активность в программах реабилитации пациентов с ожирением носит вспомогательный 

характер и не рекомендуется как монотерапия. Клиническая эффективность комплексных программ 
поведенческого контроля веса, по сравнению с однокомпонентными программами (диетотерапии или 
физическая активность), выше (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Систематический обзор A. Thorogood и соавт. показал, что ценность физических упражнений как 
самостоятельного средства снижения веса для групп с избыточным весом и ожирением ограничена [2]. В то же время 
аэробные упражнения обеспечивают снижение риска сердечно-сосудистых заболеваний и уровня липидов и могут 
иметь ценность как часть комплексной программы, включающей диетотерапию.

В краткосрочной перспективе потеря веса одинакова для диетических и комбинированных программ, но в дол-
госрочной перспективе потеря веса увеличивается при сочетании диеты и физической активности. Программы, 
основанные только на физической активности, менее эффективны, чем комбинированные как в краткосрочной, так 
и в долгосрочной перспективе [3].

Физические упражнения являются обязательной частью лечения ожирения, так как улучшают кардиореспира-
торную подготовку и состояние скелетных мышц, что помогает предотвратить саркопеническое ожирение [4]. Систе-
матический обзор Conn V.S. и соавт. показал, что одним из наиболее важных преимуществ двигательной активности 
может быть предотвращение увеличения веса [5].
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2.34.	 Не рекомендуется ставить перед пациентом с ожирением цель доведения веса до половозрастной нор-
мы, так как она недостижима. Снижение веса у пациентов должно происходить постепенно, оптималь-
ный целевой показатель 1-й ступени — снижение веса на 5% в течение 6 мес с удержанием этого пока-
зателя в последующий период (УДД 2, УУР В).

Комментарии. В наблюдательных исследованиях (9 лет) Fildes A. и соавт. наблюдали, как правило, циклическое 
изменение веса в категории патологического ожирения. Ряд авторов сообщали о большей нестабильности результатов 
среди пациентов с более высоким ИМТ. Циклическое изменение веса сопровождается более высоким риском заболе-
ваемости и смертности, чем стабильное ожирение, хотя доказательства причинной связи остаются неубедительны-
ми [6]. Было показано, что не менее 50% пациентов, потерявших 5% массы тела, вернули этот вес в течение 2 лет. Ранее 
сообщалось, что примерно 80% людей, которые намеренно достигают потери веса на 10% или более от своего веса, 
восстанавливают эту потерю. В связи с этим в материалах ВОЗ говорится, что «здоровая потеря веса — это не просто 
«диета» или «программа». Речь идет о постоянном образе жизни, который включает в себя долгосрочные изменения 
в ежедневных привычках питания и физических упражнениях».
2.35.	 В отношении пациентов с ожирением не рекомендуется применять универсальный подход при опре-

делении целевых показателей снижения веса (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Снижение веса не является самоцелью при реабилитации пациентов с ожирением. Физическая 
реабилитация в большей степени направлена на предупреждение заболеваний сердечно-сосудистой, дыхательной 
и костно-мышечной систем, вызываемых ожирением. Существуют убедительные доказательства того, что у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями избыточный вес и умеренное ожирение (т.е. ИМТ <35 кг/м2) защищают от но-
вых сердечно-сосудистых заболеваний, что было названо парадоксом ожирения. Идеальной долгосрочной целью 
было бы доведение пациентов с тяжелым ожирением до избыточного веса или легкой степени ожирения с помощью 
здорового питания, двигательной активности и улучшения кардиореспираторной подготовки [7].

Оптимизация двигательной активности
По определению ВОЗ, физическая (двигательная) активность — это какое-либо движение тела, производимое 

скелетными мышцами, которое требует расхода энергии. Термин «физическая активность» относится к любым видам 
движений, в том числе во время отдыха, поездок в какие-либо места и обратно или во время работы.
2.36.	 При расчете объемов двигательной активности для пациентов, лечащихся от ожирения, рекомендует-

ся учитывать все виды физических действий (УДД 2, УУР А).

Комментарии. В обзоре А. Данна (2009 г.) анализируется концепция, согласно которой, образ жизни имеет такую ​​
же эффективность в контроле веса, как и структурированные программы упражнений. Сделан вывод, что вмешатель-
ства в образ жизни обладают способностью улучшать исходы ССЗ, хотя отмечается краткосрочный характер многих 
исследований, подтверждающих этот вывод, и важность будущих исследований, направленных на поддержание такого 
образа жизни [8]. По мнению P. Кушнера, консультирование по снижению веса должно поощрять как структурирован-
ные упражнения, так и физическую активность, связанную с образом жизни, как часть лечения ожирения [9].
2.37.	 Рекомендовано, чтобы большая часть ежедневной двигательной активности приходилась на аэроб-

ные физические нагрузки, то есть соответствовала нагрузке умеренной интенсивности (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Интенсивность физических нагрузок — понятие индивидуальное, зависящее от физической 
подготовленности пациента. Она определяется по реакции сердечно-сосудистой системы на нагрузку. При нагрузке 
низкой интенсивности пульс достигает 50–60% максимального. Для физической активности умеренной интенсивности 
целевая частота пульса должна составлять от 64 до 76% максимальной частоты пульса. Для физической активности 
с высокой интенсивностью целевая частота пульса — от 77 до 93% максимальной частоты пульса. Максимальную 
частоту сердечных сокращений можно рассчитать по формуле Карванена (220 — возраст).

Для индивидуального использования во время тренировок можно применять более простой способ измерения 
относительной интенсивности — тест разговора. Если упражнения средней интенсивности, пациент может говорить, 
но не петь во время упражнения. Если упражнения более интенсивны, он не сможет сказать больше нескольких слов, 
не делая паузу для дыхания. Для измерения уровня интенсивности физической активности также широко применяется 
тест-рейтинг воспринимаемого напряжения Борга. Он основан на физических ощущениях, которые испытывает чело-
век, включая учащенное сердцебиение, учащенное дыхание или одышку, повышенное потоотделение и мышечную 
усталость. Каждая позиция шкалы оценивается в баллах от 6 (полное отсутствие усилий) до 20 (максимальное усилие). 
Практики, как правило, соглашаются с тем, что воспринимаемые уровни нагрузки от 12 до 14 по шкале Борга предпо-
лагают, что физическая активность выполняется с умеренным уровнем интенсивности, более 14 — с высоким уровнем.
2.38.	 При физической реабилитации пациентов с ожирением важно обеспечить адекватный недельный объ-

ем двигательной активности, обеспечивающий опережающий расход энергии по отношению к энер-
гии, поступающей с пищей (УДД 2, УУР А).

Комментарии. При планировании объемов двигательной активности целесообразно использовать метрическую 
единицу для универсальной оценки физических затрат — MET (метаболический эквивалент физической деятельно-
сти). МЕТ — количество кислорода, поглощаемого человеком в покое за 1 мин в пересчете на 1 кг его веса. На основе 
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многочисленных измерений для взрослых людей принято считать 1 МЕТ=3,5 мл О2/кг/мин. Во время любой деятель-
ности, включая компьютерные игры и домашнюю работу, человек затрачивает количество кислорода, кратное 1 МЕТ. 
Например, при выполнении гимнастических упражнений человек тратит 2,7 МЕТ в минуту. Если он занимался активно 
в течение 30 мин, потратил 81 МЕТ. Наиболее распространенной рекомендацией по объему энергетических затрат 
является уровень 3000–4000 МЕТ в неделю.

Для различных видов активности разработана градация по интенсивности нагрузок в МЕТ:
•	 крайне низкой интенсивности (сидячие), например, компьютерные игры лежа, — до 1,5 МЕТ;
•	 низкой интенсивности, например, письмо от руки, складывание белья, подметание пола, — от 1,5 до 3 МЕТ;
•	 средней интенсивности, например, быстрая ходьба по земле, — от 3 до 6 МЕТ;
•	 высокой интенсивности, например, игра в баскетбол, бег на скорость, — более 6 МЕТ.
Для подсчета недельных энергетических затрат удобно пользоваться справочниками, в которых приводятся 

усредненные энергозатраты на измеренные виды активности. Примером такого источника является Компендиум 
Arizona State University and National Cancer Institute (https://sites.google.com/site/compendiumofphysicalactivities/
home). В том случае, если специалист или пациент не нашел необходимый ему вид активности, рекомендуется 
подбирать аналогичное по интенсивности занятие и ориентироваться на его энергетическую стоимость. Напри-
мер, спокойная ходьба вверх по лестнице, по сути, является кардиореспираторной тренировкой с умеренной 
интенсивностью.

Суммарные энергетические затраты складываются из затрат на повседневные дела, работу, передвижения, 
прогулки и т.д.

На этом принципе построены многочисленные анкеты самоконтроля и профессиональной супервизии, 
например, International physical activity questionnaire (IPAQ). На сайте https://sites.google.com/site/theipaq/ размещены 
опросники IPAQ на многих языках мира, при заполнении которых онлайн-программа выдает результат недельной 
активности в МЕТ.

После заполнения опросника суммируются все часы и минуты активности из первых 4 частей по умеренным 
нагрузкам и умножаются на средние цифры МЕТ умеренной нагрузки:
[(часы × 60 мин) + минуты] × кол-во дней в неделю × 4,5 (средняя цена за умеренную нагрузку в МЕТ) = МЕТ в неделю.

Так же вычисляется затраты на интенсивную физическую нагрузку:
[(часы × 60 мин) + минуты] × кол-во дней в неделю × 8 (средняя цена за интенсивную нагрузку в МЕТ) = МЕТ в неделю.

Для оценки энергии, затраченной маломобильными пациентами, дополнительно существует 5-я часть, которая 
анализирует нагрузки низкой интенсивности — до 3 МЕТ. Принцип подсчета прежний.

Сумма МЕТ легкой, умеренной и интенсивной нагрузок определяет среднюю физическую активность в неделю.
Подобный подход обеспечивает высокую вариативность двигательного режима. Пациент с низкой переноси-

мостью физических нагрузок или в период интеркуррентного заболевания, плохого самочувствия может составить 
свой двигательный рацион из более длительных низкоинтенсивных занятий. При хорошем самочувствии желательно 
повысить интенсивность нагрузок, сократив при этом их время.

Физические упражнения

2.39.	 Поскольку у многих людей с ожирением снижена кардиореспираторная подготовка, они не знакомы с физи-
ческими упражнениями и имеют повышенный риск травм опорно-двигательного аппарата из-за избыточной 
массы тела и нарушений постуральной устойчивости, важно назначать упражнения, которые безопасны и по-
зволяют им чувствовать себя комфортно, тем самым обеспечивая соблюдение программы тренировок. Реко-
мендуется, чтобы упражнения проводились под контролем специализированного тренера, по крайней 
мере, в начальный период (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Тип упражнения — это параметр, который следует учитывать при лечении ожирения. Упражнения 
на выносливость являются самым популярным и эффективным видом упражнений для похудания, так как они легко 
применимы для людей с ожирением и обеспечивают высокий расход энергии. Упражнения с отягощениями и перио-
дические упражнения также могут быть включены в программу управления весом, предлагая разнообразие и допол-
нительные положительные эффекты на показатели здоровья и физической формы. Они могут влиять на массу тела, 
увеличивая безжировую массу, что повышает скорость метаболизма в состоянии покоя. Однако поскольку упражнение 
с отягощениями включает длительные интервалы отдыха, его расход энергии низок по сравнению с непрерывными 
упражнениями на выносливость.

Упражнения с сопротивлением также улучшают мышечную силу, что может привести к более высокой физической 
активности и, следовательно, к увеличению общих суточных затрат энергии, хотя следует соблюдать осторожность 
из-за повышенного риска мышечно-скелетных травм, связанных с этим видом упражнений.

Интервальная тренировка высокой интенсивности (ИТВИ) характеризуется короткими сериями упражнений 
высокой интенсивности, чередующимися с периодами отдыха или упражнениями низкой интенсивности. ИТВИ 
в последнее время стала популярной стратегией похудания среди населения в целом [10]. Также было показано, 
что такой режим тренировки хорошо переносится людьми с ожирением. Согласно метаанализу Джеллеймана 
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и соавт. [11], ИТВИ вызвала значительное снижение массы тела, на 1,3 кг, по сравнению с контрольными группами 
без упражнений, но не по сравнению с непрерывными тренировками средней интенсивности. По-видимому, оба 
этих вида тренировок одинаково эффективны в снижении жировых отложений даже при отсутствии изменений 
массы тела у тучных людей. Преимуществом является то, что ИТВИ требует примерно на 40% меньше времени [12]. 
Метаанализ, проведенный Тюрком и соавт. [13], показал значительное снижение процентного содержания жира 
в организме при ИТВИ по сравнению с «традиционными» упражнениями, но при этом не показано выраженного 
снижения веса, ИМТ или уменьшения ОТ.

Согласно P. Де Фео (2013), большое значение имеет постепенное увеличение физической нагрузки в процессе 
выполнения упражнений [14]. Наиболее эффективный режим повышения нагрузок для людей с ожирением — это 
начинать с умеренной интенсивности и увеличивать ее на 5% каждые шесть тренировок, до 65% от максимальной 
нагрузки. После того, как будет достигнута достаточная адаптация, лучше добавить короткие повторения интервальных 
тренировок с субмаксимальной интенсивностью.
2.40.	 Выполнение физических упражнений является частью двигательной активности и должно учитывать-

ся в общей недельной нагрузке. Продолжительность занятий физическими упражнениями должна 
превышать рекомендованную для здоровых лиц в 1,5–2 раза (УДД 2, УУР С).

Комментарии. Рекомендуемые для общей популяции минимальные уровни физической активности (примерно 
150 мин упражнений средней интенсивности в неделю) без ограничений в питании могут вызвать умеренную потерю 
веса (около 2–3 кг), но недостаточны для клинически значимой потери веса (≥5%). Для похудания и успешного дол-
госрочного контроля веса необходимо больше физических нагрузок (от 225 до 420 мин упражнений в неделю) [15]. 
Подсчитано, что каждые 50 мин физических упражнений в неделю приводят к потере около 1 кг за 6-месячный период. 
Итак, если заниматься по 250 мин каждую неделю, можно ожидать потери 5 кг за 6 мес (то есть только от упражнений).

Разделение ежедневного расписания упражнений на несколько коротких периодов, по данным исследователей, 
является таким же эффективным в управлении весом, как выполнение упражнений в одно занятие [16].
2.41.	 Для пациентов с ожирением должны разрабатываться персональные программы физических упраж-

нений, учитывающие физические характеристики пациента, его ограничения, связанные с ожирением, 
осложнениями и сопутствующими заболеваниями (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Персональная программа физических упражнений должна составляться на основе результатов 
диагностики функционального состояния релевантных органов и систем пациента.

Диагностика физического статуса пациента позволяет одновременно получить необходимую информацию для 
разработки персональной программы физической реабилитации и разработать перечень показателей для оценки 
эффективности и действенности предпринимаемых мер. Соответственно, она включает достаточно широкий спектр 
процедур, перечисленных ниже.

Физикальное обследование, фиксация антропометрических показателей: масса тела, длина тела, окружности 
талии, бедер, голеней и плеч. С целью выявления саркопенического ожирения проводится исследование компонент-
ного состава тела методом биоимпедансометрии. Определяется процент жировой, тощей и мышечной масс. По ито-
гам обследования проводится консилиум команды специалистов с участием пациента: лечащий врач, реабилитолог, 
методист лечебной физической культуры (ЛФК), психолог.

Роли участников консилиума распределяются следующим образом:
•	 лечащий врач информирует об особенностях течения заболевания у пациента, осложнениях и коморбидных 

заболеваниях, функциональном состоянии сердечно-сосудистой и дыхательной систем;
•	 пациент рассказывает о существующих ограничениях в физическом функционировании и опыте занятий 

физической культурой, спортом, предъявляет актуальные жалобы, принимает решение о выборе средств 
и методов физической реабилитации из числа предлагаемых специалистами;

•	 реабилитолог анализирует результаты проведенных диагностических мероприятий, информацию от лечащего 
врача и пациента и формулирует реабилитационные задачи, определяя последовательность их решения;

•	 методист ЛФК предлагает средства и методы адаптивной физической культуры, двигательной активности 
и лечебной гимнастики, позволяющие решать поставленные задачи.

При составлении персональной программы физической реабилитации может использоваться широкий спектр 
методик ЛФК, которые применяются для решения конкретных задач восстановления функций сердечно-сосудистой 
и легочной систем, периферической нервной системы и опорно-двигательного аппарата (кардиотренировки, дыха-
тельные упражнения, стрейчинг, суставная гимнастика, ушу, элементы йоги, изометрические силовые упражнения, 
упражнения с отягощением, работа на тренажерах с собственным весом, лечебная гимнастика, кинезитерапия, аква-
кинезитерапия и т.д. и т.п.).

Тренировки должны проводиться на регулярной основе, не реже 3 раз в неделю. Тренировки низкой или 
умеренной интенсивности должны занимать в совокупности не менее 5 ч в неделю, тренировки высокой интенсив-
ности — не менее 3 ч.

Во все комплексы облигатно, желательно в разминочной части, должны включаться упражнения кардиоло-
гической и респираторной направленности. Неотъемлемой составляющей основной части занятия должны быть 
упражнения, направленные на повышение силовой выносливости скелетных мышц и объемов движений в отдельных 
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суставах, укрепление костей. Основная часть должна наполняться упражнениями с учетом всех известных персональ-
ных особенностей пациента.

Обязательная часть персональной программы физической реабилитации — контроль эффективности и дей-
ственности. Необходимо предусмотреть текущий контроль в виде заполнения самоотчетов по выполняемым нагрузкам 
и простым, но информативным тестам. Этапный контроль должен включать проведение инструментального обследо-
вания по диагностическому протоколу, который применялся в подготовительный период.

Занятия могут проводиться как в очной, так и в заочной форме при информационной поддержке врача-реаби-
литолога и методиста ЛФК. Очные занятия признаются более эффективными, но даже дистанционное сопровождение 
пациента обеспечивает достаточный эффект.
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ГЛАВА 3. ОЖИРЕНИЕ И НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

Шестакова М.В., Шестакова Е.А.

Наличие сопутствующей патологии зачастую изменяет подход к терапии основного заболевания. Как наличие 
ожирения у пациента с СД2, так и наличие СД2 у пациента с ожирением будет видоизменять тактику лечения.

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА ВЫБОР ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ СД2

Выбор терапии пациентов с СД2 происходит в несколько этапов: постановка адекватной цели терапии, старт 
сахароснижающей терапии, своевременная интенсификация терапии, коррекция терапии в зависимости от эффек-
тивности лечения/наличия сопутствующих заболеваний/побочных эффектов и т.д.

Выбор целей лечения СД2 не зависит от наличия у пациента избыточной массы тела или ожирения. Целью 
терапии пациентов с СД является определенный врачом уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) в диапазоне 
от 6,5% до 8,5% [1]. На целевой уровень HbA1c влияют возраст пациента, ожидаемая продолжительность жизни, 
функциональная зависимость, наличие атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний, риск тяжелой 
гипогликемии.

В то же время выбор сахароснижающего агента будет во многом определяться наличием у пациента ожирения. 
Среди сахароснижающих препаратов есть группы как снижающих, так и увеличивающих массу тела.

ВЛИЯНИЕ СД2 НА ВЫБОР ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ОЖИРЕНИИ

Терапия пациентов с ожирением состоит из трех компонентов: немедикаментозный подход, лекарственная 
терапия и хирургическое лечение. Наличие у пациента с ожирением СД2 будет влиять на выбор режима пита-
ния, интенсивности физической нагрузки, а также определять более скорый переход к хирургическому лечению 
ожирения.

Немедикаментозный подход, или изменение образа жизни, в лечении ожирения является первоочередным 
и базируется на двух принципах: диетотерапии и увеличении режима физических упражнений. При неэффективности 
данного подхода возможно назначение медикаментозного и хирургического методов лечения, особенности которых 
будут рассмотрены в соответствующих разделах.

РЕКОМЕНДАЦИИ

Диагностика нарушений углеводного обмена при ожирении

3.1. Диагностические критерии нарушений углеводного обмена (ВОЗ, 1999–2013) одинаковы для всех паци-
ентов вне зависимости от наличия избыточной массы тела или ожирения (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Диагностические критерии нарушений углеводного обмена (СД и предиабетических состояний) 
одинаковы при ожирении и нормальной массе тела. Согласно «Алгоритмам специализированной медицинской по-
мощи больным сахарным диабетом» 2019 г., для диагностики нарушений углеводного обмена следует использовать 
критерии ВОЗ [1] (табл. 5). В 2011 г. ВОЗ одобрила возможность использования HbA1c для диагностики СД. В качестве 
диагностического критерия СД выбран уровень HbA1c ≥6,5% (48 ммоль/моль). Данный уровень гликированного ге-
моглобина используется как критерий диагностики СД и у лиц с ожирением.

Нормальным считается уровень HbA1c до 6,0% (42 ммоль/моль). Согласно рекомендациям ВОЗ, уровень HbA1c 
6,0–6,4% (42–47 ммоль/моль) сам по себе не позволяет ставить какие-либо диагнозы, но не исключает возможности 
диагностики СД по уровню глюкозы крови [2].
3.2.	 Лицам с избыточной массой тела и ожирением при наличии одного или более дополнительных факто-

ров риска развития СД2 рекомендуется проведение скрининга нарушений углеводного обмена 1 раз 
в 3 года; при наличии у пациента с избыточной массой тела или ожирением предиабетических состоя-
ний рекомендуется проводить скрининг ежегодно (УДД 3, УУР B).

Комментарии. При отсутствии нарушений углеводного обмена у лиц с избыточной массой тела и ожирением 
необходимо помнить о необходимости систематического проведения скрининга СД. При превышении ИМТ >25 кг/м2 
и наличии одного дополнительного фактора риска СД2 (табл. 6) скрининг проводится 1 раз в 3 года; в том случае, 
когда при исследовании глюкозы плазмы натощак/перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ)/ гликирован-
ного гемоглобина было выявлено предиабетическое нарушение углеводного обмена, то последующие скрининги 
проводятся с частотой 1 раз в год [1]. Несмотря на то что исследования, посвященные оценке снижения смертности 
от проведения скрининга, имеют противоречивые результаты [3, 4], скрининг может способствовать снижению затрат 
на лечение пациентов с СД2 [5].

Ожирение является одним из ключевых факторов риска развития СД2, для пациентов с СД1 выраженное ожи-
рение нехарактерно; тем не менее, эпидемия ожирения приводит к росту ИМТ и среди больных с СД1 [6]. Поэтому 
наличие избыточной массы тела или ожирения у пациента не позволяет исключить диагноз СД1.
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Таблица 5. Диагностические критерии сахарного диабета и других нарушений гликемии (ВОЗ, 1999–2013)

Время определения
Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная капиллярная кровь Венозная плазма

НОРМА

Натощак
и через 2 ч после ПГТТ

<5,6 <6,1

<7,8 <7,8

Сахарный диабет

Натощак, 
или через 2 ч после ПГТТ,
или случайное определение

≥6,1 ≥7,0

≥11,1 ≥11,1

≥11,1 ≥11,1

Нарушенная толерантность к глюкозе

Натощак
через 2 ч после ПГТТ

<6,1 <7,0

≥7,8 и <11,1 ≥7,8 и <11,1

Нарушенная гликемия натощак

Натощак и
через 2 ч после ПГТТ 

≥5,6 и <6,1 ≥6,1 и <7,0

<7,8 <7,8

Норма у беременных

Натощак,
и через 1 ч после ПГТТ,
и через 2 ч после ПГТТ

< 5,1

< 10,0

< 8,5

Гестационный сахарный диабет

Натощак
или через 1 ч после ПГТТ

≥5,1 и <7,0

≥10,0

≥8,5 и <11,1

Таблица 6. Факторы риска развития сахарного диабета 2 типа

•	 Возраст ≥45 лет.
•	 Избыточная масса тела и ожирение (ИМТ ≥25 кг/м2).
•	 Семейный анамнез СД (родители или сибсы с СД2).
•	 Привычно низкая физическая активность.
•	 Нарушенная гликемия натощак или нарушенная толерантность к глюкозе в анамнезе.
•	 Гестационный СД или рождение крупного плода в анамнезе.
•	 Артериальная гипертензия (≥140/90 мм рт. ст. или медикаментозная антигипертензивная терапия).
•	 Холестерин ЛПВП ≤0,9 ммоль/л и/или уровень ТГ ≥2,82 ммоль/л.
•	 Синдром поликистозных яичников.
•	 Наличие сердечно-сосудистых заболеваний.

Выбор тактики лечения при ожирении и СД2

3.3. Пациентам с ожирением и сопутствующим СД2 рекомендуется достигать цели по снижению массы тела 
минимум на 5% исходной в течение 6 мес для улучшения компенсации углеводного обмена (УДД 2, 
УУР А).

Комментарии. Цель консервативной терапии ожирения как у пациентов с СД2, так и без нарушений углевод-
ного обмена заключается в снижении массы тела на 5–10% исходного веса в течение 6 мес лечения и поддержании 
достигнутого результата [7]. Изменение образа жизни является основой в лечении ожирения и рекомендуется как 
первый и постоянный этап лечения ожирения. Анализ результатов исследования Look AHEAD, проведенного среди 
пациентов с СД2, показал, что снижение веса 5% и более позволило достичь значимого снижения уровня HbA1c, АД, 
ТГ и увеличения концентрации ЛПВП [8].
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Особенности немедикаментозного подхода у пациентов с ожирением при нарушениях углеводного обмена

3.4.	 Для снижения массы тела пациентам с ожирением и нарушениями углеводного обмена рекомендуется 
создание условий дефицита суточного потребления энергии за счет снижения суточной калорийности 
рациона и/или увеличения расхода энергии на 500–700 ккал/сут (УДД 2, УУР А).

Комментарии. На текущий момент не существует доказательной базы, демонстрирующей превосходство того 
или иного режима питания в снижении и удержании веса. По данным метаанализа 48 клинических исследований 
с участием 7286 пациентов с избыточной массой тела и ожирением, не было показано преимущества ограничения 
жиров или углеводов для снижения массы тела [9]. Иными словами, задача диетотерапии сводится к ограничению 
общей калорийности рациона при соблюдении его сбалансированности. При ожирении без нарушений углеводного 
обмена одним из ключевых предикторов успеха диетотерапии является приверженность пациента данной диете, 
а не ограничение определенного вида макронутриентов [10].
3.5.	 Пациентов с СД1 и с СД2 на болюсной инсулинотерапии рекомендуется обучать правилам подсчета коли-

чества углеводов с целью определения дозы болюсного инсулина перед приемами пищи (УДД 1, УУР В).

Комментарии. В том случае, когда пациенту с ожирением и СД2 для достижения целевых значений HbA1c 
необходимо назначение болюсной инсулинотерапии (инсулинов короткого и ультракороткого действия), важным 
становится подсчет количества продуктов, содержащих углеводы [11]. При этом стоит задача не полного ограничения 
углеводов, а строгого контроля их потребления, так как доза инсулина рассчитывается в том числе из расчета съе-
денных углеводов. Для пациентов, принимающих пероральные сахароснижающие препараты (ПССП) рекомендации 
по рациону питания схожи с рекомендациями для лиц с ожирением без нарушений углеводного обмена: снижение 
массы тела у таких пациентов обеспечивает положительный эффект в отношении гликемического контроля, липид-
ного спектра и артериального давления.
3.6.	 Пациентам с ожирением, СД2 или предиабетическими состояниями рекомендуется средиземномор-

ский тип питания для улучшения контроля гликемии и коррекции факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Типом питания, положительно влияющим не только на метаболические исходы, но и смертность 
пациентов с ожирением как при наличии, так и в отсутствие нарушений углеводного обмена, является средизем-
номорский тип питания. Средиземноморская диета подразумевает достаточное использование оливкового масла; 
частое употребление растительной пищи (фрукты, овощи, бобовые, злаки, орехи и семена); умеренное потребление 
вина (особенно красного) с приемами пищи; умеренное потребление рыбы, морепродуктов, ферментированных мо-
лочных продуктов (йогурт и сыр), птицы и яиц; редкое потребление красного и обработанного мяса и сладостей [12]. 
Влияние такого типа питания на сердечно-сосудистые исходы было изучено в исследовании PREDIMED [13]. Среди 
7447 включенных пациентов более 90% имели избыточную массу тела и ожирение, около половины страдали СД2. 
Участники исследования были разделены на 3 группы: 1) средиземноморская диета с добавлением оливкового масла; 
2) средиземноморская диета с добавлением орехов; 3) контрольная группа, придерживающаяся низкожировой диеты. 
Через 4,8 года наблюдения в обеих группах, следовавших средиземноморской диете, наблюдалось снижение риска 
сердечно-сосудистых исходов (нефатального инфаркта миокарда, нефатального инсульта, сердечно-сосудистой смер-
ти) на 30% по сравнению с контрольной группой. Также пациенты без исходных нарушений углеводного обмена реже 
заболевали СД2 на средиземноморской диете. Результаты исследования PREDIMED говорят о более благоприятном 
кардиопротективном эффекте питания с высоким содержанием полиненасыщенных жиров по сравнению с питанием 
с ограничением жиров. Средиземноморский тип питания рекомендован пациентам с ожирением и СД2 для улучшения 
сердечно-сосудистого прогноза [14].
3.7.	 Большинству пациентов с ожирением и СД2 рекомендуется умеренная аэробная физическая актив-

ность 3–4 раза в неделю (суммарно не менее 150 мин в неделю) как неотъемлемая часть лечения для 
поддержания достигнутой в процессе лечения массы тела, контроля гликемии и коррекции факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Важной составной частью изменения образа жизни является расширение объема физических 
нагрузок. У лиц с ожирением физическая активность рекомендуется как неотъемлемая часть лечения ожирения 
и поддержания достигнутой в процессе лечения массы тела. Присоединение к диетотерапии физических нагрузок 
позволяет достичь ряда неоспоримых преимуществ, таких как увеличение мышечной массы и профилактика сарко-
пенического ожирения.

Основной целью является выполнение аэробной физической активности в течение 150 мин в неделю, что экви-
валентно ходьбе со скоростью 5–6 км/ч [15]. Ходьба остается лучшим видом физических нагрузок по многим причинам: 
не требует специального оборудования, оплаты, места проведения и т.д. Для снижения выраженности висцерального 
ожирения и увеличения мышечной массы необходимо присоединение анаэробных (силовых) упражнений 3 раза 
в неделю. Помимо учета времени физической активности, важным компонентом изменения образа жизни является 
снижение периодов неактивности (сидячего состояния), что достигается благодаря ежедневному выполнению до-
машних и рабочих дел (уборка, выгуливание домашних животных, подъем по лестнице вместо использования лифта, 
выход из общественного транспорта за 2–3 остановки раньше и т.п.). Продолжительность непрерывного сидячего 
положения не должна превышать 1 ч.
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3.8.	 Интенсивная физическая нагрузка не рекомендуется пациентам с ожирением и СД2 с высоким ри-
ском гипогликемий, поздними стадиями микрососудистых осложнений СД2, сопутствующими забо-
леваниями, требующими ограничения физических нагрузок (УДД 4, УУР С). Рекомендуется временно 
ограничить физическую нагрузку пациентам с выраженной декомпенсацией углеводного обмена 
(УДД 4, УУР С).

Комментарии. Сложность быстрого наращивания физической активности у всех лиц с ожирением вне зависи-
мости от наличия нарушений углеводного обмена заключается в том, что для ряда пациентов расширение режима 
физической активности невозможно в связи с наличием патологии опорно-двигательного аппарата, сердечной 
или дыхательной недостаточности. Поэтому для лиц с ожирением рекомендовано плавное увеличение физических 
нагрузок.

У пациентов с ожирением и СД2 имеются особенности интенсификации физической активности. Во-первых, 
пациенты с СД2 имеют больший риск ИБС, в связи с чем планирование физических нагрузок часто будет требовать 
предварительного выполнения нагрузочного стресс-теста. Во-вторых, некоторые ПССП и все виды препаратов 
инсулина повышают риск развития гипогликемий, в связи с чем лица, получающие данные препараты, должны 
соблюдать меры предосторожности во время выполнения физических нагрузок. Физическая активность способ-
ствует снижению гликемии во время и после нагрузок, поэтому основным принципом борьбы с гипогликемиями 
является их профилактика. При кратковременной нагрузке (до 2 ч) профилактика гипогликемии заключается 
в дополнительном приеме 10–20 г углеводов при нормальном исходном значении гликемии; при длительных 
физических нагрузках профилактика гипогликемий осуществляется за счет снижения доз препаратов инсулина 
накануне и в день активности. Особенную осторожность необходимо соблюдать во время занятий видами спорта, 
при которых трудно купировать гипогликемию, таких как подводное плавание, дельтапланеризм, серфинг. Таким 
образом, первостепенным фактором, способным обеспечить безопасность физической активности у пациентов 
с ожирением и СД2 на препаратах с высоким риском гипогликемий, является запланированность физической 
нагрузки.

Третья особенность планирования физической активности у лиц с ожирением и наличием СД2 заключается 
в необходимости учитывать наличие микрососудистых осложнений. Дистальная нейропатия приводит к потере чув-
ствительности и может служить источником травматизма; вегетативная нейропатия опасна риском возникновения 
ортостатической гипотензии; диабетическая ретинопатия на поздних стадиях при нагрузках высокой интенсивности 
чревата развитием отслойки сетчатки из-за резкого повышения уровня АД.

Наконец, для пациентов с выраженной декомпенсацией углеводного обмена физическая активность должна 
быть временно ограничена. В большинстве случаев к временным противопоказаниям к физическим нагрузкам отно-
сится стойкое превышение уровня глюкозы плазмы выше 13 ммоль/л в сочетании с кетонурией или выше 16 ммоль/л 
без кетонурии. Это противопоказание объясняется тем, что в условиях дефицита инсулина физическая активность 
будет усиливать гипергликемию [1].

Особенности медикаментозной терапии у пациентов с ожирением при нарушениях углеводного обмена. 
Лекарственные взаимодействия

3.9.	 Пациентам с избыточной массой тела и нарушениями углеводного обмена рекомендуется назначать 
фармакологические препараты для лечения ожирения в сочетании с умеренно гипокалорийной дие-
той, начиная с ИМТ ≥27 кг/м2 (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Назначение фармакологических препаратов для лечения ожирения рекомендуется в сочета-
нии с умеренно гипокалорийной диетой, начиная с ИМТ ≥30 кг/м2 или с ИМТ 27 кг/м2 при наличии ассоциированных 
с ожирением заболеваний [7].
3.10.	 Не рекомендуется продолжение приема препаратов для лечения ожирения при отсутствии снижения 

веса на 5% после 3–4 мес фармакотерапии (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Медикаментозная терапия ожирения направлена на ускорение снижения массы тела. По данным 
исследований, при отсутствии эффекта снижения массы тела на 5% за первые 3–4 мес терапии дальнейшее исполь-
зование лекарственных препаратов для лечения ожирения не приводило к снижению веса в дальнейшем, поэтому 
являлось нецелесообразным.
3.11.	 Пациентам с избыточной массой тела или ожирением и сопутствующим СД2 рекомендуется назначе-

ние сахароснижающих препаратов, способствующих снижению массы тела, таких как агонисты рецеп-
торов глюкагоноподобного пептида 1 типа (ГПП-1) и ингибиторы натрий-глюкозных ко-транспортеров 
2 типа (иНГЛТ-2) (УДД 2, УУР А).

Комментарии. Согласно российским клиническим рекомендациям по лечению больных СД2 [1], выбор назна-
чаемых сахароснижающих препаратов зависит от доминирующей клинической проблемы: наличия атеросклероти-
ческих сердечно-сосудистых заболеваний или факторов риска, сердечной недостаточности, хронической болезни 
почек (ХБП), ожирения или высокого риска гипогликемий. При сопутствующем СД2 ожирении препаратами выбора 
будут являться агонисты рецепторов ГПП-1, ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа (иНГЛТ-2), а также 
метформин. Акарбоза и ингибиторы дипептидилпептидазы (иДПП-4) нейтральны в отношении веса; прибавке массы 
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тела способствует назначение препаратов с высоким риском гипогликемий — производных сульфонилмочевины, 
препаратов инсулина. Тиазолидиндионы (ТЗД) также приводят к увеличению массы тела.

В клинической практике метформин является стартовым препаратом для лечения пациентов с СД2, он повы-
шает чувствительность периферических рецепторов к инсулину и утилизацию глюкозы клетками. С целью снижения 
массы тела и контроля гликемии к метформину на втором этапе могут быть добавлены агонисты рецепторов ГПП-1 
или иНГЛТ-2. Данные препараты также могут применяться в тройной комбинации.

Важным аспектом, который необходимо учитывать при назначении лекарственной терапии пациентам с СД2, 
является более высокий риск развития хронической болезни почек (ХБП), чем в общей популяции, в связи с чем тре-
буется оценка функции почек при назначении любого медикамента и последующий ее мониторинг.
3.12. Пациентам с ожирением и СД2, принимающим лекарственную терапию по поводу ожирения, рекомен-

дуется корректировать дозы сахароснижающих препаратов для профилактики гипогликемии (УДД 2, 
УУР А).

Комментарии. Прием всех препаратов, зарегистрированных для лечения ожирения, может приводить к уве-
личению чувствительности к инсулину. Совместный прием данной группы препаратов с производными сульфонил-
мочевины или инсулинами несет повышенный риск развития гипогликемий.

Лираглутид в дозе 3,0 мг в сутки зарегистрирован для лечения ожирения, в дозе до 1,8 мг в сутки — для 
лечения СД2. В монотерапии лираглутид обладает низким риском гипогликемий благодаря глюкозозависимому 
действию, однако в комбинациях с другими ПССП имеется риск гипогликемий. При добавлении лираглутида 
к производным сульфонилмочевины/инсулинам рекомендуется снизить дозу последних с последующим кон-
тролем гликемии.

Хирургическое лечение пациентов с ожирением и СД2

3.13. Метаболическая хирургия рекомендуется для лечения СД2 у взрослых пациентов с ИМТ ≥35 кг/м2 
(≥32,5 кг/м2 для азиатской популяции), не достигших контроля гликемии после нескольких попыток не-
хирургического лечения ожирения (изменения образа жизни и медикаментозной терапии). Метаболи-
ческая хирургия может рассматриваться у лиц с ИМТ ≥30 кг/м2 (≥27,5 кг/м2 для азиатской популяции), 
не достигших снижения массы тела и контроля гликемии на фоне нехирургического лечения (УДД 1, 
УУР А).

Комментарии. Показания к хирургическому лечению пациентов с ожирением возникают при неэффективности 
немедикаментозных и фармакологических методов лечения. У пациентов с ожирением принято использовать термин 
«бариатрические вмешательства», у пациентов с метаболическими осложнениями, в первую очередь при СД2 — 
«метаболические вмешательства».

Для пациентов с ожирением показанием к выполнению бариатрических операций является ИМТ более 40 кг/м2. 
При наличии СД2 пациенту может быть рекомендована метаболическая операция при меньшей выраженности ожи-
рения, начиная с ИМТ более 35 кг/м2. У ряда пациентов возможно рассмотреть хирургический метод лечения при 
ИМТ ≥30 кг/м2.

Российские рекомендации согласуются с международными данными, в которых решение о переходе к хирурги-
ческому этапу лечения СД2 основывается не только на величине ИМТ, но и на возможности достижения компенсации 
углеводного обмена в предыдущие этапы лечения [16].

При выборе оперативного вмешательства у пациентов с ожирением и нарушениями углеводного обмена следует 
полагаться на частоту достижения компенсации углеводного обмена после той или иной операции. Более выраженным 
сахароснижающим эффектом обладают шунтирующие операции, менее выраженным — рестриктивные. Вероятность 
компенсации углеводного обмена в послеоперационном периоде преимущественно зависит от длительности СД2, 
количества сахароснижающих препаратов, получения инсулинотерапии и качества дооперационного контроля гли-
кемии [17].
3.14. В послеоперационном периоде пациентам рекомендуется частый контроль гликемии с коррекцией доз 

сахароснижающих препаратов для снижения риска развития гипогликемии (УДД 3, УУР В).

Комментарии. В раннем послеоперационном периоде рекомендуется частый мониторинг гликемии 
(не менее 2 раз в день) для решения вопроса о коррекции сахароснижающей терапии [18]. При возникновении 
гипогликемии на фоне исходной сахароснижающей терапии рекомендуется постепенная отмена препаратов. 
Потребность в самоконтроле гликемии у пациентов после метаболического вмешательства остается длитель-
но, частота самоконтроля индивидуальна и зависит от типа сахароснижающих препаратов и темпов снижения 
массы тела.
3.15. Хирургическое лечение СД1 не рекомендовано, за исключением пациентов с ИМТ ≥40 кг/м2 

(УДД 1, УУР А).

Комментарии. Метаболическая хирургия не показана пациентам с СД1, так как она не воздействует на пато-
генез данного заболевания. Однако у пациентов с ИМТ> 40 кг/м2 эффект метаболической хирургии может проявлять 
в снижении доз инсулинотерапии, а также в коррекции других метаболических заболеваний [19].
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ГЛАВА 4. ОЖИРЕНИЕ И РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ

Андреева Е.Н., Шереметьева Е.В.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Количество женщин c ожирением в возрасте старше 18 лет в России, по данным ВОЗ, составляет 31% [1].

ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ

Ожирение оказывает отрицательное влияние на гипоталамо-гипофизарно-яичниковую ось, нарушает ритм 
и соотношение гонадотропных гормонов, снижает интенсивность фолликулогенеза и провоцирует снижение уровня 
прогестерона [2–7].

Ожирение и регулярность менструального цикла

4.1.	 Рекомендовано всем женщинам в репродуктивном периоде с избыточной массой тела или ожирением 
оценивать регулярность менструального цикла (например, по данным менструального календаря, ко-
торый ведет сама женщина) (УУР А, УДД 3) [8–14].

Комментарии. Нарушения менструального цикла встречаются чаще у женщин с ожирением и прогрессируют 
(вплоть до аменореи) по мере увеличения ИМТ [7, 8]. Однако следует помнить о женщинах с высоким ИМТ, у которых 
менструальные циклы овуляторные, но с течением времени и при некомпенсации ожирения фертильность пациентки 
будет снижаться. Риск развитии нарушений менструального цикла зависит не только от ИМТ, но и от величины ОТ. 
Женщины репродуктивного возраста с ОТ более 80 см чаще имеют синдром хронической ановуляции в сравнении 
с теми, у которых такой же ИМТ, но ОТ менее 80 см [9, 10].
4.2.	 Для диагностики избыточной массы тела и ожирения (и оценки его степени) всем женщинам репродук-

тивного периода на этапе прегравидарной подготовки рекомендовано определение ИМТ (УУР А, УДД 3) 
[15–18].

Комментарии. Повышенный ИМТ у матери может быть фактором риска патологического течения беременности.
Ожирение у женщины репродуктивного возраста является фактором риска потери беременности на малом сроке 

[17, 18]. Ожирение у матери до беременности увеличивает как общую, так и тяжелую материнскую заболеваемость во вре-
мя беременности [17]. Повышенный ИМТ у матери может быть фактором риска патологического течения беременности.

Высокий риск типичных акушерских осложнений при ожирении:
¾¾ угрожающий выкидыш (в 2,5 раза чаще у беременных с ожирением, чем у здоровых беременных женщин);
¾¾ замершая беременность;
¾¾ преждевременные роды;
¾¾ гестационный диабет;
¾¾ макросомия плода;
¾¾ задержка роста плода;
¾¾ преэклампсия;
¾¾ эклампсия;
¾¾ гипогалактия.

Беременные с ожирением чаще нуждаются в абдоминальном родоразрешении и применении оперативных 
пособий [17, 18].

У женщин с ожирением риск рождения ребенка с макросомией или врожденной аномалией развития повышен. 
Тяжелые перинатальные исходы чаще встречаются в группе женщин с ожирением, чем с нормальной массой тела 
(табл. 7) [19, 20].

Таблица 7. Антенатальные потери, мертворождение, перинатальные и неонатальные потери, младенческая смертность в зависи-
мости от ИМТ матери

 
ИМТ до беременности, кг/м2 

20 25 30

Абсолютный риск (95% ДИ), данные представлены на 10 000 беременностей 

Антенатальные потери 76 82 102

Мертворождение 40 48 59

Перинатальные потери 66 73 86

Неонатальные потери 20 21 24

Младенческая смертность 33 37 43
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Допустимая прибавка массы тела относительно ИМТ на момент зачатия [21] (табл. 8).

Таблица 8. Рекомендации по прибавке массы тела во время беременности

ИМТ (кг/м2) на момент зачатия Прибавка массы тела 
за беременность, кг

Скорость увеличения массы тела 
во II и III триместре (кг/неделя)

<18,5 12,5–18,0 0,51 (0,44–0,58)

18,5–24,9 11,5–16,0 0,42 (0,35–0,50)

25,0–29,9 7,0–11,5 0,28 (0,23–0,33)

≥30 5,0–9,0 0,22 (0,17–0,27)

Ожирение матери связано с риском развития у детей нарушений нервной системы: синдрома гиперактивности/
дефицита внимания и аутических расстройств. Высокий ИМТ до беременности в значительной степени связан с повы-
шенным риском антенатальной депрессии и тревоги у матери [22, 23].

Ожирение и преконцепционный период/беременность/послеродовый период
Ожирение у женщины репродуктивного возраста оказывает отрицательное влияние на течение преконцепци-

онного периода, беременности и послеродового периода.
4.3.	 Рекомендовано всем женщинам репродуктивного периода с ожирением и бесплодием оценивать 

овуляторную функцию яичников с помощью проведения доступных методов оценки овуляции: 
определение уровня прогестерона в крови (за 7 дней до менструации), и/или проведение мочевого 
теста на овуляцию, и/или ультразвуковой мониторинг овуляции, который позволяет оценить рост 
и созревание фолликулов, произошедшую овуляцию, формирование желтого тела (УУР А, УДД 3) 
[24, 25].

Комментарии. Ожирение является фактором риска бесплодия. Основная причина — формирование синдрома 
хронической ановуляции. Риск развития заболеваний репродуктивной системы напрямую ассоциирован с ИМТ жен-
щины репродуктивного возраста.

¾¾ Избыточная масса тела (25–29,9 кг/м2) — повышенный риск нарушений репродуктивной системы.
¾¾ Ожирение I степени (30–34,9 кг/м2): высокий риск нарушений репродуктивной системы.
¾¾ Ожирение II степени (30–34,9 кг/м2): очень высокий риск нарушений репродуктивной системы.
¾¾ Ожирение III степени (≥40 кг/м2): крайне высокая степень риска нарушений репродуктивной системы [15].

Ожирение и ВРТ

4.4.	 Для диагностики избыточной массы тела и ожирения (и оценки его степени) всем женщинам репродук-
тивного периода, вступающим в протокол вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ), реко-
мендовано определение ИМТ с целью оценки возможных рисков осложнений протокола (УУР В, УДД 3) 
[26–29].

Комментарии. Ожирение снижает частоту наступления биохимической и клинической беременности во время 
ВРТ: имплантация, частота биохимической беременности и частота клинической беременности обратно пропорцио-
нальны увеличению ИМТ в протоколе ВРТ. Осложнениями протоколов ВРТ и особенностями течения беременности 
у женщин с ожирением являются:

¾¾ синдром гиперстимуляции яичников;
¾¾ многоплодная беременность;
¾¾ эктопическая беременность;
¾¾ гестационный диабет;
¾¾ увеличение частоты оперативного родоразрешения;
¾¾ малый гестационный возраст [26–29].

Ожирение и сексуальное здоровье женщины

4.5.	 Всем женщинам репродуктивного периода с ожирением при наличии половой жизни в рамках первич-
ного скрининга синдрома сексуальной дисфункции рекомендуется задать вопросы об удовлетворен-
ности сексуальной жизнью (УУР В, УДД 4).

Комментарии. Ожирение — самостоятельный фактор риска сексуальной дисфункции. У каждой 2-й пациентки 
с ожирением нет удовлетворения сексуальной жизнью, а это, в свою очередь, может приводить к нарушению психоло-
гического статуса женщины и быть фактором ненаступления беременности (уменьшение частоты половых контактов, 
снижение сексуального влечения) [30, 31].
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Ожирение и синдром поликистозных яичников.
Одной из частых патологий репродуктивного периода женщины является синдром поликистозных яичников 

(СПЯ), при котором повышение ИМТ встречается чаще, чем в общей популяции [32], что в 4 раза увеличивает риск 
СД2 в этой популяции [33].
4.6.	 Всем женщинам репродуктивного периода с СПЯ рекомендовано определение ИМТ с целью диагности-

ки избыточной массы тела и ожирения (и оценки его степени) (УУР В, УДД 4).

Комментарии. Ожирение при СПЯ — это:
¾¾ дополнительный фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний;
¾¾ фактор риска рака эндометрия (который встречается в 2–6 раза чаще в сравнении с женщинами без СПЯ);
¾¾ усугубляющий фактор риска депрессивных и тревожных состояний;
¾¾ фактор, влияющий на процент рождаемости, фактор, влияющий на восстановление репродуктивной функции, 

исходы беременности, процент рождаемости [25].

Ожирение и патология эндометрия

4.7.	 Всем женщинам репродуктивного периода с патологией эндометрия рекомендовано определение 
ИМТ с целью диагностики избыточной массы тела и ожирения (и оценки его степени) (УУР А, УДД 3) [34].

Комментарии. Ожирение — фактор риска патологии эндометрия, в т.ч. рака эндометрия. Причинами можно 
считать:

¾¾ дефицит прогестерона;
¾¾ хроническую ановуляцию, сопровождающую женщину с ожирением;
¾¾ увеличение периферической гиперэстрогении [35–38].

Также есть данные, что ожирение может оказывать влияние на экспрессию генов эндометрия во время периода 
имплантации как в естественном цикле, так и в циклах ВРТ, в т.ч. даже при процедуре донорской яйцеклетки у женщины 
с ожирением [39].

Ожирение и патология молочной железы

4.8.	 Всем женщинам репродуктивного периода с патологией молочной железы рекомендовано определе-
ние ИМТ с целью диагностики избыточной массы тела и ожирения (и оценки его степени) (УУР А, УДД 2) 
[40-41].

Комментарии. Ожирение — фактор риска патологии молочной железы, в т.ч. рака молочной железы.

ЛЕЧЕНИЕ

Терапевтическая тактика у женщин с ожирением репродуктивного периода

4.9.	 Всем женщинам репродуктивного возраста с избыточной массой тела или ожирением при планирова-
нии беременности рекомендовано умеренное по интенсивности снижение веса на фоне модификации 
образа жизни для улучшения метаболического профиля (УУР А, УДД 3).

Комментарии. Женщинам с избыточным весом и ожирением рекомендовано снизить вес на 5–10% в течение 
3–6 мес до зачатия [15, 25].
4.10.	 Всем женщинам репродуктивного возраста с бесплодием и избыточной массой тела или ожирением 

рекомендовано снижение массы тела с целью снижения риска осложнений во время беременности 
(УУР А, УДД 3).

Комментарии. По рекомендациям ВОЗ, снижение веса у женщины с ожирением и ненаступлением беременно-
сти — первая ступень терапии бесплодия [1, 2].
4.11.	 Всем женщинам репродуктивного периода с бесплодием и избыточной массой тела или ожирением, 

вступающим в протокол вспомогательных репродуктивных технологий, рекомендовано уменьшение 
массы тела для снижения риска осложнений во время протокола и улучшения его исходов (УУР В, 
УДД 3). [26-29]

Комментарии. Особенности женщин с ожирением в рамках протокола ВРТ:
•	 у женщин с ожирением во время протокола ВРТ отмечается меньшее количество яйцеклеток;
•	 чем выше ИМТ, тем хуже имплантация, ниже частота клинической беременности и рождаемости;
•	 до 24 нед беременности у женщин с ожирением риск потери беременности увеличивается с увеличением ИМТ;
•	 рождаемость снижается приблизительно на 0,3–0,4% на каждые 1 кг/м2 увеличения ИМТ;
•	 женщинам с ожирением, использующим донора яйцеклеток, следует рекомендовать снижение веса до всту-

пления в протокол ВРТ;
•	 ожирение — это фактор риска осложнений во время процедуры пункции фолликулов яичника [26–29].
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4.12.	 Всем женщинам репродуктивного периода с патологией эндометрия (гиперпластические процессы эн-
дометрия, рак эндометрия) и избыточной массой тела или ожирением рекомендовано снижение массы 
тела для снижения частоты рецидивов (УУР В, УДД 3).
Комментарии. Одной из профилактических мер по снижению риска рака эндометрия является снижение массы 

тела [34-39].
4.13.	 Всем небеременным женщинам репродуктивного периода и беременным с избыточной массой тела 

или ожирением рекомендовано изменение образа жизни посредством коррекции питания и расшире-
ния объема физических нагрузок (при отсутствии противопоказаний) как 1-я линия терапевтической 
тактики (УУР А, УДД 4) [42-46].
Комментарии. Рекомендовано учитывать особенности питания пациентки (религия, привычки в семье, особен-

ности соматического статуса и т.д.).
Питание должно быть разнообразным, полноценным с включением овощей, фруктов, зерновых, постного мяса, 

молочных продуктов, а также рекомендуется пить достаточное количество жидкости. Ограничить потребление про-
дуктов и напитков, содержащих насыщенные жиры, большое количество соли, сахара.

Всем беременным, не имеющим акушерских и медицинских противопоказаний, рекомендуется следовать тем 
же принципам, что и небеременным, то есть заниматься аэробными и силовыми упражнениями с умеренной интен-
сивностью не менее 20–30 мин в день в большинстве дней недели [21].

Интенсивность каждого сеанса упражнений должна быть индивидуализирована и может контролироваться 
с помощью шкалы оценки воспринимаемого напряжения (RPE) — шкала Борга (минимальный балл 6 (очень легкое 
напряжение), максимум 20 (очень тяжелое напряжение)).

Согласно рекомендациям Американского общества  акушеров-гинекологов (ACOG), беременные женщины 
должны тренироваться с умеренной интенсивностью. Более практичным методом, рекомендованным ACOG для на-
блюдения за интенсивностью упражнений, является тест на «разговор» — до тех пор, пока человек может во время 
занятий спокойно и комфортно разговаривать, он не перенапрягается.

Женщины должны тренироваться в комфортных условиях, поддерживать гидратацию, предотвращать воздействие 
влажности и температуры, а также голодание или гипогликемию. Упражнения следует прекратить, если у беременной 
женщины появились какие-либо предупредительные признаки или симптомы (вагинальное кровотечение, регулярные или 
болезненные сокращения, подтекание амниотической жидкости, затрудненное дыхание, головокружение, головная боль, 
боль в груди, мышечная слабость, влияющая на равновесие, боль в икрах или отеки). Силовая аэробная тренировка с более 
чем 90% HRmax1 не рекомендуется. Следует также избегать бега на длинные дистанции и частого подъема тяжелых весов 
(или интенсивных изометрических упражнений). Со II триместра до родов также следует избегать упражнений, выполняе-
мых в положении лежа на спине. Положение лежа на спине может спровоцировать аортокавальную компрессию, которая, 
в свою очередь, вызывает гипотензию и снижает сердечный выброс, что потенциально снижает кровоснабжение плода.

Абсолютными противопоказаниями к аэробным физическим нагрузкам во время беременности являются гемо-
динамически значимые заболевания сердца, рестриктивные дыхательные нарушения, истмико-цервикальная недоста-
точность или состояние после наложения швов на шейку матки, многоплодная беременность с повышенным риском 
преждевременных родов, сохраняющиеся кровянистые выделения во II или III триместре, предлежание плаценты после 
26 нед беременности, угроза преждевременных родов во время текущей беременности, разрыв околоплодных оболо-
чек, преэклампсия или индуцированная беременностью артериальная гипертензия, а также тяжелая анемия [42-46].
4.14.	 Беременным женщинам не рекомендованы диеты с резким ограничением каких-либо макронутриен-

тов с целью снижения веса (УУР В, УДД 3) [21, 45].
Комментарии. C пациенткой с избыточной массой тела/ожирением рекомендовано обсуждать принципы 

питания, направленные на снижение массы тела и профилактику осложнений, ассоциированных с ИМТ во время 
беременности. При возможности рекомендована консультация диетолога.
4.15.	 Всем беременным рекомендовано следить за увеличением массы тела во время беременности с уче-

том ИМТ женщины на момент зачатия (УУР С, УДД 4) [21, 45].
Комментарии. Общая прибавка веса за время беременности с учетом ИМТ на момент зачатия:
•	 ИМТ менее 18,5 кг/м2 — 12,5–18 кг;
•	 ИМТ 18,5–24,9 кг/м2 — 11,5–16 кг;
•	 ИМТ 25–29,9 кг/м2 — 7–11,5 кг;
•	 ИМТ более 30 кг/м2 — 5–9 кг.
Скорость набора веса во II и III триместрах беременности с учетом ИМТ на момент зачатия:
•	 ИМТ менее 18,5 кг/м2 — 0,51 кг в неделю;
•	 нормальный ИМТ — 0,32 кг в неделю;
•	 ИМТ 25–29,9 кг/м2 — 0,28 кг в неделю;
•	 ИМТ более 30 кг/м2 — 0,22 кг в неделю.

4.16.	 Женщинам репродуктивного возраста с ожирением, которые не могут достичь клинически значимого 
снижения веса на фоне немедикаментозных методов в течение 3 мес, рекомендовано назначение препа-
ратов, зарегистрированных в качестве лекарственных средств для лечения ожирения (УУР А, УДД 3) [42].

Комментарии. Лекарственная терапия ожирения — см. главу 2.2
1   HRmax = максимальная частота сердечных сокращений (ЧСС), определяется по формуле «220 минус возраст».
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4.17.	 Женщинам репродуктивного возраста с ожирением, получающим препараты, зарегистрированные 
в качестве лекарственных средств для лечения ожирения, рекомендовано соблюдать доступные им 
методы контрацепции для предохранения от беременности (УУР А, УДД 3) [42].
Комментарии. Все препараты, зарегистрированные в качестве лекарственных средств для лечения ожирения, 

не имеют значимых весомых заключений, подтверждающих отсутствие тератогенного эффекта препаратов у человека.
4.18.	 Женщинам в репродуктивном периоде с морбидным ожирением при неэффективности ранее прово-

димой терапии рекомендовано хирургическое лечение ожирения (УУР В, УДД 3) [42, 47].
Комментарии. Планирование беременности после проведения бариатрической операции возможно только 

через 1–2 года [47]. Женщины после бариатрической операции имеют более высокие риски малого гестационного 
возраста, но более низкие риски макросомии плода, гестационного диабета и гипертонии [47].

Терапевтическая тактика лечения пациенток с СПЯ и ожирением

4.19.	 Всем пациенткам с СПЯ репродуктивного возраста рекомендована модификация образа жизни (вклю-
чая снижение массы тела при избыточной массе тела или ожирении) для снижения риска развития кар-
диометаболических заболеваний (УУР А, УДД 2) [25, 43].

4.20.	 Всем пациенткам с СПЯ репродуктивного возраста на этапе планирования беременности рекомендова-
на модификация образа жизни (включая снижение массы тела при избыточной массе тела или ожире-
нии) для снижения риска развития осложнений во время беременности (УУР А, УДД 2) [25, 43].
Комментарии. Снижение массы тела на этапе планирования беременности — профилактика осложнений ге-

стации, родового акта и улучшение перинатального прогноза [28].
4.21.	 Женщинам репродуктивного возраста с СПЯ и метаболическим синдромом рекомендовано назначе-

ние сенситайзера к инсулину — метформина для улучшения гормональных и метаболических исходов 
(УУР С, УДД 4) [25, 48].
Комментарии. Согласно международным клиническим рекомендациям по ведению пациенток с СПЯ, метфор-

мин показан:
¾¾ женщинам с СПЯ для снижения веса, улучшения гормональных и метаболических исходов;
¾¾ женщинам с СПЯ для снижения веса и улучшения метаболических исходов при ИМТ ≥25 кг/м2;
¾¾ в группах повышенного риска развития нарушений углеводного обмена [48].

4.22.	 Женщинам с СПЯ, которые не могут достичь клинически значимого снижения веса на фоне немеди-
каментозных методов лечения в течение 3 мес, рекомендовано назначение препаратов, зареги-
стрированных в качестве лекарственных средств для лечения ожирения, при ИМТ ≥30 кг/м2 или при 
ИМТ ≥27 кг/м2 при наличии факторов риска и/или коморбидных заболеваний (УУР А, УДД 2) [48].

4.23.	 Все препараты, зарегистрированные в качестве лекарственных средств для лечения ожирения, могут 
быть рекомендованы для лечения ожирения у женщин с СПЯ (УУР А, УДД 2) [48].
Комментарии. Обязательно консультирование в отношении контрацепции в течение приема всех лекарственных 

препаратов, зарегистрированных для лечения ожирения.
4.24.	 Не рекомендуется назначение пищевых добавок или биологически активных добавок в связи с отсут-

ствием данных об их эффективности и безопасности в лечении ожирения у женщин репродуктивного 
возраста c СПЯ (УУР 2, УДД 2) [49, 50].
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ГЛАВА 5. ОЖИРЕНИЕ И ПОСТМЕНОПАУЗА

Андреева Е.Н., Хамошина М.Б.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Менопауза — это стойкое прекращение менструаций, последняя самостоятельная менструация, обусловлен-
ная возрастным снижением гормональной и «выключением» репродуктивной функции яичников. Дата оценивается 
ретроспективно: спустя 12 мес отсутствия менструации. Постменопауза — период после наступления менопаузы, 
длящийся до конца жизни [1].

ЭТИОЛОГИЯ

Постменопаузальный статус является фактором, предрасполагающим к развитию у женщин «возрастного» 
ожирения и метаболического синдрома [2]. Доказана взаимосвязь между вазомоторными симптомами и инсулино-
резистентностью (ИР), эндотелиальной дисфункцией, повышением кальцификации аорты и толщиной интимы-медиа 
сонной артерии, уровнем маркеров коагуляции и воспаления [3–6].

КЛАССИФИКАЦИЯ

Выделяют «менопаузальное» ожирение и «менопаузальный» метаболический синдром [7, 8]. Заболевание 
проявляется быстрой (5–10 кг и более за 6–12 мес и менее) прибавкой массы тела с формированием абдоминального 
ожирения, ИР и дислипидемии и/или АГ в период менопаузального перехода или ранней постменопаузы. Триггером 
служат дефицит и нарушение обмена половых стероидов [7, 8].

ДИАГНОСТИКА

5.1.	 Для верификации «менопаузального» ожирения у всех женщин в пери- и постменопаузе рекомендует-
ся (УУР В, УДД 3) [9–11]:
•	 измерение окружности талии (ОТ) как ключевого фактора висцерального ожирения;
•	 определение веса, роста и вычисление ИМТ как важного фактора риска метаболических нарушений;
•	 измерение уровня артериального давления (АД) как важного фактора риска сердечно-сосудистых нарушений;
•	 проведение перорального глюкозотолерантного теста при подозрении на наличие нарушений углеводного 

обмена [9–11].

ОСОБЕННОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ ОЖИРЕНИЯ В ПОСТМЕНОПАУЗЕ

5.2.	 Всем женщинам в постменопаузе рекомендовано соблюдение терапевтической модификации образа 
жизни (ТМОЖ), предусматривающей регулярную умеренную физическую активность, отказ от куре-
ния, следование принципам здорового питания (УУР В, УДД 3) [3, 12–14].

Комментарии. В отличие от лиц среднего возраста, в пожилом и старческом возрасте критерии необходимо-
сти снижения веса могут отличаться — повышение у пожилых ИМТ до 25–29,9 кг/м² по сравнению с более низкими 
значениями ассоциировано со снижением, а не повышением риска смерти. Более высокая масса тела ассоциирована 
с большей минеральной плотностью костной ткани (МПКТ), меньшим риском остеопороза и перелома бедренной кости.

Приоритет следует отдавать потреблению пищевых продуктов с низкой энергетической ценностью, прекраще-
нию употребления пищевых продуктов быстрого приготовления и продукции сетей быстрого питания. Необходимы 
несколько порций фруктов и овощей в день, потребление цельных злаков, рыбы дважды в неделю и низкое общее 
потребление жиров, рекомендуется отдавать предпочтение оливковому или соевому маслу. Потребление соли должно 
быть ограничено, также ограничено потребление алкоголя до 10 г.

Для контроля за пищевым поведением следует рекомендовать нормализацию ночного сна, уменьшение каждой 
порции пищи на треть, тщательное пережевывание пищи (не менее 20 раз).
5.3.	 Рекомендовано учитывать, что для расчета суточного калоража у пациенток старше 60 лет использует-

ся формула с другими коэффициентами (УУР С, УДД 3) [15, 16].

Комментарии. Для пациенток пожилого возраста важное значение в рационе питания имеет достаточное по-
требление белка (не менее 1,0 г/кг веса), дополнительный прием препаратов витамина D [16].

ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ

5.4.	 Всем женщинам в постменопаузе рекомендована регулярная физическая активность для улучшения 
качества жизни, снижения смертности от сердечно-сосудистых заболеваний и общей смертности, про-
филактики когнитивных нарушений (УУР В, УДД 4) [3, 10, 17].

Комментарии. Для профилактики «менопаузального» ожирения и гиподинамии, а также с целью снижения риска 
сердечно-сосудистых осложнений взрослым необходимо по крайне мере 150 мин (2 ч 30 мин) в неделю аэробной 
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физической активности умеренной интенсивности или 75 мин (1 ч 15 мин) в неделю аэробной физической активности 
высокой интенсивности [18, 19].
5.5.	 Рекомендовано персонализировать программы физических занятий с учетом возраста (физическое 

состояние у пожилых людей определяет интенсивность аэробной активности), степени ожирения и на-
грузки на суставы (приоритетны физические упражнения в воде — плавание, аквааэробика) (УУР С, 
УДД 4) [19].

Комментарии. Для пожилого возраста характерно развитие саркопенического ожирения с уменьшением мы-
шечной массы. Саркопения лежит в основе развития старческой астении. Физическая активность способна отдалить 
развитие старческой астении и/или замедлить ее прогрессирование. Для снижения риска ранней смерти у пожилых 
женщин достаточно делать около 5000 шагов в день, а не 10 000, как считалось ранее — после 7500 шагов допол-
нительное преимущество от долгой прогулки может быть сведено к нулю. В то же время максимальные показатели 
по количеству шагов могут хорошо сказаться на самом качестве жизни.

Пациенткам с ожирением и избыточной массой тела рекомендуется 225–300 мин в неделю физической актив-
ности умеренной интенсивности или 150 мин в неделю аэробной физической активности высокой интенсивности, что 
эквивалентно тратам в 1800–2500 ккал в неделю [11]. Физические нагрузки должны включать упражнения для гибкости, 
растяжки, баланса и выносливости [11].

ОСОБЕННОСТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ

Фармакокинетика сибутрамина у пожилых здоровых лиц (средний возраст — 70 лет) аналогична таковой у мо-
лодых [20]. Применение сибутрамина + МКЦ ограничено индивидуальным риском сердечно-сосудистых событий, 
особенно у пациенток старше 60 лет. В отечественной практике имеется положительный опыт эффективности терапии 
сибутрамином, сибутрамином + МКЦ и орлистатом при «менопаузальном» метаболическом синдроме [7, 20]. С учетом 
положительных эффектов метформина в отношении коррекции метаболических нарушений стоит ожидать повышения 
эффективности терапии при комбинированном применении сибутрамина и метформина у рассматриваемой группы 
пациенток.

•	 Особенностью пациенток в постменопаузе является применение менопаузальной гормонотерапии (МГТ) 
препаратами половых стероидов. Ожирение является одним из факторов риска вазомоторных симптомов 
[21, 22]. МГТ включает широкий спектр гормональных препаратов и путей введения, которые потенциально 
имеют различные риски и преимущества. Например, дроспиренон обладает подтвержденной способностью 
снижать уровень АД [1].

Следует придерживаться так называемой «временной гипотезы»: начинать МГТ в возрасте моложе 60 лет или 
при длительности постменопаузы менее 10 лет [1]. В этом случае может быть реализован присущий ей профилак-
тический эффект в отношении метаболического синдрома в постменопаузе (прибавки массы тела, абдоминального 
ожирения, ИР, АГ, нарушения обмена липидов) у исходно здоровых лиц [8]. В первые два года после манифестации 
«менопаузального» метаболического синдрома раннее начало МГТ препаратами, в состав которых входят метабо-
лически нейтральные прогестагены (дидрогестерон, дроспиренон), может способствовать его обратному развитию. 
Снижения массы тела лишь на 5–10% достаточно для коррекции многих нарушений, ассоциированных с синдромом 
инсулинорезистентности.

У пациенток с ожирением и метаболическим синдромом при назначении МГТ трансдермальное введение эстро-
генов [3, 9–11, 23] необходимо при наличии:

-- болезней печени, поджелудочной железы, нарушений всасываемости в желудочно-кишечном тракте;
-- расстройств коагуляции, высокого риска развития венозного тромбоза;
-- гипертриглицеридемии;
-- АГ (>170/100 мм рт. ст.), гиперинсулинемии;
-- повышенного риска образования камней в желчных путях;
-- мигренозной головной боли;
-- приверженности к табакокурению.

При трансдермальном пути введения эстрогенов защита эндометрия у пациенток с ожирением может быть обе-
спечена путем введения левоноргестрел-выделяющей внутриматочной системы либо интравагинальным введением 
микронизированного прогестерона. Возможен прием дидрогестерона внутрь.

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ

У пациенток с ожирением, получающих МГТ, необходимо учитывать, что эстрадиол повышает эффективность 
гиполипидемических средств и ослабляет эффект гипогликемических, диуретических, гипотензивных препаратов 
и антикоагулянтов.

Нет данных о клинически значимом взаимодействии сибутрамина, орлистата и лираглутида с препаратами 
половых стероидов.

Подробная информация по взаимодействию лекарственных средств при лечении ожирения и коморбидных 
заболеваний представлена в главе 13.
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ГЛАВА 6. ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ У МУЖЧИН

Гусова З.Р., Роживанов Р.В.

Современные эпидемиологические данные указывают на повсеместный катастрофически быстрый рост забо-
леваемости ожирением среди мужчин. Во многих странах за последние 20 лет количество лиц мужского пола с избы-
точной массой тела и ожирением возросло в 1,5–2,3 раза [1–3].

Анализ современных крупномасштабных исследований наглядно продемонстрировал, что ожирение у мужчин 
является важнейшим фактором риска развития CД2, атеросклероза и артериальной гипертензии — заболеваний, со-
провождающихся развитием тяжелых осложнений, существенно повышающих риски развития сердечно-сосудистых 
катастроф, инвалидизации и высокой смертности пациентов [3, 4].

При этом многие эксперты считают, что клиническая значимость ожирения у лиц мужского пола значительно 
выше, чем у женщин, т.к. часто заболевание диагностируется поздно, труднее поддается лечению, сопровождается 
быстрым развитием и прогрессированием традиционных осложнений, приводя к уменьшению средней продолжи-
тельности жизни у мужчин на 8–12 лет по сравнению с женщинами [5–7].

Эти особенности обусловлены рядом закономерностей. Так, генетически у мужчин формируется абдоминаль-
ный тип ожирения, характеризующийся преобладанием висцерального компонента, метаболическая активность 
которого является пусковым фактором развития метаболического синдрома, иммуноопосредованных заболеваний 
и онкологической патологии [8, 9].

На сегодняшний день установлено, что именно висцеральная жировая ткань является фактором высокого 
риска развития не только сопутствующей соматической патологии, но и сексуальной дисфункции у мужчин [10, 11]. 
В ряде клинических исследований показано, что у пациентов с ожирением уровень тестостерона, как правило, ниже 
популяционного [12, 13]. В поисках патогенетической основы данного феномена было обнаружено, что в жировой 
ткани присутствует фермент ароматаза, под влиянием которого происходит конверсия андрогенов в эстрогены. 
С увеличением массы адипоцитов концентрация циркулирующих эстрогенов существенно возрастает. Длительно 
существующий избыток эстрогенов у мужчин приводит к подавлению выработки ЛГ и гиперпродукции пролактина, 
которые, в свою очередь, вызывают сбой центральных регуляторных механизмов стероидогенеза в яичках. Форми-
руется так называемый нормогонадотропный гипогонадизм с нарушением отрицательной обратной связи гипотала-
мус-гипофиз-гонады [5, 14, 15].

Одновременно гиперэстрогения является и фактором стимуляции репликации висцеральных преадипоци-
тов в зрелые адипоциты и процесса формирования их гиперплазии. Становится очевидным, что за счет снижения 
уровня тестостерона в крови в организме мужчины создаются дополнительные условия для прогрессирующего 
набора массы висцеральной жировой ткани. Замыкается своего рода порочный круг, ведущий к усугублению 
имеющихся поражений органов и систем и обусловливающий неэффективность лечебных мероприятий. Кроме 
того, при ожирении увеличивается продукция в печени глобулина, связывающего половые гормоны, что приводит 
к снижению содержания свободного тестостерона — биологически активной фракции гормона и, соответствен-
но, дефициту его физиологических эффектов действия [16]. У мужчин, как правило, развиваются сексуальные 
проблемы: снижение либидо, эректильная дисфункция, снижение репродуктивного потенциала и нарушение 
фертильности [10, 12].

С другой стороны, низкий уровень тестостерона сам по себе может быть предиктором прогрессирующего 
развития как ожирения, так и ассоциированных с ним метаболических нарушений [17, 18]. Гипогонадизм может непо-
средственно способствовать развитию ИР и нарушению углеводного обмена, атерогенной дислипидемии, заболеваний 
гепатобилиарной системы, ХБП [19–21].

Важно отметить, что причиной прогрессирующего развития осложнений заболевания у мужчин является отсут-
ствие эстетических претензий к проблеме избыточного веса, столь характерных для лиц женского пола. Долгие годы 
мужчины смотрят на проблему набора веса как на естественный процесс старения организма в условиях социальной 
востребованности и гиподинамии [19]. Поэтому при отсутствии явной угрозы для состояния здоровья, повода для обра-
щения к врачу и проведения клинического обследования обычно не видят. Часто возникает необходимость активного 
вовлечения мужчин с ожирением в программы коррекции веса, формирования стойкой мотивации на модификацию 
образа жизни и приверженность медикаментозной терапии.

Для практического врача принципиально важно понимать необходимость своевременной диагностики гипо-
гонадизма у лиц мужского пола на фоне избыточной массы тела и целесообразность коррекции уровня тестостерона 
крови в комплексном подходе к терапии. Ниже приводятся непосредственные рекомендации по диагностике, лечению 
и мониторингу гипогонадизма у мужчин с ожирением, рассмотрены благоприятные эффекты лечения гипогонадизма 
в отношении метаболизма.

ДИАГНОСТИКА

6.1.	 Гипогонадизм рекомендуется диагностировать при наличии клинических симптомов, ассоциирован-
ных с дефицитом андрогенов, и выявлении стойкого снижения уровня тестостерона (как минимум дву-
кратное подтверждение) надежным методом (например, методом усиленной хемилюминесценции) 
[22, 23] (УУР В, УДД 3).
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Жалобы и анамнез

6.2.	 При клинической диагностике гипогонадизма рекомендуется ориентироваться на три основных 
признака [22, 23]:
-- снижение либидо и сексуальной активности;
-- снижение числа утренних эрекций;
-- снижение адекватных эрекций (УУР В, УДД 3).

6.3.	 При обследовании пациента рекомендуется выявить и/или исключить сопутствующие заболевания, 
а также задать вопросы относительно фармакологической терапии [24, 25] (УУР В, УДД 3).

Комментарии. Симптомы нарушений половой функции как при наличии дефицита тестостерона, так и без 
такового могут быть связаны с сопутствующими заболеваниями или приемом лекарственных препаратов (например, 
спиронолактона, неселективных бета-адреноблокаторов) [25].

Физикальное обследование

6.4.	 В физикальное обследование при постановке диагноза и в динамике для оценки выраженности и ос-
ложнений гипогонадизма рекомендуется включать оценку грудных желез и органов мошонки, в том 
числе оценку размеров и консистенции яичек, а также обследование полового члена и предстательной 
железы [22, 23] (УУР В, УДД 3).

Лабораторная диагностика

6.5.	 В качестве порогового значения, позволяющего разграничить нормальное состояние и потенциаль-
ный дефицит тестостерона, рекомендуется считать 12,1 нмоль/л для общего тестостерона сыворотки 
крови [26, 27] (УУР A, УДД 2).

6.6. 	 При уровне общего тестостерона от 8 до 12 нмоль/л рекомендуется определить уровень глобулина, 
связывающего половые стероиды, с дальнейшим расчетом уровня свободного тестостерона, нижняя 
граница нормы которого, по данным различных источников, составляет 225–250 пмоль/л, но большин-
ством исследователей предлагается величина 243 пмоль/л [26, 27] (УУР A, УДД 2).

6.7.	 Забор крови для определения уровня тестостерона рекомендуется производить натощак, между 
7 и 11 ч утра [26, 27] (УУР A, УДД 2).

6.8.	 Для оценки репродуктивного прогноза, потенциальной обратимости гипогонадизма, а также выявле-
ния субклинического гипогонадизма (повышение ЛГ при нормальном уровне тестостерона) рекомен-
дуется определение сывороточного уровня ЛГ; анализ на уровень ЛГ, как и на уровень тестостерона, 
должен выполняться двукратно [22, 23] (УУР В, УДД 3).

6.9.	 Для оценки потенциальной обратимости гипогонадизма путем лечения ожирения пациентам с нор-
мальным уровнем ЛГ рекомендуется проведение пробы с антиэстрогенами: назначается любой из пре-
паратов кломифена в дозе 50 мг перорально ежедневно утром 10 дней, на 11-й день определяется 
уровень тестостерона — его нормальное значение свидетельствует о потенциальной обратимости ги-
погонадизма [28] (УУР В, УДД 3).

Инструментальная диагностика

6.10.	 При выявлении патологических изменений при осмотре рекомендуется проведение ультразвуко-
вых исследований. При выявлении гипогонадотропного гипогонадизма рекомендуется проведение 
магнитно-резонансной томографии головного мозга с целью исключения аденомы гипофиза [22, 23] 
(УУР В, УДД 3).

ЛЕЧЕНИЕ

Консервативное лечение
Необходимым и достаточным показанием к лечению гипогонадизма является доказанный дефицит тестостерона. 

Цель лечения — облегчение симптомов гипогонадизма путем восстановления сывороточных уровней тестостерона 
до нормальных физиологических значений. Выбор метода лечения определяется формой заболевания, факторами 
риска и репродуктивными планами пациента. Пациент должен быть полностью информирован о предполагаемой 
пользе лечения и побочных эффектах каждого метода лечения [15].
6.11.	 В случаях обратимого гипогонадизма, например, у молодых мужчин с ожирением и сохранной гонадо-

тропной функцией гипофиза, терапия тестостероном не рекомендуется, так как физиологическое вос-
становление уровня тестостерона возможно при снижении массы тела на фоне лечения ожирения [14] 
(УУР В, УДД 3).



50 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

6.12.	 При невозможности добиться целевых показателей снижения массы тела рекомендуется назначение 
короткодействующих препаратов тестостерона. В таких случаях андрогенная терапия проводится 
с подбором индивидуальной дозы тестостерона, что позволяет сохранить циркадный физиологиче-
ский ритм секреции тестостерона, а также минимизировать риски подавления гонадотропной функции 
гипофиза и сперматогенеза [15, 29] (УУР С, УДД 5).

Комментарии. Поскольку при экзогенном введении тестостерона возможно подавление сперматогенеза путем 
отрицательной обратной связи в системе гипоталамус-гипофиз-гонады, при репродуктивной реабилитации пациента 
(мужском бесплодии) следует рассматривать возможность терапии гонадотропинами (препараты хорионического 
гонадотропина человека, ЛГ и ФСГ) или антиэстрогенами, а также использование методов вспомогательных репро-
дуктивных технологий [15, 30, 31].

6.13.	 Коррекция дозы препаратов должна проводиться индивидуально. Информации о терапевтических 
и неблагоприятных эффектах долгосрочной терапии гонадотропинами или антиэстрогенами в настоя-
щее время недостаточно, и этот вид лечения не рекомендуется для постоянного использования [15, 29] 
(УУР С, УДД 5).

6.14.	 В случаях необратимого гипогонадизма, когда нет необходимости в сохранении репродуктивной функ-
ции, рекомендуется тестостерон-заместительная терапия, которая является безопасной и эффектив-
ной [31, 32] (УУР A, УДД 1).

6.15.	 Существующие препараты отличаются по пути введения и фармакокинетическим особенностям, ре-
шение о выборе конкретного препарата должно приниматься врачом и пациентом совместно [33, 34]. 
На начальном этапе лечения рекомендуется отдать предпочтение препаратам короткого действия над 
препаратами длительного действия, особенно у пациентов с факторами риска. Это позволит при необ-
ходимости прекратить лечение, если возникнут любые нежелательные явления, которые могут раз-
виться во время терапии [34] (УУР В, УДД 3).

Комментарии. Из препаратов тестостерона используются нижеприведенные.
•	 Смесь эфиров тестостерона.  

Применение: в/м, каждые 2–4 нед. Время оценки уровня тестостерона: через 2–4 нед с момента инъекции. 
Преимущества: средняя продолжительность действия. Недостатки: вариабельность уровня тестостеро-
на, описаны супрафизиологические пики тестостерона в первые дни после инъекции, у пациентов с СД 
существует потенциальный риск развития местных инфекционных осложнений при инъекциях масляных 
растворов.

•	 Тестостерон раствор для внутримышечного введения.  
Применение: в/м, каждые 10–14 нед. Время оценки уровня тестостерона: через 10–14 нед с момента инъ-
екции. Преимущества: редкие инъекции, равновесная концентрация тестостерона после 3–5 инъекций. 
Недостатки: препарат длительного действия, нельзя быстро отменить, описаны супрафизиологические 
пики тестостерона в течение 1–2 нед после инъекции, у пациентов с СД существует потенциальный риск 
развития местных инфекционных осложнений при инъекциях масляных растворов.

•	 Трансдермальный тестостерон в виде геля.  
Применение: ежедневно накожно. Время оценки уровня тестостерона: через 2–4 ч с момента нанесения 
геля. Преимущества: равновесная концентрация тестостерона без колебаний, можно быстро отменить. 
Недостатки: раздражение кожи в месте применения, потенциальный риск воздействия тестостерона 
на половых партнерш или детей, находящихся в тесном контакте.

6.16.	 Данных об определении оптимального сывороточного уровня тестостерона на фоне заместительной 
терапии в настоящее время недостаточно. На фоне лечения сывороточный уровень тестостерона ре-
комендуется восстанавливать до средне-нормальных значений, этого обычно достаточно для ниве-
лирования различных проявлений андрогенного дефицита. Следует избегать супрафизиологических 
значений тестостерона в крови, особенно у лиц пожилого и старческого возраста с сопутствующей па-
тологией [22, 23] (УУР В, УДД 3).

6.17.	 Мужчинам, имеющим в анамнезе рак грудной и/или предстательной железы, терапия препаратами те-
стостерона противопоказана и не рекомендуется [35–37] (УУР А, УДД 2).

Комментарии. Взаимосвязь между терапией тестостероном и развитием рака грудной железы не подтверждена 
достоверными доказательствами [38]. Терапия тестостероном также не повышает риск развития рака предстательной 
железы [39].

6.18.	 Пациенты с серьезной застойной сердечной недостаточностью (класс III–IV по NYHA) относятся к группе 
риска осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы, поэтому терапия препаратами тестосте-
рона этим пациентам не рекомендуется до момента разрешения застойной сердечной недостаточно-
сти [40, 41] (УУР В, УДД 2).

6.19.	 При развитии гипергемоглобинемии с уровнем гемоглобина >180 г/л и/или гематокрита >54% терапия 
препаратами тестостерона противопоказана и не рекомендуется [41, 42] (УУР А, УДД 2).
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Хирургическое лечение
Хирургическое лечение гипогонадизма не применяется.

РЕАБИЛИТАЦИЯ

6.20.	 Специальных методов реабилитации не требуется. Эффективность лечения обуславливает консерва-
тивная терапия [31, 32] (УУР A, УДД 1).

ПРОФИЛАКТИКА И ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ.

6.21.	 Рекомендуется проводить мониторинг динамики клинических проявлений дефицита тестостерона 
и маркеров безопасности лечения через 3–6 мес [22, 23, 43] (УУР С, УДД 4).

6.22.	 Пациентам, получающим препараты тестостерона, рекомендуется периодическое гематологическое 
обследование (до назначения лечения, затем через 3, 6 и 12 мес терапии, далее ежегодно) [43] (УУР С, 
УДД 4).

6.23.	 Рекомендуется проводить коррекцию терапии только при повторных значениях гематокрита >54% 
и/или гемоглобина >180 г/л [44]. В случаях использования трансдермальной формы тестостерона ре-
комендуется снижение дозы препарата, в случаях использования инъекционных форм, рекомендуется 
либо их замена на трансдермальную форму, либо отмена с дальнейшей оценкой уровней гемоглобина 
и гематокрита через 3 мес [44, 45] (УУР С, УДД 5).

6.24.	 Состояние предстательной железы рекомендуется оценивать путем пальцевого или ультразвуково-
го исследования простаты и по показателю простатспецифического антигена (ПСА) (у мужчин старше 
35 лет) до начала лечения тестостероном [36, 37]. Контроль уровня ПСА рекомендуется выполнять спу-
стя 3, 6 и 12 мес, а в последующем — ежегодно(УУР А, УДД 2).

6.25.	 Во время лечения применять дополнительные методы исследования предстательной железы (биопсия) 
рекомендуется при выявлении новых пальпируемых образований в простате при пальцевом ректаль-
ном исследовании или при вызывающем беспокойство повышении уровня ПСА, при отрицательных 
результатах биопсии простаты может проводиться терапия тестостероном. При выявлении рака про-
статы андрогенная терапия должна быть отменена [46–48] (УУР В, УДД 3).

6.26.	 Рекомендуется осмотр грудных желез спустя 3, 6 и 12 мес, а в последующем — ежегодно. При подозре-
нии или выявлении рака грудных желез рекомендуется отменить андрогенную терапию [35, 38] (УУР А, 
УДД 2).

БЛАГОПРИЯТНЫЕ ЭФФЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ ГИПОГОНАДИЗМА В ОТНОШЕНИИ МЕТАБОЛИЗМА

6.27. При устранении гипогонадизма у мужчин отмечается благоприятное влияние нормализации уровня те-
стостерона на композиционный состав тела, углеводный и липидный обмены [49–56] (УУР А, УДД 2).

Комментарии. Устранение гипогонадизма у мужчин приводит к уменьшению жировой массы и увеличению 
мышечной массы тела [43]. Установлено снижение содержания висцерального жира, что сопровождалось уменьше-
нием ОТ [49]. Имеются также доказательства, что долгосрочная терапия препаратами тестостерона может приводить 
к значительному и устойчивому снижению массы тела, ОТ и ИМТ у тучных мужчин с гипогонадизмом [50–51]. Мета
анализ показал достоверное уменьшение массы жировой ткани у пациентов с СД2 на фоне коррекции дефицита те-
стостерона [52]. Терапия гипогонадизма также оказывала благоприятное влияние на углеводный и липидный спектры 
крови, ИР и висцеральное ожирение, нарушение толерантности к глюкозе и дислипидемию [53–55]. Установлено, что 
восстановление тестостерона до физиологических уровней приводит к улучшению соматических и метаболических 
показателей у пожилых мужчин с ожирением, возрастным гипогонадизмом и НГН [56].
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ГЛАВА 7. ОЖИРЕНИЕ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ

Недогода С.В., Остроумова О.Д., Стародубова А.В., Саласюк А.С.

Обнаружено, что при коррекции на возраст, образование, статус курения, потребление алкоголя и повышен-
ную ЧСС, вероятность наличия АГ увеличивается с ростом частоты ожирения среди мужчин — от 5,5 до 12 раз, среди 
женщин — от 4,5 до 18 раз [1]. При этом АГ является наиболее частым фактором риска (ФР), встречающимся при ожи-
рении, — отношение шансов (ОШ) ассоциации между ожирением и АГ среди лиц обоего пола — 2,71 и 2,52 у мужчин 
и женщин соответственно. Отмечено линейное увеличение с ростом массы тела распространенности АГ и средних 
значений систолического и диастолического АД (САД и ДАД) [2].

По данным Framingham study, прибавка в весе на 1 кг способствует повышению АД на 1 мм рт.ст. [3].
Избыточная масса тела и ожирение способствуют повышению АД, сочетание ожирения и АГ существенно уве-

личивает риск развития микро- и макрососудистых поражений, включая инсульт, ИБС, инфаркт миокарда (ИМ), ХСН, 
атеросклероз периферических артерий, и способствует увеличению сердечно-сосудистой смертности [4–6]. У лиц 
с ожирением уменьшение массы тела на 5–10% от исходной приводит к достоверному снижению риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений [7, 8].
7.1.	 Пациентам с ожирением в сочетании с АГ рекомендуется снижение потребления натрия (до <5 г/сут), 

соблюдение диеты, богатой овощами, фруктами и нежирными молочными продуктами, поскольку 
данные мероприятия доказанно улучшают контроль АД [9–11] (УУР А, УДД 1).

7.2.	 Пациентам с ожирением и АГ рекомендуется придерживаться принципов здорового питания с ак-
центом на потребление овощей, фруктов, бобовых, цельнозерновых продуктов и рыбы, для сниже-
ния риска сердечно-сосудистых заболеваний [12–25] (УУР А, УДД 1 (I, рандомизированные исследо-
вания)).

7.3.	 Пациентам с ожирением и АГ рекомендуется замена насыщенных жиров на моно- и полиненасыщен-
ные жирные кислоты пищи, это может способствовать снижению риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний [12–27] (УУР В, УДД 3 (IIa, нерандомизированные исследования)).

7.4.	 Пациентам с ожирением и АГ рекомендуется питание со сниженным содержанием холестерина и на-
трия, это может способствовать снижению риска сердечно-сосудистых заболеваний [20, 28–30] (УУР В, 
УДД 3 (IIa, нерандомизированные исследования).

7.5.	 Пациентам с ожирением и АГ рекомендуется соблюдать принципы здорового питания и снизить потре-
бление переработанного красного мяса, рафинированных углеводов и сладких напитков, это может 
способствовать снижению риска сердечно-сосудистых заболеваний [31–38] (УУР В, УДД 3 (IIa, нерандо-
мизированные исследования)).

7.6.	 Пациентам с ожирением и АГ рекомендуется соблюдать принципы здорового питания и отказаться 
или максимально снизить потребление транс-изомеров жирных кислот, для снижения риска сердечно-
сосудистых заболеваний [12–23, 28, 39–41] (УУР В, УДД 3 (IIа, нерандомизированные исследования)).

7.7.	 Пациентам с ожирением в сочетании с АГ рекомендуется соблюдение режима физической активности, 
включающей сочетание преимущественно аэробных тренировок, дополненных тренировками с динами-
ческим сопротивлением, поскольку в результате длительного следования данному режиму тренировок 
наблюдается умеренное, но значительное снижение САД (на -7 мм рт. ст.) и ДАД (на -5 мм рт. ст.) АД [42] 
(УУР С, УДД 5).
Пациентам с морбидным ожирением в сочетании с АГ и отсутствием противопоказаний к оперативному вмеша-

тельству рекомендуется проведение бариатрической операции в связи с выраженным положительным воздействием 
потери массы тела на уровень АД [43–46].

Комментарии. В исследовании Look AHEAD у пациентов со снижением массы тела от 5 до 10% наблюдалось 
снижение САД и ДАД на 5 мм рт. ст [43]. Снижение относительного риска конверсии высоко нормального АД в АГ 
у пациентов с морбидным ожирением после бариатрической операции составило 48% [43–46].
7.8.	 Пациентам с ожирением в сочетании с АГ рекомендуется начинать антигипертензивную терапию при 

значениях АД, измеренного в медицинском учреждении, ≥140/90 мм рт. ст. [47–50] (УУР А, УДД 1).
7.9.	 Пациентам с ожирением в сочетании с АГ, получающим антигипертензивные препараты, в связи с дока-

занными преимуществами в снижении сердечно-сосудистого риска рекомендуется:
-- в качестве целевого уровня снижать САД у пациентов моложе 65 лет и без ХБП до значений 130 мм рт. ст. 

и ниже при хорошей переносимости, но не ниже 120 мм рт. ст. [47–50] (УУР А, УДД 1);
-- у пожилых пациентов (≥65 лет) с СД целевой уровень САД составляет 130–139 мм рт. ст., но не ниже 

130 мм рт.ст. [47–51] (УУР А, УДД 1);
-- у пациентов с диабетической и недиабетической ХБП рекомендуется снижать САД до значений 

130–139  мм рт. ст., но не ниже 130 мм рт.ст. [52–54] (УУР А, УДД 1);
-- целевой уровень ДАД у всех пациентов с ожирением и АГ составляет <80 мм рт. ст., но не ниже 

70 мм рт. ст. [55] (УУР А, УДД 3).
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7.10.	 Пациентам с ожирением в сочетании с АГ рекомендуется начинать лечение с комбинации блокатора 
РААС с АК или тиазидным/тиазидоподобным диуретиком в связи с наилучшим влиянием этих комби-
наций на частоту достижения целевого АД и снижение СС риска, а также органопротективным потенци-
алом блокаторов РААС [56–59] (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Двойная антигипертензивная терапия рекомендуется в качестве первой линии лечения. Ком-
бинация ингибитора ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и блокатора рецепторов ангиотензина (БРА) 
не рекомендуется. Пациентам с ожирением и АГ на комбинированной антигипертензивной терапии следует рекомен-
довать самостоятельно контролировать АД.

При выборе антигипертензивных препаратов у пациентов с ожирением необходимо учитывать их влияние 
на вес пациентов при длительном лечении. С этих позиций блокаторы РААС являются наиболее предпочтительными. 
Бета-блокаторы (за исключением небиволола) обладают антилипазным эффектом и уменьшают термогенез, что при-
водит к увеличению веса.

Так как при ожирении существенно повышен риск предиабета и СД, предпочтительными являются блокаторы РААС 
и антагонисты кальция, поскольку они не ухудшают и даже могут улучшать чувствительность к инсулину [60]. У пациентов 
с ожирением, АГ и предиабетом риск развития СД2 ниже при использовании блокаторов РААС, чем при использовании 
бета-блокаторов или диуретиков. Блокаторы РААС положительно влияют на ИР, иммунное воспаление, протромбогенный 
статус и фиброз [61]. Имеются данные о том, что липофильные ИАПФ (периндоприл, рамиприл) у пациентов с ожирением 
демонстрируют более выраженный противовоспалительный и органопротективный эффекты, но при этом не замедляют 
деградацию брадикинина. Отличительной чертой БРА (антагонистов рецепторов ангиотензина II, сартанов) является наи-
лучший среди всех антигипертензивных препаратов профиль переносимости и самый высокий уровень приверженности 
пациентов к лечению при их применении.. Выраженное снижение риска развития СД2 типа при терапии сартанами уста-
новлено в многочисленных исследованиях (LIFE [62], VALUE [63], CHARM [64], NAVIGATOR [65]). Метаанализ указывает на то, 
что благодаря взаимодействию с PPARγ-рецепторами телмисартан в наибольшей степени уменьшает ИР и воспаление, 
микроальбуминурию (МАУ) и протеинурию, замедляет прогрессирование сердечной и почечной недостаточности [66]. 
Для лозартана доказана возможность снижения уровня мочевой кислоты [67].

Бета-блокаторы (кроме небиволола и карведилола) и ГХТЗ следует считать лишь дополнительными препаратами 
и назначать их преимущественно в малых дозах.

При назначении диуретиков для лечения АГ у больных с ожирением предпочтение отдается метаболически бо-
лее нейтральным диуретикам — индапамиду и хлорталидону. Особенностью индапамида является то, что он обладает 
двойным действием — устраняет избыточное содержание натрия в сосудистой стенке и незначительно увеличивает 
диурез на фоне вазодилатирующего эффекта, обусловленного блокадой каналов кальциевого тока и влиянием на син-
тез простагландинов. Российское исследование МИНОТАВР продемонстрировало, что индапамид-ретард эффективно 
снижает АД, не вызывая гипокалиемии, и оказывает положительное влияние на углеводный, липидный и пуриновый 
обмены у пациентов с избыточной массой тела [68]. При использовании диуретиков необходимо исключить появление 
гипокалиемии, поскольку она ухудшает толерантность к глюкозе [69].

Агонисты имидазолиновых рецепторов представляют собой отдельный подкласс препаратов центрального 
действия, они могут быть использованы в комбинации на любом этапе лечения АГ, особенно у пациентов с ожирением, 
метаболическим синдромом и гиперсимпатикотонией. Целесообразно добавление этой группы препаратов больным 
с ожирением при резистентной АГ. Несмотря на отсутствие этой группы препаратов в рекомендациях ESC 2018 г., нет 
никаких оснований к отмене такой терапии при условии их хорошей эффективности и безопасности.

Моксонидин является агонистом I2-имидазолиновых рецепторов вентролатерального отдела продолго-
ватого мозга, что обуславливает снижение активности симпатической нервной системы (СНС) и АД. Высокая 
гипотензивная эффективность моксонидина в виде монотерапии и в составе комбинированной антигипертензив-
ной терапии у больных АГ с избыточным весом/ожирением была продемонстрирована в исследованиях CAMUS 
и МЕRSY [70, 71]. При этом отмечалось статистически значимое снижение ИМТ пациентов на 1 кг/м2, улучшение 
показателей углеводного и липидного обмена, уменьшение инсулино- и лептинорезистентности. В исследовании 
АЛМАЗ [72] моксонидин при сравнении с метформином у пациентов с избыточной массой тела оказался более 
эффективным в достижении контроля АД, уменьшении ИР при сопоставимом положительном влиянии на вес 
и показатели липидного обмена.
7.11.	 Пациентам с ожирением в сочетании с АГ, которым назначена терапия сибутрамином, рекомендуется 

контролировать уровень АД и частоту пульса каждые 2 нед в первые 2 мес лечения и затем — 1 раз 
в месяц. У пациентов с АГ при уровне АД >145/90 мм рт.ст. контроль должен осуществляться тщательнее 
и чаще, а в случае дважды зарегистрированного подъема АД >145/90 мм рт.ст. лечение следует прекра-
тить [73] (УУР С, УДД 5).

Комментарии. Анализ данных о лекарственных взаимодействиях препаратов для лечения АГ и лираглутида/
орлистата [74, 75] не показал наличия клинически значимых лекарственных взаимодействий, требующих коррекции 
дозы вышеперечисленных препаратов. Лекарственное взаимодействие при одновременном применении сибутрами-
на с препаратами, повышающими АД и ЧСС, в настоящее время недостаточно полно изучено. Эта группа препаратов 
включает деконгестанты, противокашлевые, противопростудные и противоаллергические препараты, в состав которых 
входят эфедрин или псевдоэфедрин. Поэтому в случаях одновременного приема этих препаратов с сибутрамином 
следует соблюдать осторожность [73].



56 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

1.	 Шальнова С.А., Деев А.Д., Баланова Ю.А., и др. Двадцатилетние 
тренды ожирения и артериальной гипертонии и их ассоциации 
в России // Кардиоваскулярная терапия и профилактика. — 
2017. — Т.16. — №4. — С.4-10. [Shalnova SA, Deev AD, 
Balanova YuA, и др. Twenty years trends of obesity and arterial 
hypertension and their association in Russia. Cardiovascular 
Therapy and Prevention. 2017;16(4):4-10. (In Russ.)] 
doi: https://doi.org/10.15829/1728-8800-2017-4-4-10

2.	 Баланова Ю.А., Шальнова С.А., Деев А.Д., и др. Ожирение 
в Российской популяции - распространенность и ассоциации 
с факторами риска хронических неинфекционных 
заболеваний. Российский кардиологический журнал. — 
2018. — №6. — С.123-130. [Balanova YA, Shalnova SA, 
Deev AD, et al. Obesity in russian population — prevalence and 
association with the non-communicable diseases risk factors. 
Russian Journal of Cardiology. 2018;(6):123-130. (In Russ.)] 
doi: https://doi.org/10.15829/1560-4071-2018-6-123-130

3.	 Kannel WB. The Relation of Adiposity to Blood Pressure and 
Development of Hypertension. Ann Intern Med. 1967;67(1):48. 
doi: https://doi.org/10.7326/0003-4819-67-1-48

4.	 Guh DP, Zhang W, Bansback N, Amarsi Z, Birmingham CL, Anis AH. 
The incidence of co-morbidities related to obesity and overweight: 
A systematic review and meta-analysis. BMC Public Health. 
2009;9(1):88. doi: https://doi.org/10.1186/1471-2458-9-88

5.	 Bogers RP. Association of Overweight With Increased Risk 
of Coronary Heart Disease Partly Independent of Blood Pressure and 
Cholesterol Levels: A Meta-analysis of 21 Cohort Studies Including 
More Than 300 000 Persons. Arch Intern Med. 2007;167(16):1720. 
doi: https://doi.org/10.1001/archinte.167.16.1720

6.	 Fan J, Song Y, Chen Y, Hui R, Zhang W. Combined 
effect of obesity and cardio-metabolic abnormality 
on the risk of cardiovascular disease: A meta-analysis 
of prospective cohort studies. Int J Cardiol. 2013;168(5):4761-4768. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2013.07.230

7.	 Wing RR, Lang W, Wadden TA, et al. Benefits of Modest Weight Loss 
in Improving Cardiovascular Risk Factors in Overweight and Obese 
Individuals With Type 2 Diabetes. Diabetes Care. 2011;34(7):1481-1486. 
doi: https://doi.org/10.2337/dc10-2415

8.	 Harrington M, Gibson S, Cottrell RC. A review and meta-analysis 
of the effect of weight loss on all-cause mortality risk. Nutr Res Rev. 
2009;22(1):93-108. doi: https://doi.org/10.1017/S0954422409990035

9.	 Saneei P, Salehi-Abargouei A, Esmaillzadeh A, Azadbakht L. Influence 
of Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) diet on blood 
pressure: A systematic review and meta-analysis on randomized 
controlled trials. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2014;24(12):1253-1261. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.numecd.2014.06.008

10.	 He FJ, Li J, MacGregor GA. Effect of longer term modest salt 
reduction on blood pressure: Cochrane systematic review and meta-
analysis of randomised trials. BMJ. 2013;346(apr03 3):f1325-f1325. 
doi: https://doi.org/10.1136/bmj.f1325

11.	 Neter JE, Stam BE, Kok FJ, et al. Influence of Weight Reduction 
on Blood Pressure. Hypertension. 2003;42(5):878-884. 
doi: https://doi.org/10.1161/01.HYP.0000094221.86888.AE

12.	 Estruch R, Ros E, Salas-Salvadó J, et al. Primary Prevention 
of Cardiovascular Disease with a Mediterranean Diet Supplemented 
with Extra-Virgin Olive Oil or Nuts. N Engl J Med. 2018. 
doi: https://doi.org/10.1056/nejmoa1800389

13.	 Kim H, Caulfield LE, Rebholz CM. Healthy Plant-Based Diets Are 
Associated with Lower Risk of All-Cause Mortality in US Adults. J Nutr. 
2018;148(4):624-631. doi: https://doi.org/10.1093/jn/nxy019

14.	 Satija A, Bhupathiraju SN, Spiegelman D, et al. Healthful and 
Unhealthful Plant-Based Diets and the Risk of Coronary Heart 
Disease in U.S. Adults. J Am Coll Cardiol. 2017;70(4):411-422. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.jacc.2017.05.047

15.	 Sotos-Prieto M, Bhupathiraju SN, Mattei J, et al. Association 
of Changes in Diet Quality with Total and Cause-
Specific Mortality. N Engl J Med. 2017;377(2):143-153. 
doi: https://doi.org/10.1056/NEJMoa1613502

16.	 Whalen KA, Judd S, McCullough ML, Flanders WD, Hartman 
TJ, Bostick RM. Paleolithic and Mediterranean Diet Pattern 
Scores Are Inversely Associated with All-Cause and Cause-
Specific Mortality in Adults. J Nutr. 2017;147(4):612-620. 
doi: https://doi.org/10.3945/jn.116.241919

17.	 Bao Y, Han J, Hu FB, et al. Association of Nut Consumption with Total 
and Cause-Specific Mortality. N Engl J Med. 2013;369(21):2001-2011. 
doi: https://doi.org/10.1056/NEJMoa1307352

18.	 Bernstein AM, Sun Q, Hu FB, et al. Major Dietary 
Protein Sources and Risk of Coronary Heart Disease 
in Women. Circulation. 2010;122(9):876-883. 
doi: https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.109.915165

19.	 Song M, Fung TT, Hu FB, et al. Association of Animal and 
Plant Protein Intake With All-Cause and Cause-Specific 
Mortality. JAMA Intern Med. 2016;176(10):1453. 
doi: https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2016.4182

20.	 Tharrey M, Mariotti F, Mashchak A, et al. Patterns of plant and 
animal protein intake are strongly associated with cardiovascular 
mortality: the Adventist Health Study-2 cohort. Int J Epidemiol. 
2018;47(5):1603-1612. doi: https://doi.org/10.1093/ije/dyy030

21.	 Martínez-González MA, Sánchez-Tainta A, Corella D, et al. 
A provegetarian food pattern and reduction in total mortality 
in the Prevención con Dieta Mediterránea (PREDIMED) 
study. Am J Clin Nutr. 2014;100(suppl_1):320S-328S. 
doi: https://doi.org/10.3945/ajcn.113.071431

22.	 Reedy J, Krebs-Smith SM, Miller PE, et al. Higher Diet Quality Is 
Associated with Decreased Risk of All-Cause, Cardiovascular 
Disease, and Cancer Mortality among Older Adults. J Nutr. 
2014;144(6):881-889. doi: https://doi.org/10.3945/jn.113.189407

23.	 Dickinson HO, Mason JM, Nicolson DJ, et al. Lifestyle interventions 
to reduce raised blood pressure: a systematic review 
of randomized controlled trials. J Hypertens. 2006;24(2):215-233. 
doi: https://doi.org/10.1097/01.hjh.0000199800.72563.26

24.	 Mente A, de Koning L, Shannon HS, Anand SS. A Systematic Review 
of the Evidence Supporting a Causal Link Between Dietary Factors 
and Coronary Heart Disease. Arch Intern Med. 2009;169(7):659. 
doi: https://doi.org/10.1001/archinternmed.2009.38

25.	 Sofi F, Abbate R, Gensini GF, Casini A. Accruing evidence 
on benefits of adherence to the Mediterranean diet on health: 
an updated systematic review and meta-analysis. Am J Clin Nutr. 
2010;92(5):1189-1196. doi: https://doi.org/10.3945/ajcn.2010.29673

26.	 Wang DD, Li Y, Chiuve SE, et al. Association of Specific Dietary Fats With 
Total and Cause-Specific Mortality. JAMA Intern Med. 2016;176(8):1134. 
doi: https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2016.2417

27.	 Dehghan M, Mente A, Zhang X, et al. Associations 
of fats and carbohydrate intake with cardiovascular disease 
and mortality in 18 countries from five continents (PURE): 
a prospective cohort study. Lancet. 2017;390(10107):2050-2062. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(17)32252-3

28.	 Cook NR, Cutler JA, Obarzanek E, et al. Long term 
effects of dietary sodium reduction on cardiovascular 
disease outcomes: observational follow-up of the trials 
of hypertension prevention (TOHP). BMJ. 2007;334(7599):885. 
doi: https://doi.org/10.1136/bmj.39147.604896.55

29.	 Micha R, Peñalvo JL, Cudhea F, et al. Association Between 
Dietary Factors and Mortality From Heart Disease, Stroke, and 
Type 2 Diabetes in the United States. JAMA. 2017;317(9):912. 
doi: https://doi.org/10.1001/jama.2017.0947

30.	 Yang Q, Zhang Z, Gregg EW, et al. Added Sugar 
Intake and Cardiovascular Diseases Mortality 
Among US Adults. JAMA Intern Med. 2014;174(4):516. 
doi: https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2013.13563

31.	 Kiage JN, Merrill PD, Robinson CJ, et al. Intake of trans fat 
and all-cause mortality in the Reasons for Geographical and 
Racial Differences in Stroke (REGARDS) cohort. Am J Clin Nutr. 
2013;97(5):1121-1128. doi: https://doi.org/10.3945/ajcn.112.049064

32.	 Löfvenborg JE, Andersson T, Carlsson P-O, et al. Sweetened 
beverage intake and risk of latent autoimmune diabetes in adults 
(LADA) and type 2 diabetes. Eur J Endocrinol. 2016;175(6):605-614. 
doi: https://doi.org/10.1530/EJE-16-0376

33.	 Sacks FM, Svetkey LP, Vollmer WM, et al. Effects on Blood Pressure 
of Reduced Dietary Sodium and the Dietary Approaches to 
Stop Hypertension (DASH) Diet. N Engl J Med. 2001;344(1):3-10. 
doi: https://doi.org/10.1056/NEJM200101043440101

34.	 Johnson RK, Lichtenstein AH, Anderson CAM, et al. Low-Calorie 
Sweetened Beverages and Cardiometabolic Health: A Science 
Advisory From the American Heart Association. Circulation. 
2018;138(9). doi: https://doi.org/10.1161/CIR.0000000000000569

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ | REFERENCES



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 57
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

35.	 Shikany JM, Safford MM, Newby PK, et al. Southern Dietary 
Pattern Is Associated With Hazard of Acute Coronary Heart 
Disease in the Reasons for Geographic and Racial Differences 
in Stroke (REGARDS) Study. Circulation. 2015;132(9):804-814. 
doi: https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.114.014421

36.	 Seidelmann SB, Claggett B, Cheng S, et al. Dietary 
carbohydrate intake and mortality: a prospective cohort study 
and meta-analysis. Lancet Public Heal. 2018;3(9):e419-e428. 
doi: https://doi.org/10.1016/S2468-2667(18)30135-X

37.	 Trichopoulou A, Psaltopoulou T, Orfanos P, et al. Low-
carbohydrate–high-protein diet and long-term survival 
in a general population cohort. Eur J Clin Nutr. 2007;61(5):575-581. 
doi: https://doi.org/10.1038/sj.ejcn.1602557

38.	 Noto H, Goto A, Tsujimoto T, Noda M. Low-Carbohydrate Diets 
and All-Cause Mortality: A Systematic Review and Meta-Analysis 
of Observational Studies. Manzoli L, ed. PLoS One. 2013;8(1):e55030. 
doi: https://doi.org/10.1371/journal.pone.0055030

39.	 Brandt EJ, Myerson R, Perraillon MC, Polonsky TS. Hospital Admissions 
for Myocardial Infarction and Stroke Before and After the Trans-
Fatty Acid Restrictions in New York. JAMA Cardiol. 2017;2(6):627. 
doi: https://doi.org/10.1001/jamacardio.2017.0491

40.	 Micha R, Mozaffarian D. Trans fatty acids: effects on metabolic 
syndrome, heart disease and diabetes. Nat Rev Endocrinol. 
2009;5(6):335-344. doi: https://doi.org/10.1038/nrendo.2009.79

41.	 Mozaffarian D. Dietary and Policy Priorities for Cardiovascular 
Disease, Diabetes, and Obesity. Circulation. 2016;133(2):187-225. 
doi: https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.115.018585

42.	 Hansen D, Niebauer J, Cornelissen V, et al. Exercise Prescription 
in Patients with Different Combinations of Cardiovascular 
Disease Risk Factors: A Consensus Statement from 
the EXPERT Working Group. Sport Med. 2018;48(8):1781-1797. 
doi: https://doi.org/10.1007/s40279-018-0930-4

43.	 Wing RR, Lang W, Wadden TA, et al. Benefits of Modest Weight Loss 
in Improving Cardiovascular Risk Factors in Overweight and Obese 
Individuals With Type 2 Diabetes. Diabetes Care. 2011;34(7):1481-1486. 
doi: https://doi.org/10.2337/dc10-2415

44.	 Ricci C, Gaeta M, Rausa E, et al. Long-Term Effects of Bariatric Surgery 
on Type II Diabetes, Hypertension and Hyperlipidemia: A Meta-
Analysis and Meta-Regression Study with 5-Year Follow-Up. Obes Surg. 
2015;25(3):397-405. doi: https://doi.org/10.1007/s11695-014-1442-4

45.	 Ricci C, Gaeta M, Rausa E, et al. Early Impact of Bariatric Surgery 
on Type II Diabetes, Hypertension, and Hyperlipidemia: 
A Systematic Review, Meta-Analysis and Meta-Regression 
on 6,587 Patients. Obes Surg. 2014;24(4):522-528. 
doi: https://doi.org/10.1007/s11695-013-1121-x

46.	 Buchwald H, Avidor Y, Braunwald E, et al. Bariatric Surgery. JAMA. 
2004;292(14):1724. doi: https://doi.org/10.1001/jama.292.14.1724

47.	 Böhm M, Schumacher H, Teo KK, et al. Achieved blood pressure and 
cardiovascular outcomes in high-risk patients: results from ONTARGET 
and TRANSCEND trials. Lancet. 2017;389(10085):2226-2237. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(17)30754-7

48.	 Kjeldsen SE, Berge E, Bangalore S, et al. No evidence for 
a J-shaped curve in treated hypertensive patients with increased 
cardiovascular risk: The VALUE trial. Blood Press. 2016;25(2):83-92. 
doi: https://doi.org/10.3109/08037051.2015.1106750

49.	 Mancia G, Kjeldsen SE, Zappe DH, et al. Cardiovascular outcomes 
at different on-treatment blood pressures in the hypertensive 
patients of the VALUE trial. Eur Heart J. 2016;37(12):955-964. 
doi: https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehv633

50.	 SPRINT Research Group, et al. 
A Randomized Trial of Intensive versus Standard Blood-
Pressure Control. N Engl J Med. 2015;373(22):2103-2116. 
doi: https://doi.org/10.1056/NEJMoa1511939

51.	 «Алгоритмы специализированной медицинской помощи 
больным сахарным диабетом» Под редакцией И.И. Дедова, М.В. 
Шестаковой, А.Ю. Майорова 9-й выпуск // Сахарный диабет. — 
2019. — Т.22. — №1S1. — C.1-144. [Standards of specialized 
diabetes care. Edited by Dedov I.I., Shestakova M.V., Mayorov 
A.Yu. 9th edition. Diabetes mellitus. 2019;22(1S1):1-144. (In Russ.)] 
doi: https://doi.org/10.14341/DM221S1

52.	 Tsai W-C, Wu H-Y, Peng Y-S, et al. Association 
of Intensive Blood Pressure Control and Kidney Disease 
Progression in Nondiabetic Patients With Chronic 
Kidney Disease. JAMA Intern Med. 2017;177(6):792. 
doi: https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2017.0197

53.	 Jafar TH, Stark PC, Schmid CH, et al. Progression of Chronic 
Kidney Disease: The Role of Blood Pressure Control, Proteinuria, 
and Angiotensin-Converting Enzyme Inhibition: 
A Patient-Level Meta-Analysis. Ann Intern Med. 2003;139(4):244. 
doi: https://doi.org/10.7326/0003-4819-139-4-200308190-00006

54.	 Sim JJ, Shi J, Kovesdy CP, et al. Impact of Achieved Blood Pressures 
on Mortality Risk and End-Stage Renal Disease Among a Large, 
Diverse Hypertension Population. J Am Coll Cardiol. 2014;64(6):588-
597. doi: https://doi.org/10.1016/j.jacc.2014.04.065

55.	 Thomopoulos C, Parati G, Zanchetti A. Effects 
of blood-pressure-lowering treatment on outcome 
incidence in hypertension. J Hypertens. 2017;35(5):922-944. 
doi: https://doi.org/10.1097/HJH.0000000000001276

56.	 Owen JG, Reisin E. Anti-hypertensive Drug Treatment 
of Patients with and the Metabolic Syndrome and Obesity: 
a Review of Evidence, Meta-Analysis, Post hoc and 
Guidelines Publications. Curr Hypertens Rep. 2015;17(6):46. 
doi: https://doi.org/10.1007/s11906-015-0558-9

57.	 Tocci G, Paneni F, Palano F, et al. Angiotensin-Converting Enzyme 
Inhibitors, Angiotensin II Receptor Blockers and Diabetes: A Meta-
Analysis of Placebo-Controlled Clinical Trials. Am J Hypertens. 
2011;24(5):582-590. doi: https://doi.org/10.1038/ajh.2011.8

58.	 Abuissa H, Jones PG, Marso SP, O’Keefe JH. Angiotensin-Converting 
Enzyme Inhibitors or Angiotensin Receptor Blockers for Prevention 
of Type 2 Diabetes. J Am Coll Cardiol. 2005;46(5):821-826. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.jacc.2005.05.051

59.	 Yang Y, Wei R, Xing Y, et al. A meta-analysis of the effect 
of angiotensin receptor blockers and calcium channel blockers 
on blood pressure, glycemia and the HOMA-IR index 
in non-diabetic patients. Metabolism. 2013;62(12):1858-1866. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.metabol.2013.08.008

60.	 Scheen A. Renin-angiotensin system inhibition prevents 
type 2 diabetes mellitus: Part 1. A meta-analysis 
of randomised clinical trials. Diabetes Metab. 2004;30(6):487-496. 
doi: https://doi.org/10.1016/S1262-3636(07)70146-5

61.	 Andraws R, Brown DL. Effect of Inhibition of the Renin-Angiotensin 
System on Development of Type 2 Diabetes Mellitus (Meta-
Analysis of Randomized Trials). Am J Cardiol. 2007;99(7):1006-1012. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.amjcard.2006.10.068

62.	 Dahlöf B, Devereux RB, Kjeldsen SE, et al. Cardiovascular 
morbidity and mortality in the Losartan Intervention For 
Endpoint reduction in hypertension study (LIFE): a randomised 
trial against atenolol. Lancet. 2002;359(9311):995-1003. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(02)08089-3

63.	 Julius S, Kjeldsen SE, Weber M, et al. Outcomes 
in hypertensive patients at high cardiovascular risk 
treated with regimens based on valsartan or amlodipine: 
the VALUE randomised trial. Lancet. 2004;363(9426):2022-2031. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(04)16451-9

64.	 Yusuf S, Pfeffer MA, Swedberg K, et al. Effects 
of candesartan in patients with chronic heart failure 
and preserved left-ventricular ejection fraction: 
the CHARM-Preserved Trial. Lancet. 2003;362(9386):777-781. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(03)14285-7

65.	 Califf RM, Boolell M, Haffner SM, et al. Prevention of diabetes 
and cardiovascular disease in patients with impaired 
glucose tolerance: Rationale and design of the Nateglinide 
And Valsartan in Impaired Glucose Tolerance Outcomes 
Research (NAVIGATOR) Trial. Am Heart J. 2008;156(4):623-632. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.ahj.2008.05.017

66.	 Takagi H, Niwa M, Mizuno Y, Goto S, Umemoto T. Telmisartan as 
a metabolic sartan: The first meta-analysis of randomized controlled 
trials in metabolic syndrome. J Am Soc Hypertens. 2013;7(3):229-235. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.jash.2013.02.006

67.	 Alderman M, Aiyer KJ V. Uric acid: role in cardiovascular disease 
and effects of losartan. Curr Med Res Opin. 2004;20(3):369-379. 
doi: https://doi.org/10.1185/030079904125002982

68.	 Мычка В.Б., Чазова И.Е. Российская доказательная медицина – 
программа МИНОТАВР: преимущества ретардной формы 
индапамида при лечении метаболического синдрома // Consilium 
medicum. — 2006. — Т.8. — №1S1. — C.46-50. [Mychka VB, 
Chazova IE. Russian evidence-based medicine - MINOTAVR program: 
advantages of the retard form of indapamide in the treatment 
of metabolic syndrome. Consilium medicum. 2006;8(5):46-50. 
(In Russ.)]



58 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

69.	 Zillich AJ, Garg J, Basu S, et al. Thiazide Diuretics, Potassium, and 
the Development of Diabetes. Hypertension. 2006;48(2):219-224. 
doi: https://doi.org/10.1161/01.HYP.0000231552.10054.aa

70.	 Sharma AM, Wagner T, Marsalek P. Moxonidine in the treatment 
of overweight and obese patients with the metabolic 
syndrome: a postmarketing surveillance study. J Hum Hypertens. 
2004;18(9):669-675. doi: https://doi.org/10.1038/sj.jhh.1001676

71.	 Chazova I, Schlaich MP. Improved Hypertension Control with 
the Imidazoline Agonist Moxonidine in a Multinational Metabolic 
Syndrome Population: Principal Results of the MERSY Study. Int 
J Hypertens. 2013;2013:1-9. doi: https://doi.org/10.1155/2013/541689

72.	 Чазова И. Е., Мычка В. Б. Новые возможности в лечении больных 
с метаболическим синдромом (результаты исследования 
ALMAZ) // Системные гипертензии. — 2006. — №2. — C.14-17. 
[Chazova I. E., Mychka V. B. Novye vozmozhnosti v lechenii bol’nykh 
s metabolicheskim sindromom (rezul’taty issledovaniya ALMAZ) // 
Sistemnye gipertenzii. 2006;(2):14-17. (In Russ.)]

73.	 Инструкция по медицинскому применению лекарственного 
препарата для медицинского применения Сибутрамин. 

Государственный реестр лекарственных средств Министерства 
здравоохранения РФ. [Instructions for the medical use 
of the medicinal product for medical use Sibutramine. State Register 
of Medicines of the Ministry of Health of the Russian Federation. 
(In Russ.)] Available at: https://grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx

74.	 Инструкция по медицинскому применению лекарственного 
препарата для медицинского применения Лираглутид. 
Государственный реестр лекарственных средств Министерства 
здравоохранения РФ. [Instructions for the medical use 
of the medicinal product for medical use Liraglutide. State Register 
of Medicines of the Ministry of Health of the Russian Federation. 
(In Russ.)] Available at: https://grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx 

75.	 Инструкция по медицинскому применению лекарственного 
препарата для медицинского применения Орлистат. 
Государственный реестр лекарственных средств Министерства 
здравоохранения РФ. [Instructions for the medical use 
of the medicinal product for medical use Orlistat. State Register 
of Medicines of the Ministry of Health of the Russian Federation. 
(In Russ.)] Available at: https://grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx

https://grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx
https://grls.rosminzdrav.ru/grls.aspx


	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 59
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

ГЛАВА 8. ОЖИРЕНИЕ И ДИСЛИПИДЕМИИ

Недогода С.В., Стародубова А.В., Остроумова О.Д., Клепикова М.В., Саласюк А.С.

Нарушения липидного обмена наблюдаются у 60–70% пациентов с ожирением и чаще всего представлены 
повышением уровня триглицеридов (ТГ), липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП), аполипопротеина В и хо-
лестерина не-ЛПВП в сыворотке [1–3]. Уровень холестерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), как правило, 
низок и связан с повышением уровня триглицеридов в сыворотке [4]. Уровни холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) могут находиться в пределах нормы или быть повышены незначительно [1], однако увеличение 
ЛПНП является не просто биомаркером повышенного риска, но и патогенетическим фактором в патофизиологии 
атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний [5].

Установлено, что уровень триглицеридов >1,7 ммоль/л является фактором повышенного сердечно-сосуди-
стого риска, но положительный эффект от снижения триглицеридов ниже 1,7 ммоль/л не подтвержден данными 
доказательной медицины. Безусловно, гипертриглицеридемия — это самостоятельный независимый фактор риска 
сердечно-сосудистой смертности, но ее влияние все же меньше, чем у гиперхолестеринемии [6]. При этом наиболее 
значимое повышение сердечно-сосудистого риска имеет место при умеренной, а не тяжелой гипертриглицеридемии 
(>10 ммоль/л), которая является важным фактором риска развития панкреатита.

Низкий уровень ЛПВП представляет собой независимый фактор риска повышения сердечно-сосудистой смертно-
сти [7]. Особенно неблагоприятно сочетание низкого уровня ЛПВП и гиперхолестеринемии, при котором значительно 
повышен риск ИБС [8]. Уровень ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин и <1,2 ммоль/л у женщин может расцениваться как фактор 
риска, однако роль снижения ЛПВП в повышении риска сердечно-сосудистой смертности требует дополнительных 
доказательств [9]. Сочетание повышения триглицеридов и снижения ЛПВП наиболее часто встречается при абдоми-
нальном ожирении [1].

ОСОБЕННОСТИ ДИЕТОТЕРАПИИ ПРИ ДИСЛИПИДЕМИИ

8.1.	 Рекомендуется консультирование пациентов с ожирением и дислипидемией по поводу изменения об-
раза жизни для профилактики ССЗ, включающее рекомендации по здоровому (оптимальному) пита-
нию [10] (УУР B, УДД 2).

8.2.	 Пациентам с ожирением и дислипидемией рекомендуется придерживаться здорового питания и уве-
личить потребление овощей, фруктов, бобовых, орехов, цельнозерновых продуктов и рыбы для сни-
жения риска ССЗ [11–24] (УУР А, УДД 1).

8.3.	 При диетологическом консультировании пациентов с ожирением и дислипидемией необходимо учи-
тывать индивидуальные потребности в энергии, макро- и микронутриентах, массу тела и наличие со-
путствующих заболеваний. При необходимости следует рекомендовать уменьшение калорийности ра-
циона для снижения или стабилизации массы тела [25–28] (УУР А, УДД 3).

8.4.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией рекомендуется сократить потребление насы-
щенных жирных кислот и заменить их на моно- и полиненасыщенные жирные кислоты, так как это мо-
жет способствовать снижению риска ССЗ [22–24, 29–30] (УУР А, УДД 1).

8.5.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией рекомендуется рацион питания с низким содер-
жанием холестерина и натрия, так как это может способствовать снижению риска ССЗ [22–24, 31–33] 
(УУР B, УДД 3).

8.6.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией при здоровом (оптимальном) питании це-
лесообразно снизить потребление переработанного красного мяса, рафинированных (простых) 
углеводов и сладких прохладительных напитков для снижения риска ССЗ [22–24, 34–41] (УУР А, 
УДД 1).

8.7.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией при здоровом (оптимальном) питании рекомен-
дуется исключить потребление транс-изомеров жирных кислот для снижения риска ССЗ [22–24, 29, 34, 
42, 43] (УУР A, УДД 1).

8.8.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией рекомендуется отказ от потребления транс-жи-
ров, снижение потребления насыщенных жиров и натрия (до <5 г/сут), соблюдение диеты, богатой ово-
щами и нежирными молочными продуктами, поскольку диеты оказывают небольшое, но существен-
ное влияние на изменения уровня липидов [22–24] (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Пациентам с гипертриглицеридемией рекомендуется сокращать количество продуктов, содер-
жащих фруктозу, до <10% от общего потребления калорий [44].

8.9.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией без гипертриглицеридемии рекомендуется сни-
жение потребления алкоголя (<10 г/сут для мужчин и женщин), поскольку это доказанно снижает риск 
кардиоваскулярных осложнений [45–47] (УУР А, УДД 1).
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8.10.	 Пациентам с ожирением в сочетании с гипертриглицеридемией рекомендуется отказ от потребления 
алкоголя, поскольку доказана ассоциация между употреблением алкоголя и повышением уровня ТГ 
сыворотки крови [48–51] (УУР А, УДД 1).

8.11.	 Пациентам с ожирением в сочетании с дислипидемией рекомендуется соблюдение интенсивного режи-
ма физической активности (эквивалентной потере 700–2000 ккал/нед), поскольку в результате длитель-
ного следования данному режиму наблюдается снижение уровня ЛПНП на 4–7%, уровня ТГ на 4–37% 
(среднее снижение на 24%) и повышение уровня ЛПВП на 0,08–0,15 ммоль/л, даже при отсутствии зна-
чительной потери массы тела [52–60] (УУР В, УДД 3).

Комментарии. Пациентам рекомендуется тренироваться 150 мин и более в неделю (например, по 30 мин в день 
5 раз в неделю). Чем интенсивнее программа упражнений, тем больше влияние на вес и уровень липидов.
8.12.	 Пациентам с морбидным ожирением в сочетании с дислипидемией и отсутствием противопоказаний 

к оперативному вмешательству рекомендуется проведение бариатрической операции в связи с замет-
ным влиянием на уровень липидов в сыворотке [61, 62] (УУР В, УДД 2).

Комментарии. Современные бариатрические хирургические методы приводят к значительному улучшению  
дислипидемии, однако степень изменений широко варьируется для каждой процедуры. Эти различия могут иметь 
значение при выборе наиболее подходящего метода оперативного вмешательства для конкретного пациента. Часто 
наблюдается ремиссия гиперлипидемии при шунтировании желудка.
8.13.	 Пациентам с ожирением и очень высоким СС-риском для первичной и вторичной профилактики ре-

комендовано назначение статинов для достижения целевого ХС ЛПНП <1,4 ммоль/л или его снижение 
на ≥50% от исходного при уровне ХС ЛПНП 1,8–3,5 ммоль/л для снижения СС-риска [63–65] (УУР А, УДД 1).

8.14.	 Пациентам с ожирением и высоким СС-риском рекомендовано назначение статинов для достиже-
ния целевого ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л или его снижение на ≥50% от исходного при уровне ХС ЛПНП 
2,6–5,2 ммоль/л для снижения СС-риска [63, 64] (УУР А, УДД 1).

Комментарии. У пациентов с низким риском можно рассмотреть назначение статинов для достижения целевого 
ХС ЛПНП <3,0 ммоль/л, с умеренным риском — для достижения целевого ХС ЛПНП <2,6 ммоль/л [63, 64] 
8.15.	 Пациентам с ожирением и повторной СС-катастрофой в течение 2 лет (не обязательно одного типа) при 

хорошей переносимости статинотерапии рекомендовано рассмотреть целесообразность достижения 
целевого ХС ЛПНП <1,0 ммоль/л для снижения СС риска [65, 66] (УУР В, УДД 2).

Комментарии. Назначение гиполипидемической терапии пациентам с ожирением имеет целью снижение 
СС-риска. Стратегии снижения уровня ЛПНП зависят от величины СС-риска (табл. 9).

Таблица 9. Стратегия снижения уровня липопротеинов низкой плотности в зависимости от сердечно-сосудистого риска 

Общий СС-риск 
(SCORE) %

<1,4 ммоль/л

Уровень ЛПНП до лечения
≥1,4 до <1,8 

ммоль/л
≥1,8 до <2,6 

ммоль/л
≥2,6 до <3,0 

ммоль/л
≥3,0 до <4,9 

ммоль/л ≥1,4 ммоль/л

П
ер

ви
чн

ая
 п

ро
ф

ил
ак

ти
ка

<1  
(низкий 
риск)

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни, 
рассмотреть 
добавление 
препаратов

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

≥1 до <5  
(или 
умеренный 
риск)

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни, 
рассмотреть 
добавление 
препаратов

Изменение 
образа жизни, 
рассмотреть 
добавление 
препаратов

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

≥5 до <10  
(или 
высокий 
риск)

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни, 
рассмотреть 
добавление 
препаратов

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

≥10  
(или очень 
высокий 
риск)

Изменение 
образа жизни

Изменение 
образа жизни, 
рассмотреть 
добавление 
препаратов

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Вт
ор

ич
на

я 
пр

оф
ил

ак
ти

ка

Очень 
высокий 
риск

Изменение 
образа жизни, 
рассмотреть 
добавление 
препаратов

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия

Изменение 
образа жизни, 
медикаменто-
зная терапия
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Метаанализы применения статинов выявили наличие дозозависимого от степени снижения уровня ЛПНП умень-
шения сердечно-сосудистой смертности — снижение уровня ЛПНП на каждые 1,0 ммоль/л ассоциируется с 20–25-про-
центным снижением сердечно-сосудистой смертности и нефатального ИМ [63]. Эффект от гиполипидемической терапии 
зависит от исходного уровня СС-риска: чем он исходно выше, тем больше выражен эффект его абсолютного снижения.

Гиполипидемическими препаратами первой линии являются статины. Терапия статинами сопровождается досто-
верным уменьшением общей смертности и смертности от ССЗ, смертельного и несмертельного ИМ, острого коронар-
ного синдрома, периферического атеросклероза [67]. Статины остаются единственным классом гиполипидемических 
препаратов, который, по данным проспективных контролируемых исследований, снижает риск инсультов [68–71]. 
8.16. Пациентам с ожирением и дислипидемией, не достигшим целевых уровней ХС ЛПНП на максимально 

переносимой дозе статинов, рекомендовано назначение эзетимиба в дополнение к статинотерапии 
для снижения СС-риска [72, 73] (УУР А, УДД 1).

8.17. Пациентам с ожирением и дислипидемией с непереносимостью статинов рекомендовано назначение 
эзетимиба в качестве первой линии терапии для снижения СС риска [72] (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Пациентам с ожирением и дислипидемией, не достигшим целевых уровней ХС-ЛПНП на максималь-
но переносимой дозе статинов в комбинации с эзетимибом, рекомендовано назначение ингибиторов не-ЛПВП [65, 66]. 
8.18. Пациентам с метаболическим синдромом, СД, гипертриглицеридемией рекомендовано использовать 

показатель ХС не-ЛПВП, поскольку прямое измерение ХС ЛПНП имеет ограничение [74, 75] (УУР C, УДД 1).

Комментарии. В клинической практике ХС ЛПНП рассчитывается по формуле Фридвальда [72, 75]:
*ХС ЛПНП (мг/дл) = ОХС (мг/дл) – ХС ЛПВП (мг/дл) – ХС ЛПОНП (мг/дл);
**ХС ЛПНП (ммоль/л) = ОХС (ммоль/л) – ХС ЛПВП (ммоль/л) – ХС ЛПОНП (ммоль/л),
где количество ХС ЛПОНП рассчитывается по формуле (в зависимости от единиц измерения):

* ХС ЛПОНП (мг/дл) =
Триглицериды

;
5

** ХС ЛПОНП (ммоль/л) =
Триглицериды

.
2,2

При концентрации ТГ ≥2 ммоль/л расчетный метод занижает уровень ХС ЛПНП. При высоком уровне ТГ 
(> 4,5 ммоль/л) данную формулу использовать нельзя [74, 75].

Показатель не-ЛПВП рассчитывается по формулам:
не-ЛПВП=ОХС-ХС ЛПВП;
не-ЛПВП=ЛПНП+ТГ/2,2.
8.19.	 Пациентам с ожирением и дислипидемией, не достигшим целевых уровней ТГ на максимально 

переносимой дозе статинов, рекомендовано назначение ω-3-ПНЖК (этиловых эфиров омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот) в дополнение к статинотерапии для снижения СС-риска [76–78] 
(УУР В, УДД 2).

8.20.	 Пациентам с ожирением, дислипидемией и сахарным диабетом при уровне ТГ 1,5–5,6 ммоль/л, несмо-
тря на терапию статинами, рекомендуется добавить фенофибрат; при недостаточном эффекте или при 
непереносимости фенофибрата добавить ω-3-ПНЖК 2 г раза в день [79–81] (УУР В, УДД 2).
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ГЛАВА 9. ОЖИРЕНИЕ И ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Бондаренко И.З.

Согласно эпидемиологическому Фрамингемскому исследованию, избыточный вес и ожирение увеличивают риск 
развития всех заболеваний сердца и сосудов, однако именно хроническая сердечная недостаточность (ХСН), согласно 
сердечно-сосудистому континууму, в наибольшей степени определяет прогноз жизни пациента [1].

Данные последнего десятилетия свидетельствуют о том, что ожирение более чем на 50% увеличивает риск 
развития ХСН с сохраненной фракцией выброса левого желудочка (ЛЖ), находящейся в диапазоне 40–49% [2].

Накопились данные и о том, что пациенты с ожирением 1-й степени могут иметь более благоприятный сердеч-
но-сосудистый прогноз в сравнении с лицами с нормальной или недостаточной массой тела. Это явление было описано 
как «парадокс ожирения» в нескольких крупных исследованиях, однако механизмы, с помощью которых ожирение 
улучшает прогноз пациентов с ХСН, до конца не ясны [3].

Известно, что ожирение включает в себя не только избыточную жировую, но и мышечную массу тела. Уве-
личение мышечной массы (в том числе массы миокарда) связано с улучшением работы кардиореспираторной 
системы, основной детерминанты формирования устойчивости к гипоксии. Увеличение ударного объема ЛЖ 
и, соответственно, сердечного выброса ЛЖ создает условия для формирования компенсаторной гипертрофии 
миокарда и диастолической дисфункции ЛЖ [4]. Эти механизмы способны длительно компенсировать кислород-
ный долг тканям организма. В дальнейшем развивается систолическая дисфункция миокарда с постепенным 
снижением фракции выброса ЛЖ [5]. В последних исследованиях «парадокс ожирения» подтвержден не только 
для ХСН с сохраненной фракцией выброса ЛЖ, но и для более тяжелой ее формы — ХСН со сниженной насосной 
функцией ЛЖ [6].
9.1.	 Измерение пикового потребления кислорода (VO2) во время проведения спироэргометрического те-

ста рекомендовано в качестве маркера степени гипоксии у пациентов с ожирением и ХСН (УДД 2, УУР В).
9.2.	 Оценка динамики показателей кардиореспираторной системы, прежде всего пиковое потребление 

кислорода (VO2), может использоваться в качестве маркера успешного лечения ХСН у пациентов с ожи-
рением (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Более высокие показатели пикового потребления кислорода связаны с улучшением выживаемости 
пациентов с ожирением и ХСН. Однако потеря веса, вызванная ограничением калорий, также демонстрирует уменьшение 
тканевой гипоксии по данным спироэргометрического теста и улучшение качества жизни пациентов с ХСН и сохраненной 
фракцией выброса ЛЖ. То есть существуют и другие механизмы, не связанные с кардиореспираторной системой, но эф-
фективно влияющие на нее [7]. Важность оценки устойчивости кардиореспираторной системы к гипоксии как маркера 
успешного лечения ХСН у пациентов с ожирением опубликована Американской кардиологической ассоциацией в 2016 
г. Было предложено включить спироэргометрию в стандарты медицинской помощи [8].

Лица с непреднамеренной потерей веса (пациенты с терминальной ХСН), саркопеническим или морбидным 
ожирением при формировании необратимого изменения геометрии сердца имеют низкие показатели кардиореспи-
раторной системы и неблагоприятный прогноз [9].

Соответственно, основные усилия клиницистов и исследователей должны быть направлены на разработку 
и реализацию стратегий, способных оптимизировать работу кардиореспираторной системы с использованием не-
фармакологических (аэробные физические нагрузки, диетология) и фармакологических вмешательств, особенно 
у пациентов со сниженной фракцией выброса ЛЖ [10].
9.3.	 Пациентам с застойной ХСН для улучшения прогноза и снижения смертности не рекомендуется тера-

пия, направленная на снижение массы тела (УДД 2, УУР B).

Комментарии. Недостаточно данных клинических исследований, подтверждающих преимущество медикаментоз-
ной потери веса в долгосрочном прогнозе пациентов с ХСН. Хотя имеются данные, свидетельствующие о том, что потеря 
массы тела может улучшить функцию миокарда и уменьшить симптомы застойной ХСН в краткосрочной перспективе. Труд-
но оценить независимость влияния потери массы тела на вероятность развития и исходы ССЗ по нескольким причинам:

а) пациенты с ожирением и ХСН, как правило, получают терапию с доказанной эффективностью в отношении 
предотвращения кардиоваскулярных событий (статины, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, гипо-
тензивные препараты);

б) в ранее проведенных исследованиях по изучению лекарственных препаратов, снижающих массу тела, паци-
енты не были рандомизированы по факторам сердечно-сосудистого риска. Не очевиден и факт, что вмешательство 
было выполнено до начала развития заболеваний, ассоциированных с атеросклерозом.
9.4.	 Пациентам с подтвержденной ИБС, ожирением и ХСН рекомендуется целенаправленная потеря массы 

тела путем модификации образа жизни в сочетании с медикаментозным и хирургическим лечением 
ИБС, что может эффективно влиять на улучшение сердечно-сосудистых исходов (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Результаты субанализов, проспективных и ретроспективных когортных исследований, вклю-
чающих медикаментозное вмешательство, модификацию образа жизни и бариатрические операции, позволяют 
предположить, что потеря массы тела может быть связана со снижением сердечно-сосудистой смертности посредством 
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оптимизации уровня АД, улучшения липидного профиля, нормализации гликемии, уменьшения объема висцераль-
ного жира. Метаанализ 12 исследований с участием 35 335 пациентов с ИБС показал, что преднамеренная потеря 
массы тела благодаря вмешательству может эффективно влиять на улучшение сердечно-сосудистых исходов (ОР 0,67; 
95% ДИ 0,56–0,80; Р<0,001), тогда как снижение массы тела без модификации образа жизни, медикаментозного или 
хирургического лечения связано с ухудшением сердечно-сосудистого прогноза (ОР 1,62; 95% ДИ 1,26–2,08; P<0,001; 
взаимодействие P<0,001)  [11]. Ожирение повышает риск развития ХСН и вероятность структурных и функциональных 
изменений в миокарде [12, 13]. Именно поэтому снижение массы тела может улучшить функцию миокарда и крат-
ковременно повысить качество жизни. Клинические исследования необходимы для оценки отдаленных результатов, 
особенно с учетом «парадокса ожирения» при ХСН, который может проявиться в спланированных эпидемиологических 
исследованиях [14].

Современные Руководства ACC/AHA по лечению ХСН не содержат каких-либо конкретных рекомендаций 
по управлению ИМТ и признают отсутствие соответствующих данных [15]. Европейское общество кардиологов в своих 
Руководствах рекомендует, что ожирение при застойной ХСН следует лечить в соответствии с Рекомендациями «других 
руководств», разработанных для ведения пациентов с ожирением [16].
9.5.	 Пациентам с ожирением рекомендуется такая же медикаментозная терапия ХСН, как и в общей популя-

ции (УДД 1, УУР А).

Комментарии. К данной медикаментозной терапии относятся блокаторы ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы; антагонисты кальция; диуретики; бета-адреноблокаторы; статины и препараты ацетилсалициловой кислоты 
(при ИБС/высоком сердечно-сосудистом риске), прямые антикоагулянты (при наличии фибрилляции предсердий), 
сердечные гликозиды (по показаниям).

При ХСН и сниженной фракции выброса ЛЖ влиянием на прогноз обладают антагонисты минералокортикои-
дов, препараты группы ARNI (сакубитрил/валсартан), ресинхронизирующие операции (имплантация кардиовертера-
дефибриллятора), реваскуляризирующие вмешательства на миокарде.
9.6.	 Пациентам с СД2 и ожирением не рекомендуется целенаправленное снижение массы тела с явной 

и единственной целью предотвращения ССЗ и смертности (УДД1, УУР B).

Комментарии. У пациентов с СД2 недостаточно данных, чтобы определить, снижает ли потеря веса вероятность 
ССЗ и смертность от всех причин. Нерандомизированные когортные исследования дают противоречивые результа-
ты [17]. Отчасти это объясняется тем, что в этих исследованиях участвовали как пациенты, преднамеренно снижающие 
массу тела, так и получающие медикаментозную терапию, влияющую на массу тела. Метаанализ 26 проспективных 
исследований с участием пациентов с СД и без СД продемонстрировал, что преднамеренная потеря массы тела не из-
менила смертность от всех причин (ОР 1,01; P=0,89), в то время как непреднамеренная — была связана с повышением 
сердечно-сосудистых рисков от 22 до 39%. Большинство метаанализов рандомизированных клинических исследований 
(РКИ) выявило снижение смертности от всех причин, СД или онкологии [18].

РКИ, оценивающие эффекты преднамеренного снижения массы тела у пациентов с СД, достигнутого в результате 
интенсивной модификации образа жизни, не демонстрируют значительного снижения смертности у больных с кар-
диальной патологией, особенно имеющих тяжелые формы ее проявления по сравнению с контрольной группой, где 
существенное изменение образа жизни не проводилось [19].
9.7.	 ИМТ не рекомендуется использовать в качестве маркера эффективности лечения пациентов с сердеч-

но-сосудистой патологией и ХСН (УДД 2, УУР B).

Комментарии. ИМТ связан с повышенным риском развития ССЗ главным образом благодаря его связи с другими 
факторами риска [20]. При поправке на ОТ или при наличии метаболического синдрома эта зависимость исчезает.
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ГЛАВА 10. ОЖИРЕНИЕ И НЕАЛКОГОЛЬНАЯ ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ

Комшилова К.А., Мазурина Н.В., Исаков В.А., Сасунова А.Н., Трошина Е.А.

ВВЕДЕНИЕ

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) — хроническое заболевание, характеризующееся избыточным 
накоплением в клетках печени жира в форме триглицеридов, не связанное со злоупотреблением алкоголем в гепато-
токсичных дозах (более 40 г чистого этанола в сутки для мужчин и более 20 г для женщин).

При НАЖБП выделяют две клинико-морфологические формы заболевания: стеатоз печени (с накоплением 
жировых включений в печени (≥5% гепатоцитов) без баллонной дистрофии гепатоцитов и фиброза) и неалкогольный 
стеатогепатит (НАСГ) — с накоплением жировых включений в печени (≥5% гепатоцитов), воспалением, баллонной 
дистрофией гепатоцитов и возможным развитием фиброза.

НАЖБП на стадии стеатоза характеризуется доброкачественным, медленно прогрессирующим течением 
и не повышает риск смертности в общей популяции, однако потенциально опасная стадия — НАСГ во многих случаях 
остается нераспознанной и в отсутствие адекватного лечения может прогрессировать и приводить к развитию цир-
роза, печеночной недостаточности и гепатоцеллюлярной карциномы. НАСГ — наиболее вероятная причина развития 
криптогенных циррозов печени неясной этиологии: по данным ряда исследований, в 60–80% случаев криптогенный 
цирроз формируется в исходе НАСГ. Также цирроз печени в исходе НАСГ в настоящее время является наиболее частой 
причиной трансплантации печени в экономически развитых странах [1–4].

НАЖБП тесно ассоциирована с ожирением и метаболическим синдромом, что значительно повышает риск ССЗ 
и отражается на продолжительности жизни больных. По данным Всемирной гастроэнтерологической организации, 
у пациентов с НАЖБП и ожирением смертность намного выше, чем в общей популяции, в первую очередь за счет ССЗ 
[1–4]. Следует отметить, что увеличение смертности связано не с наличием у пациента НАЖБП как таковой, а со сте-
пенью фиброза печени, который сформировался в результате ее прогрессирования.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

По данным эпидемиологических исследований, распространенность неалкогольного стеатоза печени у жите-
лей экономически развитых стран мира составляет в среднем 20–35%, НАСГ — 3%. В США стеатоз печени имеют 34% 
взрослого населения, в Японии — 29%. Среди больных ожирением распространенность различных клинических форм 
НАЖБП значительно выше, чем в общей популяции, и составляет, по данным различных исследований, 75–93%, причем 
НАСГ диагностируется у 18,5–26%, фиброз — у 20–37%, цирроз печени — у 9–10% больных. При морбидном ожирении 
частота НАЖБП возрастает до 95–100%. Среди больных СД2 НАЖБП диагностируется у 50–75% пациентов [1–4].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ НАЖБП

Патогенез НАЖБП связан с абдоминальным ожирением и ИР: накопление избыточного количества триглицери-
дов в гепатоцитах, повышение синтеза эндогенных жирных кислот, оксидативный стресс, эндотелиальная дисфункция, 
хроническое сосудистое воспаление, изменение секреции адипоцитокинов, нарушение микрофлоры в тонкой кишке, 
которые нарастают по мере прогрессирования патологических изменений печени от стеатоза к НАСГ. Следует отметить, 
что ИР рассматривается как самостоятельный фактор, который способен определить развитие и прогрессирование 
НАЖБП. Гены, участвующие в метаболизме глюкозы, липидов, воспалении и развитии фиброза (например, PNPLA3, 
ENPP1/PC-1), определяют риск развития НАЖБП независимо от наличия ожирения и СД [5–7].

Среди множества факторов и механизмов, способствующих развитию и прогрессированию НАЖБП, первосте-
пенная роль принадлежит ИР и ожирению, особенно висцеральному (табл. 10) [7–8].

Таблица 10. Этиологические факторы развития неалкогольной жировой болезни печени

Нарушения  
питания

Ожирение (особенно абдоминальное)

Болезни эндокринной 
системы, расстройств питания 
и нарушения обмена веществ 

СД2, ИР, липодистрофия регионарная, гипертриглицеридемия, абеталипопротеи-
немия, гиполипопротеинемия, болезнь Вебера–Крисчена и Вильсона–Коновалова, 
длительное парентеральное питание, быстрая потеря массы тела

Лекарственные  
препараты

Глюкокортикоиды, нестероидные противовоспалительные препараты, синтетические 
эстрогены, тамоксифен, тетрациклины, метотрексат, зидовудин, диданозин, амиодарон, 
вальпроевая кислота и др.

Хирургические 
вмешательства

Синдром мальабсорбции вследствие: гастропластики, наложения 
илеоеюнального анастомоза, расширенной резекции тонкой кишки и т.д.

Генетические  
факторы

Врожденные дефекты мультиферментного комплекса ß-окисления, изменения 
структуры митохондриальной ДНК, угнетение ß-окисления под воздействием аммиака, 
накапливающегося вследствие нарушения функционирования орнитинового цикла
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Выделяют следующие группы риска развития НАЖБП.
99 Группы высокого риска развития НАЖБП: пациенты с ожирением, СД2, дислипидемией, метаболическим 

синдромом, синдромом поликистозных яичников.
99 Группа умеренного риска развития НАЖБП: пациенты с гипотиреозом, синдромом обструктивного апноэ сна, 

гипопитуитаризмом, гипогонадизмом, псориазом, пациенты, перенесшие панкреатодуоденальную резекцию, 
независимо от ожирения [7–9].
Существует ряд клинических и биохимических признаков, которые легко можно диагностировать в ходе 

регулярного профилактического осмотра пациентов, дающего возможность выявить пациентов с высоким риском 
развития НАСГ (табл. 11).

Таблица 11. Факторы риска развития фиброза печени у больных НАЖБП

1. Ожирение.
2. Возраст старше 45 лет.
3. Женский пол.
5. СД2.
6. АГ.
7. АСТ ≥40 ЕД/л.
8. АСТ/АЛТ ≥0,8–1.
9. Низкий уровень тромбоцитов

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА, ОСНОВНЫЕ СИМПТОМЫ И ДИАГНОСТИКА НАЖБП

Диагноз НАСГ является в значительной мере диагнозом исключения, когда отсутствуют иные причины хрони-
ческого воспаления печени, такие как злоупотребление алкоголем, вирусные и аутоиммунные заболевания печени, 
болезни накопления, прием гепатотоксичных препаратов.

Клиническая картина
У пациентов заболевание протекает бессимптомно. Подозрение на НАЖБП возникает в основном у боль-

шинства обследуемых с высокими уровнями АЛТ (аланинаминотрансферазы) и АСТ (аспартатаминотрансферазы)  
в крови или при наличии диффузного повышения эхогенности ткани печени на УЗИ, являющегося признаком 
стеатоза. Наиболее распространенными симптомами являются астения, слабость, утомляемость. Реже отмечается 
чувство тяжести, ноющие боли в правой подреберной области, не имеющие четкой связи с какими-либо про-
воцирующими факторами. У некоторых пациентов (50–75%) при пальпации отмечается гепатомегалия и слегка 
незначительная болезненность. Диспепсические явления, кожный зуд, желтуха, «печеночные знаки», признаки 
печеночной недостаточности и портальной гипертензии (увеличение селезенки, асцит) выявляются редко, уже 
преимущественно на стадии цирроза. Проявления НАСГ неспецифичны и не коррелируют со степенью его ак-
тивности [10–12].

Лабораторная диагностика

10.1.	 Всем пациентам с ожирением рекомендовано определение показателей, характеризующих функци-
ональное состояние печени (АЛТ, АСТ, гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП), щелочная фосфатаза) 
(УУР B, УДД 2).

Комментарии. У пациентов с НАЖБП показатели, характеризующие функциональное состояние печени 
(АЛТ, АСТ, ГГТП, щелочная фосфатаза) не определяют форму НАЖБП и активность НАСГ. Повышенный уровень 
сывороточных трансаминаз выявляют у 20–21% пациентов со стеатозом печени и у 50–90% больных с НАСГ. Тем 
не менее нормальные показатели трансаминаз не исключают вероятность существования некротически-воспали-
тельных изменений и фиброза печени. Вероятность наличия НАСГ выше при уровне трансаминаз, превышающем 
норму более чем в 2 раза. При НАСГ уровень АЛТ чаще выше уровня АСТ, а пониженный уровень АЛТ в сочетании 
с выраженным ожирением может свидетельствовать о наличии тяжелого фиброза и цирроза печени. Как правило, 
активность трансаминаз в сыворотке крови не превышает норму более чем в 4–5 раз. В ряде случаев при НАЖБП 
отмечается изолированное повышение активности ГГТП и щелочной фосфатазы. При развитии цирроза у больных 
НАЖБП могут выявляться: гипоальбуминемия, тромбоцитопения и увеличение времени свертывания крови. В ряде 
случаев у пациентов с НАЖБП обнаруживаются нарушения метаболизма железа (повышение уровня ферритина 
и насыщения трансферрина сыворотки), не связанные с наличием наследственного гемохроматоза [10–12].
10.2.	 В связи с отсутствием в настоящее время достоверных данных по сопоставлению фибротестов 

с клинико-морфологическими изменениями в печени, выявляемыми при пункционной биопсии, 
фибротесты не рекомендуются в качестве основного метода диагностики НАЖБП, но могут быть 
дополнительными методами исследования для определения наличия и стадии фиброза [10–12] 
(УУР С, УДД 2).
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Комментарии. Фибротесты (FIB-4, NFS) позволяют оценить степень выраженности повреждения печени на основе 
определения в крови биомаркеров воспаления и фиброза (таких, например, как альфа 2-макроглобулин, аполипопро-
теин A1, гаптоглобин, ГГТП, билирубин, гиалуроновая кислота, общий амино-терминальный пропептид проколлагена 
III типа, тканевой ингибитор матричной металлопротеиназы-1 и др.). Их чувствительность и специфичность составляют 
70–90%, информативность возрастает с увеличением степени стеатоза, НАСГ и фиброза. Данные тесты предназначены 
для первичного скрининга, целью которого является выявление лиц с возможным наличием выраженного фиброза 
печени и их последующего дообследования у специалиста-гепатолога (рис. 2).

Рисунок 3. Алгоритм обследования и лечения пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени для врачей общей практики

ИМТ ≥30 кг/м²

УЗИ ПЕЧЕНИ: жировой гепатоз

Исключение вирусных, аутоиммунных заболеваний печени, болезней 
накопления, приема гепатотоксических препаратов, СД 1 типа

БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ: АЛТ, АСТ

Б/Х АНАЛИЗ КРОВИ: ОХС, ТГ, ЛПНП, ЛПВП, глюкоза, билирубин общий 
и прямой, общий белок, мочевая кислота

ЛЕЧЕНИЕ: снижение массы тела (назначение основного варианта стандартной 
диеты), регулярная физическая активность, лечение сопутствующей патологии

КОНТРОЛЬ ЧЕРЕЗ 1,5 МЕС: антропометрия / оценка состава тела / АЛТ, АСТ / 
оценка фактического питания

Б/Х АНАЛИЗ КРОВИ: ОХС, ТГ, ЛПНП, ЛПВП, глюкоза, билирубин общий и прямой, 
общий белок, мочевая кислота

Рисунок 2. Алгоритм обследования пациента с подозрением на неалкогольную жировую болезнь печени с  целью  выявления 
стадии фиброза печени.

Скрининговое обследование с использованием 
серологических маркеров фиброза печени

(FIB-4 и/или NFS)

FIB-4 <1,3; NFS <-1,455 FIB-4 ≥1,3; NFS ≥-1,455

Выраженный фиброз печени маловероятен.  
Дальнейшее обследование не требуется.

Повторная оценка через 1 год

Выраженный фиброз печени высоковероятен. 
Требуется подтверждение результата 

с использованием эластографии печени

Плотность печени  
при эластографии

<8 kPa

Плотность печени 
при эластографии

≥8 kPa

У пациента выраженный 
фиброз печени. 

Требуется лечение
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Исследование показателей липидного и углеводного обмена
10.3.	 Всем пациентам с ожирением и подозрением на НАЖБП рекомендовано обязательное исследование 

параметров липидного и углеводного обмена как составляющих метаболического синдрома (УУР А, 
УДД 1).

Комментарии. У абсолютного большинства больных с ожирением и НАЖБП выявляются различные метабо-
лические нарушения, такие как дислипидемия, гипертриглицеридемия, снижение ХС ЛПВП в крови, НГН или НТГ, 
гиперинсулинемия, СД2, являющиеся кардиометаболическими факторами риска. Данные нарушения, как правило, 
носят сочетанный характер и нарастают по частоте и выраженности по мере прогрессирования заболевания [10–12].

Инструментальные методы диагностики

10.4.	 Для диагностики НАЖБП всем пациентам с ожирением рекомендовано проведение ультразвукового 
исследования печени (первый скрининговый метод диагностики стеатоза печени) (УУР А, УДД 1).

Комментарии. К визуальным методам диагностики НАЖБП относят: ультразвуковое исследование, компьютерную 
томографию, магнитно-резонансную томографию печени и эластографию. Все инструментальные методы диагностики 
НАЖБП обладают определенной диагностической информативностью в качественном определении стеатоза печени, 
но ни один из этих методов не позволяет точно определить форму НАЖБП, выявить стеатогепатит и определить сте-
пень его активности [10–12].

Чувствительность и специфичность ультразвукового исследования составляют 60–94 и 88–95% соответственно 
и снижаются по мере увеличения ИМТ и степени стеатоза до 49 и 75%. Ультразвуковое исследование печени у больных 
с НАЖБП, как правило, выявляет гиперэхогенность или диффузное увеличение «яркости» печеночной паренхимы (эхо-
генность печени превышает эхогенность почек), нечеткость сосудистого рисунка, дистальное затухание эхосигнала 
[10–12]. Компьютерная томография печени и магнитно-резонансная томография с контрастированием позволяют 
лишь косвенно оценить форму НАЖБП [10–12].
10.5.	 Эластография (фиброскан) неинформативна при ИМТ более 30 кг/м2 и не рекомендуется для диагно-

стики НАЖБП при ожирении, но может быть дополнительным методом исследования для определения 
наличия и стадии фиброза [10–12] (УУР С, УДД 2).

Комментарии. В настоящее время фиброскан, оснащенный технологией САР (определение параметра контро-
лируемого затухания ультразвуковой волны), позволяет надежно диагностировать стеатоз печени [13], в том числе 
и у пациентов с высокими значениями ИМТ с использованием XL-датчика [14, 15]. Тем не менее, поскольку степень 
стеатоза не важна для прогноза заболевания и значимо не влияет на риск смерти от печеночных или внепеченочных 
причин, то основной проблемой является надежная диагностика продвинутых стадий фиброза, поскольку именно 
эта категория пациентов требует динамического наблюдения и медикаментозной терапии. С этой задачей фиброскан 
справляется успешно даже у пациентов с высокой массой тела с использованием датчика XL. Основное назначение 
фиброскана у данной категории пациентов — исключить или подтвердить наличие тяжелого фиброза (F3/F4), так как 
это позволяет в подавляющем большинстве случаев избежать выполнения биопсии печени.

Морфологическая диагностика

10.6.	 Пункционная биопсия печени, позволяющая объективно диагностировать НАЖБП и ее форму, оценить 
степень активности НАСГ, стадию фиброза, прогнозировать течение заболевания и контролировать 
эффективность лечения, рекомендуется пациентам с факторами риска развития НАСГ и цирроза пече-
ни (УУР А, УДД 1).
Критерии для проведения биопсии печени при НАЖБП:
1.	 пациенты с высоким риском трансформации стеатоза в НАСГ и выраженный фиброз печени;
2.	 пациенты (особенно при наличии метаболического синдрома) со стойким повышением АЛТ, АСТ после 

снижения массы тела и изменения образа жизни;
3.	 преобладание уровня АСТ над АЛТ;
4.	 высокий индекс фиброза;
5.	 пациенты старше 45 лет, с ИМТ >30 кг/м², СД2 и признаками цирроза печени;
6.	 пациенты с предполагаемой НАЖБП, у которых иная этиология стеатоза и сопутствующее хроническое 

заболевание печени не могут быть исключены без проведения этого исследования.
Точность диагностики морфологической формы НАЖБП с использованием неинвазивных методов составляет 

всего 50% [10–12]. Данные биопсии печени позволяют подтвердить диагноз НАЖБП, исключить другую патологию 
и провести дифференциальную диагностику между стеатозом и стеатогепатитом. Гистологическое исследование так-
же позволяет установить стадию заболевания, оценить выраженность фиброза печени (основной фактор прогноза 
заболевания). Но данный метод является инвазивным, не самым доступным, поэтому необходимо тщательно прово-
дить отбор пациентов для биопсии. При отборе пациентов для биопсии печени врачи должны учитывать в первую 
очередь факторы риска развития НАСГ [10–12]. На самом деле биопсия печени в реальной клинической практике для 
диагностики НАЖБП используется редко, поскольку выявление стеатоза печени большой проблемы не представляет. 
Для этой цели успешно используются УЗИ или другие методы визуализации, позволяющие определить стеатоз печени 



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 71
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

полуколичественно (фиброскан, оснащенный технологией САР) или даже количественно (MRI-PDFF). При этом в дина-
мическом наблюдении стеатоза, например, на фоне лечения, последние выигрывают у биопсии, поскольку оценивают 
его наличие в значительно большем объеме печеночной ткани. Для принятия решения о том или ином терапевтическом 
вмешательстве у больных НАЖБП не нужно точно знать стадию фиброза, достаточно информации о наличии продви-
нутых его стадий (F3/F4), а это также можно выявить с помощью методов визуализации — фиброскана (Рисунок 2) или 
магнитно-резонансной эластографии. В связи с этим биопсия печени применяется при НАЖБП в основном в рамках 
клинических исследований, для оценки динамики гистологических показателей (стеатоза, воспаления и баллонной 
дистрофии гепатоцитов) при уменьшении фиброза на 1 балл или хотя бы отсутствии его прогрессирования. Вторым 
показанием для проведения биопсии печени является неясность этиологии процесса в печени, что характерно для 
очень небольшого числа пациентов в практике гепатолога.

ЛЕЧЕНИЕ НАЖБП

Немедикаментозная терапия

10.7.	 Всем пациентам с ожирением и НАЖБП рекомендуется сбалансированное антиатерогенное питание 
с ограничением жиров до 25–30% от суточной калорийности, гипокалорийное (с умеренным дефици-
том калорийности суточного рациона в 500–1000 ккал) на этапе снижения веса и эукалорийное на этапе 
его поддержания [10–12] (УУР А, УДД 1).

10.8.	 Всем пациентам с ожирением и НАЖБП рекомендуется обязательное увеличение физической активно-
сти — это ежедневные умеренные аэробные физические нагрузки, например, ходьба 30–40 мин в день или 
150–200 мин в неделю. При сочетании физических нагрузок с рациональным питанием в большей степени 
улучшаются биохимические показатели и морфологические изменения печени [10–12] (УУР В, УДД 1).

10.9.	 Пациентам без НАСГ или фиброза рекомендованы только здоровое питание и физическая активность 
без фармакотерапии [10] (УУР В, УДД 2).

Комментарии. До сих пор не существует универсальных алгоритмов лечения пациентов с НАЖБП, тем не менее, 
очевидным является то, что подход к лечению таких пациентов должен быть комплексным. При отсутствии значимого 
фиброза печени основу терапии составляют диета и дозированные физические нагрузки (рис. 3). Поскольку основными 
причинами ожирения являются избыточная калорийность пищи в совокупности с малоподвижным образом жизни, 
основу лечения пациентов с ожирением и НАЖБП составляют немедикаментозные методы: модификация образа 
жизни, основанная на коррекции питания и расширении объема аэробных физических нагрузок [10–12].

Критерием эффективности терапии является постепенное уменьшение массы тела на 7–10% от исходной, что 
сопровождается положительной динамикой метаболических показателей и морфологической картины печени, а также 
приводит к снижению трансаминаз и улучшению гистологической картины НАЖБП (уменьшение стеатоза, стабилиза-
ция и регрессия фиброза печени).

В то время как гиперкалорийный рацион приводит к возникновению и прогрессированию НАЖБП, коррекция 
питания влияет на течение заболевания. Многие исследования показали, что снижение массы тела на 5–10% в течение 
12 мес на фоне диеты и физических упражнений приводит к значительному снижению выраженности стеатоза [16]. 
Каждому пациенту требуется индивидуальный подход, сочетающий в себе диетотерапию и постепенное расширение 
физической активности. Все рекомендации по диетотерапии должны быть выполнимыми на долгосрочной основе.

Соблюдение диеты с ограничением калорийности в течение 12 мес приводит к снижению массы тела и, как 
следствие, снижает ИР, которая лежит в основе патогенеза НАЖБП. В сравнительных исследованиях и низкожировая, 
и низкоуглеводная диеты показали положительные результаты, на основании чего можно сделать вывод, что снижение 
калорийности рациона важнее конкретных диетических ограничений. Вместе с этим резкое ограничение калорийно-
сти и быстрое снижение массы тела может привести к прогрессированию фиброза и повышению уровня печеночных 
трансаминаз. Рекомендовано медленное снижение массы тела на 0,5–1 кг в месяц.

Диетические рекомендации должны включать ограничение энергетической ценности рациона и исключение 
консервированных пищевых продуктов, а также продуктов и напитков с высоким содержанием фруктозы. Состав 
макроэлементов следует скорректировать в соответствии со средиземноморской диетой. Особым фактором нера-
ционального питания, который приводит к развитию стеатоза печени, является избыточное потребление фруктозы. 
Считается, что его неблагоприятное воздействие реализуется путем de novo липогенеза, увеличения количества вис-
церального жира и отрицательного влияния на чувствительность к инсулину. В связи с этим пациентам рекомендуется 
ограничение потребления сладких газированных напитков, меда, сиропов и избыточного потребления фруктов.

Пациентам с НАЖБП рекомендовано снижение суточной калорийности рациона на 750–1000 ккал или 
на 30% от привычного рациона за счет снижения потребления легкоусвояемых углеводов и насыщенных жиров. Счи-
тается, что структура рациона, соответствующая «средиземноморской диете» (табл. 12), способствует меньшей веро-
ятности формирования стеатоза печени за счет большого количества ПНЖК и пищевых волокон [10]. Увеличение доли 
пищевых волокон в рационе пациентов с НАЖБП сопровождается улучшением состава микробиоты, а также оказывает 
положительное влияние на ИР, массу тела, уровень печеночных трансаминаз, показателей углеводного и липидного 
обмена. Важно, что отдельные эффекты средиземноморской диеты проявляются независимо от изменения ИМТ, что 
делает ее предпочтительной перед другими ввиду хорошей приверженности к ней пациентов и выраженного влияния 
на факторы риска ССЗ [16, 17].
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В эпидемиологических исследованиях умеренное употребление алкоголя (безопасный уровень потребления 
30  г у мужчин; 20 г у женщин) связано с более низкой распространенностью НАЖБП, НАСГ и фиброза по данным 
гистологии. Однако у пациентов с метаболическим синдромом избыточное употребление алкоголя чаще приводит 
к развитию гепатоцеллюлярной карциномы и, соответственно, значительно увеличивает риск смерти.

Таблица 12. Средиземноморская диета: макронутриентный состав 

Углеводы 45–60% общей калорийности, предпочтительно нерафинированные 

Клетчатка 20–40 г/сут 

Жиры:

25–30% общей калорийности. 
Из них:
насыщенные жиры: 7%;
ПНЖК: 5–10%;
мононенасыщенные жиры: 15–20%;
холестерин: 200–300 мг/ сут;
трансжиры: <1% суточной калорийности 

Белки 20% суточной калорийности 

В настоящее время проводится множество исследований по изучению влияния различных нутрицевтиков 
на течение НАЖБП. С нутрицевтической точки зрения относительно небольшое количество добавок можно считать 
клинически изученными. В настоящее время основное внимание уделяется изучению силимарина, витамина D, омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот, астаксантина, коэнзима Q10, берберина, куркумина, ресвератрола и пробиотиков. 
Однако до настоящего времени ни один из нутрицевтиков не доказал свою эффективность относительно влияния 
на выраженность фиброза печени у больных НАЖБП.

Медикаментозная терапия

10.10.	 При отсутствии клинически значимого снижения массы тела на фоне немедикаментозных методов, для 
повышения эффективности терапии ожирения рекомендовано использование фармакотерапии (лира-
глутид 3,0 мг/сут, орлистат, сибутрамин, сибутрамин+МКЦ, сибутрамин+метформин), которая позволя-
ет добиться более эффективного снижения массы тела, облегчает выполнение рекомендаций по пита-
нию, помогает в выработке новых привычек в питании, а также способствует длительному удержанию 
сниженной массы тела [18, 19] (УУР В, УДД 1).

10.11.	 Пациентам с НАЖБП и нарушениями углеводного обмена рекомендуется назначение метформина 
в дозе 2000 мг в сутки не менее чем на 12 мес (УУР В, УДД 1).

10.12.	 Пациентам с НАСГ, особенно при выраженном фиброзе, требуется медикаментозное лечение. Пациен-
там с менее тяжелым течением заболевания, но с высоким риском его прогрессирования (при СД, МС, 
устойчивом повышении уровня АЛТ, выраженном некровоспалительном процессе) также показана 
профилактическая терапия [10] (УУР В, УДД 1).

10.13.	 В лечении НАСГ можно использовать пиоглитазон (данные свидетельствуют о наибольшей эффектив-
ности препарата, однако за исключением применения при СД2 во всех остальных случаях он исполь-
зуется вне зарегистрированных показаний), или витамин Е (наиболее безопасный и хорошо переноси-
мый препарат в краткосрочной перспективе), или комбинацию этих препаратов, однако достоверные 
рекомендации на этот счет отсутствуют [10] (УУР В, УДД 2).

10.14.	 Оптимальная длительность терапии не определена; у пациентов с исходно повышенным уровнем АЛТ 
лечение нужно прекратить, если после 6 мес терапии уровень АЛТ не снижается; в отношении пациен-
тов с нормальным уровнем АЛТ рекомендации отсутствуют [10] (УУР С, УДД 2).

10.15.	 Статины можно уверенно рекомендовать для снижения уровня ЛПНП и сердечно-сосудистого риска, 
положительное или отрицательное воздействие на печеночную патологию не установлено. ПНЖК спо-
собствуют снижению уровня жира в плазме и печени, но нет никаких данных в поддержку их использо-
вания именно при НАСГ [10] (УУР В, УДД 1).

Комментарии. До сих пор не существует универсальных алгоритмов лечения пациентов с НАЖБП, тем не менее, 
очевидным является то, что подход к лечению таких пациентов должен быть комплексным. При выборе метода лече-
ния учитывают основные этиопатогенетические факторы и фоновые заболевания. Лечение должно быть направлено 
на снижение стеатоза печени, активности воспаления ткани печени и уменьшение фиброгенеза. Полагают, что эффек-
тивность терапии НАСГ должна соответствовать следующим критериям: уменьшение стеатоза печени и воспаления 
при как минимум отсутствии прогрессирования фиброза по данным парных биопсий печени (до и после лечения). 
Согласно этим критериям, все существующие сегодня препараты, так или иначе воздействующие на состояние гепа-
тоцитов и долгое время применявшиеся при НАЖБП, неэффективны. К ним относятся различные «гепатопротекторы», 



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 73
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

урсодезоксихолевая кислота, средства для лечения диабета (в том числе метформин), статины и другие. Относительно 
подавляющего большинства таких препаратов опубликованы обширные метаанализы, подтверждающие их неэф-
фективность относительно НАСГ, либо проведенные клинические исследования с их использованием малочисленны 
и не отвечают принципам доказательной медицины. Таким образом, в настоящее время специфической терапии 
НАЖБП нет [10–12, 20].

Два опубликованных к настоящему времени метаанализа свидетельствуют о положительном влиянии метформи-
на на метаболические показатели, однако не подтверждают положительного влияния этого препарата на морфологию 
ткани печени при НАЖБП [20, 21].

Поскольку показатели общей смертности пациентов с НАЖБП выше по сравнению с общей популяцией, преи-
мущественно из-за ССЗ [2, 3], то первоочередной задачей терапии становится коррекция метаболических нарушений. 
С этой точки зрения метформин обладает доказанной эффективностью. Профилактика развития СД2 у пациентов 
с НАЖБП является важнейшим компонентом лечения данной категории больных, таким образом, применение метфор-
мина при НАЖБП обосновано, прежде всего с целью замедления прогрессирования нарушений углеводного обмена [22].

Многочисленные исследования, посвященные оценке эффективности метформина при НАЖБП [23–30], демон-
стрируют целый ряд преимуществ данной терапии по сравнению с немедикаментозным лечением: более выражен-
ное уменьшение размеров печени, по данным УЗИ, снижение ИР, плазменных концентраций АЛТ, АСТ и улучшение 
метаболических показателей. Несмотря на то что во всех этих исследованиях метаболические параметры были лучше 
на фоне лечения метформином, результаты также подтверждают, что диетотерапия сама по себе также эффективна при 
НАЖБП. Улучшение гистологической картины на фоне лечения метформином было отмечено в нескольких открытых 
неконтролируемых исследованиях [25–27]. Положительная динамика выражалась в уменьшении воспалительной ин-
фильтрации и дистрофии гепатоцитов. В трех рандомизированных исследованиях терапия метформином практически 
не оказывала эффекта на гистологическую картину заболевания [28–30].

Единственной медикаментозной терапией НАСГ с доказанной эффективностью в настоящее время является 
применение витамина Е в дозе 800 МЕ/сут. При длительности лечения не менее года он продемонстрировал эффек-
тивность относительно уменьшения стеатоза и отсутствие прогрессирования фиброза печени [10–12, 31–33]. Однако 
данный вид лечения имеет существенные недостатки: во-первых, его эффективность неизвестна у больных с СД2, по-
скольку обширные плацебо-контролируемые исследования выполнены на популяции пациентов с НАСГ без диабета, 
во-вторых, длительный прием высоких доз витамина Е ассоциирован с небольшим, но достоверным увеличением 
смертности от всех причин по данным обширных проспективных исследований и, наконец, в-третьих, использование 
высоких доз витамина Е увеличивает риск развития рака предстательной железы [34–35]. Все это существенно сужает 
круг пациентов с НАСГ, у которых может быть использована данная терапия.

Бариатрическая хирургия

10.16.	 Бариатрическая хирургия не противопоказана больным ожирением с НАЖБП или НАСГ (без верифици-
рованного цирроза) [10–12, 36–37] (УУР А, УДД 1).

Комментарии. Проспективные данные свидетельствуют о регрессии всех неблагоприятных гистологических 
изменений при НАСГ, включая фиброз, у пациентов, перенесших бариатрические операции [10–12, 36–37].
10.17.	 У больных с НАСГ, у которых изменение образа жизни и фармакотерапия не дали улучшения, реко-

мендуется хирургическое лечение ожирения для снижения массы тела и коррекции метаболических 
осложнений с получением стабильных долгосрочных результатов [10–12, 36–37] (УУР В, УДД 1).
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ГЛАВА 11. ОЖИРЕНИЕ У ЛИЦ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

Стародубова А.В., Остроумова О.Д., Переверзев А.П., Ткачева О.Н.

Число людей с ожирением неуклонно растет, считается, что от 18 до 30% всех людей в возрасте 65 лет и старше 
имеют ожирение [1–3].

Группа пациентов пожилого (60–74 лет) и старческого (75 лет и старше) возраста неоднородна по своему 
функциональному физическому и когнитивному статусу. Несмотря на то что с возрастом распространенность 
ожирения увеличивается [4] и имеются основания считать, что снижение массы тела является важной мерой 
профилактики ряда сердечно-сосудистых, эндокринных и некоторых других заболеваний, однако имеются серьез-
ные причины, по которым перенос стратегий коррекции повышенной массы тела, в том числе доказавших свою 
эффективность у людей среднего возраста, на пациентов пожилого и старческого возраста не может считаться 
приемлемой стратегией.

Во-первых, для пожилого возраста характерно развитие саркопенического ожирения с уменьшением мышечной 
массы [5]. Саркопения лежит в основе развития старческой астении — ведущего гериатрического синдрома, ассоци-
ированного с утратой самостоятельности и развитием функциональной зависимости пациентов. Риск возникновения 
старческой астении особенно отчетливо увеличивается после 75 лет.

Во-вторых, эпидемиологические данные позволяют предполагать, что критерии необходимости снижения веса 
в пожилом и старческом возрасте могут отличаться от таковых у людей среднего возраста. Так, в отличие от людей 
среднего возраста, у пожилых повышение ИМТ до 25–29,9 кг/м2 по сравнению с более низкими значениями ассоци-
ировано со снижением, а не повышением риска смерти [6]. Более того, у пожилых пациентов более высокая масса 
тела ассоциирована с большей минеральной плотностью костной ткани, меньшим риском остеопороза и переломов 
бедренной кости, а снижение массы тела ассоциировано со снижением костной массы [7].

В-третьих, в клинических исследованиях по коррекции ожирения с включением людей пожилого возраста 
внимание, как правило, уделялось риску СД, сердечно-сосудистых осложнений, но не сохранению функциональной 
активности. При этом у лиц старческого возраста (75 лет и старше) любая потеря веса (намеренная или нет) может 
иметь потенциально опасные последствия в виде развития и/или прогрессирования саркопении, мальнутриции, 
потери костной массы и повышения смертности [6].
11.1.	 Для диагностики наличия избыточной массы тела или ожирения у пациентов пожилого и старческого 

возраста рекомендуется измерение роста, массы тела и расчет значения ИМТ и оценка по классифика-
ции, предложенной ВОЗ (УДД 5, УУР А) [8].

Комментарии. Диагностика ожирения у пожилых и людей среднего возраста не отличается. Независимо от воз-
раста, согласно определению ВОЗ, избыточная масса тела диагностируется при значениях ИМТ от 25 до <30 кг/м2, 
а ожирение — при значениях ИМТ, равных или более 30 кг/м2 [8].
11.2.	 Рекомендуется индивидуальное консультирование диетологом лиц пожилого и старческого возраста 

с ожирением и (или) лиц, осуществляющих за ними уход, по вопросам питания, которые могут быть 
дополнены групповыми консультациями, беседами по телефону, письменными рекомендациями (УУД 
1, УУР А) [9–11].

Комментарии. Консультирование по вопросам питания является важной частью мер по выработке необхо-
димых пищевых привычек и повышению эффективности диетических интервенций. Консультации должны состоять 
из нескольких сеансов на протяжении длительного периода (не менее 8–12 нед).
11.3.	 Не рекомендуется назначать гипокалорийную диету лицам 65 лет и старше, имеющим избыточную 

массу тела, чтобы избежать потери мышечной массы и сопровождающего ее снижения функциональ-
ных возможностей (мышечной силы и физической активности) (УДД 2, УУР А) [1, 5, 12–18].

Комментарии. Большинство экспертов согласны с тем, что, как правило, пожилым людям, имеющим избы-
точную массу тела, не нужно ее снижать [13, 19–22], поскольку, согласно результатам метаанализов, самый низкий 
риск смертности у здоровых пожилых людей наблюдается при значениях ИМТ, соответствующих избыточной массе 
тела [23–25]. Кроме того, потеря массы тела, преднамеренная или нет, усиливает ассоциированную с возрастом 
потерю мышечной массы и, следовательно, повышает риск саркопении, слабости, снижения функциональных 
возможностей, переломов и недоедания [13, 26, 27]. Более того, в большинстве случаев повторный набор массы 
тела после прекращения соблюдения диеты для похудения происходит преимущественно за счет набора жиро-
вой, а не тощей массы [27]. Таким образом, циклично повторяющиеся фазы потери и набора массы тела могут 
способствовать развитию саркопенического ожирения (наличие недостатка мышечной массы вместе с избытком 
жировой массы) [27]. Поэтому, а также во избежание прогрессирующего набора массы тела и формирования 
ожирения, для людей старшего возраста с избыточной массой тела предпочтительным считается не снижение, 
а поддержание стабильной массы тела [3]. Сочетание сбалансированной диеты с высокой пищевой ценностью, 
обеспечивающей достаточное количество энергии и белка, и физической активности, а при возможности и вы-
полнения физических упражнений, является разумной стратегией для поддержания стабильной массы тела 
и предотвращения ожирения [28].
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11.4.	 Рекомендуется индивидуальная оценка риска и пользы от назначения диеты для снижения массы тела 
у людей 65 лет и старше, имеющих ожирение и ассоциированные с ним заболевания, перед назначени-
ем диеты (УДД 1, УУР A) [29–34].

Комментарии. Наличие ожирения у пожилых людей, особенно при значениях ИМТ 35 кг/м2 и выше, сопрово-
ждается повышением риска ССЗ и метаболических нарушений, а также риска ограничения подвижности и синдрома 
хрупкости пожилого и старческого возраста [21, 22, 30], особенно при уже имеющемся выраженном снижении мышечной 
массы [27]. В настоящее время рекомендации экспертов по снижению массы тела у пожилых людей в основном относятся 
к случаям ожирения, ассоциированного с сопутствующими заболеваниями и неблагоприятными последствиями для 
здоровья, связанными с ожирением [13, 21, 22, 26]. В вышеперечисленных случаях и при сочетании диетотерапии с фи-
зическими упражнениями описывается положительное влияние преднамеренного снижения массы тела и уменьшение 
на этом фоне ортопедических проблем, сердечно-сосудистого и метаболического риска, хронического воспаления, 
функциональных ограничений, и повышение чувствительности к инсулину [3, 13, 19, 21, 30, 35].

С другой стороны, решение о снижении массы тела у пожилых людей всегда должно приниматься индивидуаль-
но, поскольку похудение может сопровождаться нежелательной потерей мышечной массы. Необходимо тщательно 
взвесить и оценить пользу и риски данного вмешательства с учетом функциональных возможностей, метаболического 
риска, наличия сопутствующих заболеваний, пожеланий самого пациента, прогноза и ожидаемого влияния на каче-
ство жизни [19, 35]. Если принято решение отказаться от снижения массы тела, необходимо сфокусироваться на ее 
стабилизации и профилактике ее дальнейшего набора [3].
11.5.	 Рекомендуется умеренное ограничение калорийности рациона питания людям 65 лет и старше, име-

ющим ожирение, и в отношении которых было принято решение о необходимости медленного темпа 
снижения массы тела (УДД 2, УУР A) [36–38].

Комментарии. Снижать массу тела у пожилых людей с ожирением следует с большой осторожностью 
и только в том случае, если предполагаемая польза от вмешательства будет превосходить риски [19, 20]. Резуль-
таты, полученные при изучении тех или иных вмешательств у молодых людей, не могут быть экстраполированы 
на популяцию пожилых людей в связи с наличием низкой мышечной массы [26]. Чтобы предотвратить потерю 
мышечной массы и добиться медленного темпа снижения массы тела у пожилых людей, диетологические реко-
мендации должны включать сбалансированное питание с учетом возраста, умеренное ограничение калорийности 
рациона (~на 500 ккал/день меньше, чем оцениваемые потребности, но не ниже 1000–1200 ккал/день) с целью 
снижения массы тела на 0,25–1 кг/неделю (~на 5–10% первоначальной массы тела через 6 мес и более), обеспе-
чение потребления белка на уровне не менее 1 г/кг массы тела в сутки и соответствующее потребление микроэ-
лементов [13, 21, 39]. Строгие ограничительные диеты, например, диеты с калорийностью ниже <1000 ккал/день, 
не должны назначаться пожилым людям из-за риска развития недостаточного питания (мальнутриции) и снижения 
функциональных возможностей [21, 27, 40].
11.6.	 Рекомендуется сочетание диетотерапии и физических упражнений во всех случаях, когда это возмож-

но, людям 65 лет и старше, имеющим ожирение, в отношении которых принято решение о необходимо-
сти снижения массы тела, для сохранения мышечной массы (УДД 2, УУР A) [41–43].

Комментарии. Диетологические вмешательства должны сочетаться со структурированными, контролируемыми 
физическими упражнениями во всех случаях, когда это возможно, и рекомендациями по увеличению ежедневной 
физической активности. Опубликованы результаты нескольких РКИ, в которых сравнивались эффекты исключительно 
диетологических вмешательств по снижению массы тела и сочетания того же вида диетологического вмешательства 
с физическими упражнениями у пожилых людей. В некоторые исследования включались только пациенты с ожире-
нием [44, 45], а в другие также были включены и пациенты с избыточной массой тела. В большинстве исследований 
исключительно диетологические вмешательства позволяли эффективно снижать массу тела, но при этом снижалась 
как жировая, так и мышечная масса [45–53].

Сочетание диеты для снижения массы тела и физических упражнений было не менее, а в некоторых слу-
чаях более эффективно, чем исключительно диетологические вмешательства в отношении снижения массы тела 
и жировой массы, при этом часто удавалось лучше сохранять мышечную массу, чем на фоне исключительно 
диетотерапии [44–56]. По некоторым показателям, характеризующим силу и физическую работоспособность, 
результаты были лучше в группах комбинированного вмешательства по сравнению с группами с исключительно 
диетологическим вмешательством [44–46, 48–51, 53–55]. В этих исследованиях диетологическое вмешательство 
включало назначение сбалансированной диеты с ежедневным дефицитом энергии 300–1000 ккал с целью сни-
жения массы тела на 5–10% от исходной и/или на 0,25–1 кг в неделю [44–48, 53–55]. В исследованиях изучалось 
влияние частичной замены пищи на снижение массы тела, а также были включены еженедельные или два раза 
в месяц индивидуальные и/или групповые образовательные занятия по вопросам питания и изменения поведе-
ния и образа жизни, которые проводил диетолог [44, 46, 47, 53–55]. Тренировки выполнялись 2–5 раз в неделю, 
а продолжительность одного сеанса составляла от 45 до 90 мин. В большинстве исследований комбинировали 
упражнения на гибкость и выносливость [44, 45, 47, 48, 54]. В разных исследованиях оценивалась эффективность 
исключительно аэробной нагрузки на выносливость [49, 52], ходьбы [52], физические нагрузки на выносливость 
средней и высокой интенсивности [46, 50, 51] и в одном исследовании сравнивали аэробную и анаэробную на-
грузки, результаты были сопоставимы [55].
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Прежде чем приступать к физическим упражнениям и тренировкам, необходимо оценить состояние здоровья 
и уровень физической подготовленности пациента, чтобы исключить наличие противопоказаний к тренировкам 
и определить оптимальный начальный уровень и тип упражнений для обеспечения безопасной и успешной физиче-
ской нагрузки [56, 57].

Регулярные физические нагрузки являются важным компонентом коррекции ожирения в любом возрасте, при 
этом у пожилых людей физическая активность за счет поддержания мышечной массы и силы способна также отдалить 
развитие старческой астении и/или замедлить ее прогрессирование.

У пациентов старческого возраста, при наличии мультиморбидной патологии и ограниченной подвижности 
решение о снижении массы тела следует принимать с максимальной осторожностью, кроме того, необходимо тща-
тельное мониторирование состояния здоровья пациента на фоне снижения массы тела [3, 20].
11.7.	 Назначение лекарственных средств для снижения массы тела рекомендуется пациентам в возрасте 

60–75 лет с индексом массы тела ≥30 кг/м2 и наличием по крайней мере одного сопутствующего заболе-
вания, для которого избыточная масса тела является фактором риска (например, СД2, АГ, дислипиде-
мия), при отсутствии противопоказаний и иных причин, которые могут негативно сказаться на клини-
ческом и гериатрическом статусе, качестве жизни и прогнозе (УДД 2, УУР А) [30, 58–81].

Комментарии. Индекс массы тела 25–27 кг/м2 у пациентов пожилого возраста ассоциирован с низкой смертно-
стью, что было показано в обсервационных исследованиях [58, 59]. В связи с этим представляется целесообразным 
использовать более высокие значения ИМТ (≥30 кг/м2) для принятия решения о назначении фармакотерапии для 
снижения веса [60].

Склонность к увеличению массы тела и развитию ожирения наблюдается в течение первых 8 декад жизни 
человека, после чего имеется тенденция к ее снижению, вследствие этого у многих лиц в возрасте старше 75 лет нет 
необходимости в проведении медицинских интервенций, направленных на коррекцию массы тела [30, 61].

В настоящее время Агентством по контролю за продуктами питания и лекарственными средствами США (US FDA) 
одобрено пять лекарственных средств для длительного (≥1 года) лечения ожирения (ИМТ ≥30 кг/м2) или пациентов 
с ИМТ ≥27 кг/м2 и наличием по крайней мере одного сопутствующего заболевания, для которой избыточная масса 
тела является фактором риска (например, СД2, АГ, дислипидемия): орлистат, лоркасерин (не зарегистрирован в РФ), 
бупропион-налтрексон (не зарегистрирован в РФ), фентермин-топирамат (не зарегистрирован в РФ) и лираглутид [60].

Противопоказаниями к назначению орлистата, актуальными для пожилых пациентов, являются одновременный 
прием ситаглиптина и варфарина, а также реакции гиперчувствительности на орлистат и вспомогательные компоненты 
препарата [62].

Противопоказаниями к назначению лираглутида, актуальными для пожилых пациентов, являются реакции ги-
перчувствительности на лираглутид и вспомогательные компоненты препарата, медуллярный рак щитовидной железы 
в анамнезе (в том числе семейном), множественная эндокринная неоплазия 2 типа, тяжелая депрессия, суицидаль-
ные мысли или поведение, в том числе в анамнезе, тяжелая почечная недостаточность (клиренс креатинина менее 
30 мл/мин), тяжелая печеночная недостаточность, возраст пациентов ≥75 лет, ХСН IV ФК (по NYHA), одновременное 
применение других препаратов для коррекции массы тела, применение в комбинации с другими препаратами-а-
гонистами рецепторов ГПП-1, вторичное ожирение на фоне эндокринных заболеваний или расстройств пищевого 
поведения либо на фоне применения ЛС, которые могут привести к увеличению массы тела [62].

Следует индивидуализированно и максимально объективно (тщательно взвесив отношение польза/риск) подхо-
дить к принятию решения о назначении лекарственной терапии ожирения лицам пожилого возраста с определенными 
сопутствующими заболеваниями, часто встречающимися у лиц данной возрастной группы. Особое внимание следует 
уделить наличию ХСН, ИБС, прежде всего перенесенному ИМ, инсульту в анамнезе, тяжелой ХБП.

Например, наличие ожирения I степени (ИМТ 30–35 кг/м2) у пациентов с сердечной недостаточностью ассоци-
ировано с более благоприятным прогнозом по сравнению с более худыми пациентами (так называемый «парадокс 
ожирения») [63–65]. Принимая во внимание высокую распространенность сердечной недостаточности у лиц пожилого 
возраста, следует рассмотреть необходимость назначения лекарственных препаратов для снижения веса у таких 
пациентов начиная не с I, а с II степени (ИМТ ≥35 кг/м2) ожирения.

Имеются также данные о наличии «парадокса ожирения» у пациентов в возрасте 70 лет и старше с ИМ и ИБС 
[66, 67]. В систематическом обзоре и метаанализе Z.J. Wang и соавт. [67] (89 исследований >1,3 млн пациентов с ИБС) 
было показано, что дефицит массы тела (ИМТ<18,5 кг/м2) был ассоциирован с увеличением смертности как в кра-
ткосрочной (<6 мес), так и долгосрочной (>6 мес) перспективе, в то время как у пациентов с ожирением I степени 
отмечался наименьший риск летального исхода. В то же время показано, что пациенты с ожирением II-III степени 
имели наибольший риск смерти в долгосрочной перспективе. В работе К. Keller и соавт. [68] показано, что среди 
пациентов (n=125 000) в возрасте ≥70 лет с острым ИМ наилучшая выживаемость во время их пребывания в ста-
ционаре была отмечена в группе лиц с ожирением I степени [68]. Таким образом, на основании представленных 
данных следует рекомендовать назначение лекарственных препаратов для снижения веса у пожилых пациентов 
с ИБС, с ИМ, чрескожными коронарными вмешательствами и аортокоронарным шунтированием в анамнезе, начиная 
со II степени (ИМТ ≥35 кг/м2) ожирения.

В исследовании K.K. Andersen и T.S. Olsen [69] (29 326 пациентов, средний возраст 72,3 года) было показано, 
что уровень смертности ниже у пациентов с избыточной массой тела и ожирением и значительно выше у пациентов 
с дефицитом массы тела по сравнению с лицами с нормальной массой тела [69].
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Данные относительно влияния «парадокса ожирения» на смертность у пациентов с перенесенным инсультом 
противоречивы и не позволяют сделать однозначного вывода относительно значения ИМТ, начиная с которого сле-
дует проводить интервенции по коррекции массы тела. Так, L.E. Skolarus и соавт. [70] обнаружили, что наименьший 
уровень смертности отмечался у пациентов с ИМТ около 35 кг/м2, а наибольший — у лиц с ИМТ <31 или >38 кг/м2 [74]. 
В работе L. Zhao и соавт. [71] были показаны сходные уровни смертности у пациентов с нормальной и избыточной 
массой тела и повышенный — у пациентов с ИМТ ≥35 и <18,5 кг/м2 [71]. Т. Razinia и соавт. [72] продемонстрировали 
в своем исследовании, что пациенты с ожирением после перенесенного инсульта дольше пребывают в стационаре 
и выписываются из него домой [72]. Многие авторы единогласны в том, что пациенты с ожирением после перене-
сенного инсульта быстрее функционально восстанавливаются и имеют лучший функциональный статус через 3 мес 
по сравнению с лицами с нормальной массой тела [71, 73, 74]. Также рядом авторов [69, 75, 76] выявлено снижение 
риска повторного инсульта у больных с ожирением [69, 75, 76]. Таким образом, у пациентов пожилого возраста, 
перенесших инсульт, целесообразно начало медикаментозных интервенций по коррекции массы тела, начиная 
со II степени (ИМТ ≥35 кг/м2) ожирения.

Научные данные о влиянии «парадокса ожирения» на смертность у пациентов с тяжелым нарушением функции 
почек (находящихся на гемодиализе или перитонеальном диализе) противоречивы. Так, по данным E. Fleischmann 
и соавт. [77] уровень выживаемости был выше у пациентов, находящихся на гемодиализе, с ИМТ ≥27,5 кг/м2 по срав-
нению с пациентами с ИМТ 20,0–27,5 кг/м2 [77]. В работе C.W. Glanton и соавт. [78] было показано, что ИМТ ≥30 кг/м2 
ассоциирован со снижением уровня смертности, особенно у лиц с темным цветом кожи [78].
11.8.	 У пожилых пациентов с нормальной массой тела представляется нецелесообразным назначение меди-

каментозных интервенций по снижению массы тела (УДД 5, УУР C).

Комментарии. В исследовании K.C. Abbott и соавт. [79] было показано, что выживаемость у пациентов 
с ИМТ ≥30 кг/м2, находящихся на перитонеальном диализе, не отличалась от таковой у пациентов с другой массой 
тела [83]. По данным A.G. Stack и соавт. [80], риск смерти был выше у пациентов с ИМТ <20,9 кг/м2, но не было отмечено 
более высокого уровня выживаемости у пациентов с ИМТ выше 23,5–26,1 кг/м2 [80].

По мнению R. de Mutsert и соавт. [81], у лиц с ожирением, находящихся на перитонеальном диализе, уровень 
выживаемости не хуже, чем у пациентов с нормальным ИМТ, но пациенты со сниженным ИМТ, которые получают пе-
ритонеальный диализ, имеют повышенный в 2 раза риск смерти [81].
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ГЛАВА 12. ОЖИРЕНИЕ, ГИПЕРУРИКЕМИЯ И ПОДАГРА

Елисеев М.С., Новикова А.М.

ДИАГНОСТИКА ГИПЕРУРИКЕМИИ (ГУ) ПРИ ОЖИРЕНИИ

12.1.	 Всем пациентам с наличием ожирения или избыточной массы тела рекомендуется определять сыворо-
точный уровень мочевой кислоты (МК) натощак (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Ожирение — ведущий фактор риска развития ГУ и подагры. В крупнейшем популяционном 
проспективном исследовании риска ГУ, рассчитанного по результатам многомерного анализа с поправкой на возраст, 
самые высокие отношения шансов (ОШ) наблюдались для ожирения (у мужчин — 3,00 (95% доверительный интервал 
(ДИ) 2,85–3,16); у женщин 2,74 (95% ДИ 2,60–2,88)) [1]. Раннее развитие ожирения, обусловленное алиментарными факто-
рами, столь же сильно связано с повышенным риском подагры [2] и остается ключевой среди других причин развития 
подагры в развитых и развивающихся странах [3, 4]. Когортное исследование показало, что ИМТ >27 кг/м2 независимо 
связан с подагрой у пожилых женщин [5]. В США общая распространенность подагры варьирует от 1–2% среди лиц 
с нормальным ИМТ (18,5–24,9 кг/м2) до 4–5% с ожирением I степени и 5–7% — с ожирением II–III степени [6]. Анализ 
глобальной распространенности болезней от 2017 г., рассчитанный для 195 стран или территорий в период с 1990 
по 2017 гг., выделил высокий ИМТ как ведущий фактор риска подагры [7].

Среди возможных причин ассоциации ожирения и ГУ — экспрессия адипоцитами уратного транспортера URAT-1, 
из-за наличия которого МК может поглощаться адипоцитами и влиять на функцию жировой ткани, способствуя раз-
витию ИР [8–10]. Пациентам с ГУ и подагрой свойственна высокая частота развития метаболического синдрома (МС): 
62,8% (95% ДИ 51,9–73,6) при подагре vs 25,4% (95% ДИ 23,5–27,3) без подагры и абдоминального ожирения: 62,9% 
(95% ДИ 50,9–74,8) vs 35,3% (95% ДИ 33,7–36,9) соответственно [11]. При этом первый приступ подагрического артрита 
в 90% случаев предшествует МС [12].

Доказано, что ГУ и подагра являются факторами риска ССЗ. Повышение уровня МК на каждый 1 мг/дл приводит 
к возрастанию риска общей смерти на 9% и риска развития ССЗ на 20% [13]. Глобальный метаанализ, включивший 
суммарно более 1 млн пациентов, продемонстрировал, что наличие ГУ повышает риск смерти от ССЗ почти в 1,5 раза: 
относительный риск (ОР) — 1,45 (95% ДИ 1,33–1,58) [14].

12.2. Уровень урикемии выше 360 мкмоль/л рекомендуется рассматривать в качестве маркера ГУ (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Общепризнанного значения уровня МК сыворотки, соответствующего ГУ, нет. В качестве мар-
кера предлагается использовать значение >360 мкмоль/л, т.к., хотя плазма насыщается при уровне МК 6,8 мг/дл 
(405 мкмоль/л) и при рН 7,4, in vitro показано, что снижение температуры водной среды всего на 2°C (с 37°C до 35°C) 
достаточно для падения точки растворимости с 6,8 мг/дл до 6,0 мг/дл (примерно 360 мкмоль/л) [15]. Уровень МК сыво-
ротки >360 мкмоль/л отождествляется с риском подагры, непосредственно ассоциированной с ГУ, что также позволяет 
принимать указанный уровень МК за пороговый [16].

12.3.	 Обследование пациентов с ГУ и наличием в анамнезе острых приступов артрита любого перифериче-
ского сустава или бурсита должно проводиться в соответствии с рекомендациями АРР с целью исключе-
ния диагноза подагры и включать методы лучевой (сонография, рентгенография) и, при возможности, 
инструментальной диагностики (поляризационная микроскопия) для поиска доказательств осажде-
ния кристаллов моноурата натрия (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Понятия ГУ и подагры не тождественны, к последней относятся пациенты с ГУ и наличием кли-
нических проявлений подагры (острые приступы артрита, хронический артрит, наличие подкожных и внутрикостных 
тофусов), тогда как асимптоматическую ГУ определяют при отсутствии острых приступов артрита и подкожных тофусов, 
в том числе при наличии признаков отложения кристаллов моноурата натрия [17].

Диагностика подагры основана на анализе типичных симптомов: рецидивирующие атаки острого артрита, чаще 
моноартикулярное поражение суставов стоп (особенно I плюснефалангового сустава), характеризующиеся эритемой, 
быстрым развитием выраженной боли и воспаления, с пиком интенсивности в первые 24 ч и продолжительностью 
обычно до 2 нед при ГУ. Эти характеристики позволяют думать о подагре, но неспецифичны [18–21].

Золотым стандартом диагностики подагры является исследование синовиальной жидкости/тофусной массы 
в поляризационном микроскопе, что было недавно подтверждено в крупном международном исследовании по раз-
работке классификационных критериев подагры [22].

В случае невозможности исследования синовиальной жидкости существенно увеличить вероятность постановки 
правильного диагноза может рутинное использование ультрасонографии, особенно на ранних стадиях заболевания, 
когда клиническая симптоматика может быть сомнительной [23, 24].

Рентгенография целевых суставов оправдана при дифференциальной диагностике, однако характерные для 
подагры рентгенологические изменения относятся к поздним проявлениям подагры [18, 24]. Перспективно применение 
для диагностики подагры двухэнергетической КТ [25, 26], включенной в классификационные критерии подагры Аме-
риканской коллегии ревматологов и Европейской антиревматической лиги [19, 20], но метод пока не нашел широкого 
применения, и его возможности изучены недостаточно.
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ВЫБОР ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ОЖИРЕНИИ И ГУ

12.4.	 Пациентам с ожирением и наличием ГУ и подагры рекомендуется достигать цели по снижению массы 
тела на 5–10% от исходной (УДД 3, УУР В).

Комментарии. В настоящее время нет достоверных данных, насколько необходимо снижать массу тела 
у пациентов с ГУ или подагрой, поэтому основным ориентиром могут служить рекомендации для пациентов 
с ожирением, согласно которым медленное, за 3–6 мес, консервативное снижение массы тела на 5–10% и удер-
жание результата в течение года позволяет уменьшить риски для здоровья, улучшить течение заболеваний, 
ассоциированных с ожирением [27]. Однако в крупном динамическом исследовании лиц с высоким сердеч-
но-сосудистым риском по результатам мультифакторного анализа снижение массы тела только на 1–4,9 кг 
по сравнению с отсутствием его изменения (от -0,9 до 0,9 кг) характеризовалось ОШ достижения сывороточного 
уровня МК <360 мкмоль/л 1,43 (95% ДИ 1,33–1,54), а ≥10 кг — 3,90 (95% ДИ 3,31–4,61), хотя среднее снижение 
уровня МК было незначительным [28]. Небольшое снижение веса, в среднем всего на 3 кг, через 6 мес тера-
пии сопровождалось выраженным снижением МК сыворотки, но на результат могло повлиять использование 
метформина [29]. Однако быстрое снижение массы тела (в краткосрочной перспективе) сопряжено с увели-
чением сывороточного уровня МК [30], что предполагает необходимость постепенного его снижения путем 
уменьшения калорийности пищи (на 500–1000 ккал в сутки от расчетного) [29]. Подобный подход (ограничение 
калорийности до 1600 ккал/сут) у пациентов с подагрой и избыточной массой тела/ожирением ассоциировался 
со снижением сывороточного уровня МК (с 570 мкмоль/л до 470 мкмоль/л), ХС, ХС-ЛПНП, ТГ, частоты приступов 
артрита в 3,5 раза при среднем снижении массы тела через 16 нед наблюдения на 7,7 кг [31]. Однако снижение 
сывороточного уровня МК происходило раньше, чем массы тела, и частично могло быль связано с влиянием 
на уратный обмен компонентов пищи.

ОБРАЗ ЖИЗНИ И ОСОБЕННОСТИ ДИЕТЫ ПРИ ОЖИРЕНИИ И ГУ

12.5.	 При ГУ снижение массы тела рекомендуется всем пациентам с ожирением или избыточной массой тела 
(УДД 2, УУР В).

Комментарии. Снижение массы тела как за счет диеты, так и дозированных физических нагрузок связано 
с нормализацией уровня МК [32]. Детальный анализ 10 ключевых исследований, не подлежащих метаанализу в силу 
их неоднородности, также подтвердил, что потеря веса у пациентов с избыточной массой тела и подагрой при 
среднесрочном/долгосрочном наблюдении приводит к снижению сывороточного уровня МК и частоты приступов 
артрита [33].

Систематический обзор и метаанализ исследований по применению низкоуглеводной диеты у пациентов 
с ожирением показали, что снижение массы тела коррелировало со снижением сывороточного уровня МК в среднем 
на -0,43 (95% ДИ -0,47–-0.39) мг/дл, а также нормализацией САД и ДАД, уровня ТГ плазмы крови, а также сывороточных 
уровней глюкозы, инсулина, гликированного гемоглобина и С-реактивного белка (СРБ) [34]. Хотя конкретная диета для 
пациентов с ГУ и подагрой при ожирении не разработана, предполагается, что стандартная гипокалорийная диета 
может быть столь же эффективной, как низкопуриновая [35].

По данным крупного 7-летнего проспективного когортного исследования с участием 11 816 лиц с ГУ, динамика 
ИМТ связана как с риском развития подагры, так и с влиянием на частоту приступов: увеличение ИМТ на >5% харак-
теризовалось возрастанием риска у развивших подагру в процессе наблюдения острых приступов артрита в 1,6 раза, 
снижение показателя >5% — уменьшением риска в 1,4 раза по сравнению с теми, у кого ИМТ существенно не менялся 
(в интервале ±3,5%) [36].

12.6.	 Пациентам с ожирением и ГУ рекомендуется ограничение потребления любых алкогольных напитков 
(УДД 1, УУР А).

Комментарии. Несколько крупных проспективных исследований показали прямую корреляцию между приемом 
алкоголя и риском развития ГУ и подагры [37, 38], причем риск развития подагры увеличивается пропорционально 
количеству потребляемого алкоголя [39]. Прием 1 г алкоголя сопровождается образованием 7 ккал энергии, что явля-
ется достаточно высоким показателем и при хроническом употреблении может вносить значимый вклад в развитие 
ожирения и жирового поражения печени [40].

12.7.	 Пациентам с ожирением и ГУ рекомендуется ограничение потребления фруктозосодержащих напит-
ков и соков (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Помимо увеличения риска развития СД2 и высокой калорийности [41], потребление фруктозы 
всего 1 г/кг массы тела увеличивает концентрацию МК сыворотки на 60–120 мкмоль/л на протяжении 2 ч после при-
ема у пациентов с подагрой, их детей и здоровых добровольцев [42]. По результатам крупнейшего популяционного 
исследования NHANES, ОШ развития ГУ (>7,0 мг/дл у мужчин и >5,7 мг/дл у женщин) увеличивалось прямо пропор-
ционально количеству потребляемых подслащенных безалкогольных напитков с 1,01 при приеме <0,5 порций в день 
до 1,82 у потребляющих ≥4 порций в день, в последнем случае сывороточный уровень МК был выше на 0,42 мг/дл, 
чем у тех, кто не употреблял подслащенные напитки. [44].
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12.8. Пациентам с ожирением и ГУ рекомендуется ограничение потребления пуринсодержащих продуктов 
животного происхождения, особенно мяса красных сортов и субпродуктов (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Основным экзогенным источником пуринов являются высокобелковые продукты животного 
происхождения, богатые нуклеопротеинами. В крупном исследовании (n=51 529) отмечено, что потребление мяса 
и морепродуктов увеличивает риск подагры в 1,5 раза [39]. Ассоциация между количеством потребляемого мяса, 
и морепродуктов и уровнем МК была выявлена и в исследовании NHANES III [45]. Потребление богатых пуринами 
продуктов преимущественно животного происхождения увеличивает риск приступов артрита у пациентов с подагрой 
почти в 5 раз [46].

В крупном исследовании показано, что у профессиональных спортсменов с ГУ (46%) по сравнению с группой 
без нее, обнаружена прямая корреляция между сывороточным уровнем МК и потреблением белка, содержащегося 
в жировых продуктах (R=0,37; p<0,05), белка, содержащегося в алкоголе (R<0,05; p=0,32), а также общим потреблени-
ем белка животного происхождения (исключая молочный белок) (R=0,35; p<0,49) [47]. Диета с низким содержанием 
липидов и пуринов у 300 пациентов с бессимптомной ГУ в течение 4 нед сопровождалась снижением массы тела, 
уровня ХС, ТГ и МК [48].

Пациенты с недавно развившейся подагрой и умеренным повышением сывороточного уровня МК и использо-
вавшие калькулятор для расчета потребления пуринов (не более 200 мг/сут) снизили сывороточный уровень МК на 7% 
(с 7,2±1,7 мг/дл до 6,7±1,7 мг/дл), и у 14 из 24 (58%) пациентов полностью растворились кристаллы уратов в суставах 
и мягких тканях стоп (определялись при помощи двухэнергетической КТ) [49]. Однако пациентам рекомендовали 
избегать потребления фруктозы, алкоголя, а не только богатых пуринами мяса и морепродуктов, что также могло 
благоприятно повлиять на результат.
12.9.	 Пациентам с ожирением и ГУ рекомендуется дозированная физическая нагрузка (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Схемы физической нагрузки при ГУ не разработаны, и отсутствуют данные РКИ. По резуль-
татам единичных работ среди пациентов с ГУ показано, что осуществляющие физическую активность более 
150 мин/нед имели риск общей смертности на 11% ниже [ОР 0,89 (95% ДИ 0,82–0,97)] в сравнении с теми, кто 
имел низкую физическую активность [50]. Регулярная, дозированная физическая нагрузка ассоциируется с более 
низким уровнем МК [51].

ОСОБЕННОСТИ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ И ГУ

12.10.	 Медикаментозное лечение ожирения у пациентов с ГУ и подагрой способствует снижению сывороточ-
ного уровня МК (УДД 4, УУР С).

Комментарии. Сравнительных исследований по эффективности снижающих массу тела препаратов и диетоте-
рапии в отношении влияния на уровень МК сыворотки нет. Данные слепого исследования Sibutramine Cardiovascular 
OUTcomes (SCOUT) свидетельствовали о параллельном снижении веса и небольшом снижении сывороточного уровня 
МК при приеме сибутрамина у пациентов с ССЗ и/или СД2, при этом уратснижающий эффект препарата сохранялся 
при отсутствии снижения массы тела [52]. У женщин с ИМТ >30 кг/м2 применение сибутрамина 10 мг 2 р/д снижало 
сывороточный уровень МК на 12%, орлистата 120 мг 3 р/д — на 8,6% [53]. Подобный эффект предполагается и для 
лираглутида [54].
12.11. У пациентов с ожирением в сочетании с ГУ или подагрой рекомендуется применение метформина 

(УДД 3, УУР В).

Комментарии. В сравнении с лекарственными препаратами, применяемыми для лечения ожирения (сибутра-
мин, орлистат), применение метформина в дозе 850 мг 2 р/д приводит к максимальному уменьшению сывороточного 
уровня МК (на 13,4%) [53]. По результатам 6-месячного применения у пациентов с подагрой метформина в суточной 
дозе 1500 мг, более чем у половины которых отмечался ИМТ >30 кг/м2, снижение сывороточного уровня МК составило 
22,3% (с 569±109,5 до 442,8±107,4 мкмоль/л) [29]. По данным ретроспективного анализа нескольких исследований, 
комбинированный прием аллопуринола и метформина у пациентов с подагрой ассоциируется с в 2 раза более редкими 
приступами артрита в сравнении с монотерапией аллопуринолом, что связано с противовоспалительным эффектом 
метформина благодаря ингибиции mTOR [55].
12.12.	У пациентов с подагрой при назначении симптоматической (противовоспалительной) терапии купиро-

вания или профилактики приступов артрита не рекомендуется применение ГК, предпочтение должно 
отдаваться колхицину или НПВП (УДД 3 УУР С).

Комментарии. Одним из возможных методов купирования приступа артрита или профилактики обострений 
при подагре является назначение ГК, причем если для купирования обострения препараты могут быть назначены 
однократно (в виде локальной терапии) или коротким курсом (30–35 мг преднизолона в сутки в течение 3–5 дней), 
то профилактика предполагает длительный прием низких доз (≤7,5 мг/сут) [56, 57]. Применение любых форм препара-
тов чревато развитием синдрома «рикошета», повышением АД, уровня гликемии, может сопровождаться снижением 
плотности костной ткани, увеличением массы тела, и развитием метаболического синдрома [58–60].

Есть данные, что применение колхицина снижает риски сердечно-сосудистых осложнений. По результатам ис-
следования COLCOT, 3-летний прием колхицина (0,5 мг 1 раз в день) в сравнении с плацебо после острого ИМ снижает 
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риск сердечно-сосудистой смерти, реанимационной остановки сердца, инфаркта миокарда, инсульта или срочной 
госпитализации по поводу стенокардии, приводящей к коронарной реваскуляризации, на 27% (5,5% vs 7,1%, p=0,02) 
[61]. У пациентов с подагрой 16,5-месячная терапия колхицином снижала риск первичного ИМ, инсульта или транзи-
торной ишемической атаки в 2,9 раза [62].

ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ГУ И ПОДАГРОЙ

12.13. Хирургические методы лечения ожирения при ГУ и подагре способствуют снижению сывороточного 
уровня МК в отдаленной перспективе, но должны назначаться с осторожностью, т.к. в первые месяцы 
после оперативного лечения увеличивается риск развития приступа подагрического артрита (УДД 3, 
УУР В).

Комментарии. Хотя проведение бариатрического лечения способствует снижению МК по отдаленным ре-
зультатам [30, 63, 64], при ГУ и подагре оно должно назначаться с особой осторожностью, т.к. в первые месяцы после 
оперативного лечения увеличивается риск развития острого подагрического артрита/бурсита, это связано в первую 
очередь со стремительным снижением массы тела, что приводит к значительному повышению уровня МК и может 
быть фактором обострения или дебюта подагры [65].
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ГЛАВА 13. ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОЖИРЕНИЯ 
И КОМОРБИДНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Журавлева М.В., Крысанова В.С.

ЛИРАГЛУТИД

13.1.	 Пациентам, принимающим лекарственный препарат лираглутид, не требуется коррекции дозы сопут-
ствующих пероральных лекарственных препаратов (УДД 2, УУР А).

Комментарии. Препарат лираглутид показал очень низкую способность к лекарственному фармакокине-
тическому взаимодействию, обусловленную метаболизмом в системе цитохрома P-450(CYP), а также связыванием 
с белками плазмы. Небольшая задержка опорожнения желудка на фоне приема препарата МНН лираглутид может 
оказывать влияние на всасывание сопутствующих пероральных лекарственных препаратов, у некоторых пациентов 
отмечалось как минимум по одному эпизоду острой диареи [1–5]. В рамках рандомизированного двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования на здоровых добровольцах была проведена оценка влияния препарата 
лираглутид на скорость и степень гастроинтестинальной абсорбции препаратов различных классов согласно биофар-
мацевтической классификационной системе (II (аторвастатин), III (лизиноприл) и IV (дигоксин)), в том числе влияние 
на уровень кислотности в желудке в течение 24 ч после применения препарата. Результаты продемонстрировали, что 
незначительное замедление абсорбции пероральных препаратов на фоне применения лираглутида соответствует их 
биофармацевтическим свойствам, не было выявлено клинически значимых фармакокинетических отклонений, кото-
рые соответствовали ожидаемым при условии небольшой задержки опорожнения желудка натощак при нормальных 
значениях уровня внутрижелудочной кислотности [5].
13.2.	 У пациентов, принимающих варфарин или другие производные кумарина, нельзя исключить клиниче-

ски значимого взаимодействия (УДД 5, УУР C).

Комментарии. У пациентов, принимающих варфарин и другие производные кумарина, после начала терапии 
препаратом лираглутид следует чаще проводить мониторинг Международного нормализованного отношения (МНО) 
[1, 6].
13.3.	 Пациентам, принимающим дигоксин, на фоне приема препарата лираглутид не требуется коррекции 

дозы сердечного гликозида (УДД 2, УУР А).

Комментарии. При совместном применении дигоксина и лираглутида отмечалось уменьшение площади 
под кривой AUC дигоксина на 16%, Cmax дигоксина снизилась на 31%, и среднее значение tmax в плазме увеличилось 
с 1 до 1,5 ч [1, 2, 5].

ОРЛИСТАТ

13.4.	 Пациентам, принимающим циклоспорин, не следует назначать лекарственную терапию орлистатом 
в связи с риском развития отторжения трансплантата на фоне снижения иммуносупрессивной эффек-
тивности циклоспорина [7–10] (УДД 2, УУР В).

Комментарии. При необходимости одновременного назначения циклоспорина и орлистата следует разносить 
по времени прием данных препаратов как минимум на 2 ч с целью снижения риска возможного взаимодействия. При 
одновременном применении препаратов пациентам следует строго придерживаться диеты со сниженным количеством 
жиров и проводить более частый мониторинг концентрации циклоспорина в плазме крови [9].
13.5.	 Пациентам, получающим варфарин или другие антикоагулянты, при назначении терапии орлистатом 

рекомендовано проводить контроль МНО [11, 12] (УДД 2, УУР В).

Комментарии. Может наблюдаться снижение концентрации протромбина и повышение показателя МНО. В опу-
бликованных данных имеется упоминание клинического случая — у 66-летнего пациента с фибрилляцией предсер-
дий, получающего терапию варфарином, на фоне приема орлистата возросло значение показателя МНО [12]. Точный 
механизм неизвестен, возможно, на фоне приема орлистата снижается всасывание жирорастворимого витамина К, 
приводя к снижению необходимой дозы варфарина. Это может быть также связано с диетой с низким содержанием 
жиров, приводящей к снижению потребляемого количества витамина К и/или всасыванием витамина К [12].
13.6.	 Пациентам, принимающим амиодарон, следует проводить контроль ЭКГ [13] (УДД 3, УУР В).

Комментарии. На фоне приема орлистата отмечается снижение системной экспозиции амиодарона и дезэти-
ламиодарона (на 25–30%), так как он обладает липофильными свойствами [13].
13.7.	 Следует избегать одновременного назначения орлистата и акарбозы [1] (УДД 5, УУР С).

Комментарии. В настоящее время имеются данные единичных клинических исследований о совместном 
применении препаратов в лекарственной форме с модифицированным высвобождением. В рамках пилотного кон-
тролируемого рандомизированного исследования IIa фазы в параллельных группах было показано, что применение 
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орлистата и акарбозы в лекарственной форме с модифицированным высвобождением не приводит к ухудшению 
переносимости терапии пациентами [14].

13.8.	 Пациентам, принимающим противоэпилептические препараты, при одновременном применении 
с орлистатом следует мониторировать состояние на предмет возможных изменений в частоте и/или 
тяжести судорожного синдрома [15] (УДД 4, УУР С).

Комментарии. При одновременном применении орлистата и противоэпилептических препаратов наблюдались 
случаи развития судорог. Орлистат, снижая абсорбцию жиров, может приводить к изменению всасывания липофильных 
препаратов, в т.ч. противоэпилептических [15].

13.9.	 На фоне приема орлистата может отмечаться снижение эффективности пероральных контрацептивов 
[16, 17] (УДД 4, УУР С).

Комментарии. В отдельных случаях совместное применение препаратов может привести к наступлению неза-
планированной беременности [16]. Пациентам рекомендовано применять дополнительные методы контрацепции.

13.10.	 Совместное применение орлистата и левотироксина натрия может привести к развитию гипотиреоза 
и/или снижению контроля гипотиреоза [18] (УДД 4, УУР С).

Комментарии. На фоне приема орлистата у пациентов с папиллярным раком щитовидной железы отмечалось 
снижение всасывания неорганического йода и/или левотироксина натрия [18].

13.11.	 Орлистат может незначительно снижать всасывание жирорастворимых витаминов (A, D, E, бета-
каротина) [19–24] (УДД 2, УУР A).

Комментарии. В ряде работ было показано, что у здоровых добровольцев на фоне короткого приема орлистата 
значительно снижалось всасывание бета-каротина и витамина Е, но при этом не отмечалось изменений со стороны 
всасывания витамина А [19, 20]. В ходе 2-летнего клинического исследования было показано, что уровень концентра-
ции жирорастворимых витаминов в плазме крови (А, D, Е и бета-каротина) снижался среди пациентов, принимавших 
орлистат, но при этом показатели не выходили за пределы референсных значений [21, 22]. В исследовании XENDOS  [23] 
установлено статистически значимое снижение уровня жирорастворимых витаминов в плазме крови в группе паци-
ентов, принимавших орлистат в течение 4 лет, по сравнению с группой плацебо. При этом среднее значение уровня 
каждого из анализируемых витаминов не выходило за пределы референсных значений в обеих группах в течение 
всего периода исследования.

13.12.	 На фоне приема орлистата следует мониторировать концентрацию витамина D [24, 25] (УДД 4, УУР В).

Комментарии. В ряде исследований показано, что у пациентов с ожирением, получающих одновременно ор-
листат и витамин D, отмечается значительное снижение концентрации витамина D в сыворотке крови [24, 25].

СИБУТРАМИН

13.13.	 Совместное применение сибутрамина и ингибиторов микросомального окисления, в т.ч. ингибиторов 
изофермента CYP3A4 и CYP2B6 (кетоконазол, эритромицин, кларитромицин, клопидогрел и т.д.), при-
водит к повышению в плазме крови метаболитов сибутрамина [1, 26, 27] (УДД 4, УУР В).

Комментарии. На фоне совместного приема препаратов у пациентов может отмечаться повышение частоты 
сердечных сокращений, клинически несущественное увеличение интервала Q–T [1].

13.14.	 Пациентам, принимающим одновременно циклоспорин и сибутрамин, следует проводить более тща-
тельный мониторинг концентрации циклоспорина в плазме крови [28] (УДД 4, УУР В).

Комментарии. При одновременном применении препаратов у пациентов может наблюдаться значительное 
повышение уровня циклоспорина, что приводит к необходимости снижения получаемой дозы [28].

13.15.	 Совместное применение сибутрамина и рифампицина, антибиотиков из группы макролидов, фенито-
ина, карбамазепина, фенобарбитала и дексаметазона приводит к ускорению метаболизма сибутрами-
на [1] (УДД 5, УУР C).

13.16.	 Одновременное применение сибутрамина и препаратов, повышающих содержание серотонина в плаз-
ме крови (селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, препараты для лечения мигрени, 
сильнодействующие анальгетики, противокашлевые препараты), может приводить к развитию серо-
тонинового синдрома [29–33] (УДД 4, УУР В).

Комментарии. Серотониновый синдром развивается в редких случаях, однако является потенциально смертель-
ным состоянием. К клиническим проявлениям серотонинового синдрома относятся симптомы 3 групп: психические, 
вегетативные и нервно-мышечные. Со стороны психических симптомов отмечают ажитацию, тревогу, делирий, эйфорию, 
маниакальный синдром, гипоманию, повышенную восприимчивость, дисфорию, летаргию, бессонницу, галлюцина-
ции, спутанность сознания, мутизм, кому. Со стороны вегетативных симптомов — боли в животе, понос, гипертермию 
(от 37–38°С до 42°С и выше), головные боли, слезотечение, расширенные зрачки, тахикардию, тахипноэ, колебания 
артериального давления, тошноту, рвоту, усиление кишечных шумов, слюнотечение, приливы, озноб, повышенное 
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потоотделение. Со стороны нервно-мышечных симптомов — акатизию, двусторонний симптом Бабинского, эпилепти-
формные припадки, гиперрефлексию, нарушения координации, миоклонус, горизонтальный и вертикальный нистагм, 
окулогирные кризы, опистотонус, парестезии, мышечную ригидность, тризм, иногда дизартрию [29–33].
13.17.	Одновременное применение сибутрамина и препаратов, влияющих на гемостаз или функцию тромбо-

цитов, может увеличивать риск развития кровотечений [34, 35] (УДД 3, УУР В).
13.18.	При назначении сибутрамина в качестве монотерапии, а также совместно с препаратами, увеличиваю-

щими интервал Q–T, пациентам следует проводить мониторинг ЭКГ [1, 36, 37] (УДД 4, УУР В).

Комментарии. К препаратам, увеличивающим интервал Q–T, относятся H1-гистаминоблокаторы (астемизол, 
терфенадин), антиаритмические препараты, такие как амиодарон, хинидин, флекаинид, мексилетин, пропафенон, 
соталол, стимулятор моторики желудочно-кишечного тракта цизаприд, пимозид, сертиндол и трициклические анти-
депрессанты, а также такие состояния, как гипокалиемия и гипомагниемия [1].

Значимые лекарственные взаимодействия представлены в таблице 13.

Таблица 13. Значимые лекарственные взаимодействия на фоне приема лекарственных препаратов для лечения ожирения и ко-
морбидных заболеваний

Лекарственный 
препарат Лекарственный препарат Проявления

Лираглутид Гатифлоксацин Совместное применение препаратов может привести 
к развитию гипогликемии, вплоть до развития комы 

Орлистат

Циклоспорин

Лекарственный препарат МНН орлистат может приводить 
к снижению биодоступности циклоспорина при пероральном 
приеме. Снижение абсорбции жиров на фоне приема орлистата 
может приводить к снижению всасывания циклоспорина, так 
как последний обладает высокой липофильностью 

Лефлуномид При совместном применении риск развития гепатотоксических 
реакций

Терифлуномид При совместном применении риск развития гепатотоксических 
реакций

Сибутрамин Амитриптилин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Буспирон Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Циталопрам Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Кломипрамин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Декстрометорфан Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Дулоксетин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Элетриптан Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Эфедрин

Сибутрамин является мощным ингибитором обратного захвата 
норэпинефрина и серотонина и менее мощным ингибитором 
обратного захвата дофамина. Совместное применение 
препаратов может привести к риску развития серотонинового 
синдрома

Эрготамин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Эсциталопрам Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома
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Лекарственный 
препарат Лекарственный препарат Проявления

Фентанил Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Флуоксетин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Флувоксамин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Фуразолидон Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Гранисетрон Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Имипрамин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Йогексол

На фоне применения йодсодержащих контрастных веществ 
могут возникать судороги. Совместное применение препаратов 
может приводить к увеличению риска развития судорожного 
синдрома

Йопамидол

На фоне применения йодсодержащих контрастных веществ 
могут возникать судороги. Совместное применение препаратов 
может приводить к увеличению риска развития судорожного 
синдрома.

Линезолид
Линезолид является неселективным обратимым ингибитором 
моноаминоксидазы. Совместное применение препаратов 
может привести к риску развития серотонинового синдрома

Лития карбонат Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Метиленовый синий Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Метризамид

На фоне применения йодсодержащих контрастных веществ 
могут возникать судороги. Совместное применение препаратов 
может приводить к увеличению риска развития судорожного 
синдрома.

Милнаципран Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Миртазапин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Ондансетрон Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Палоносетрон Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Пароксетин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Прокарбазин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Разагилин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Селегилин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Сертралин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Продолжение табл. 13
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Лекарственный 
препарат Лекарственный препарат Проявления

Натрия оксибутират

Совместное применение препаратов может приводить 
к усилению эффектов натрия оксибутирата, связанных 
с угнетением центральной нервной и дыхательной систем, 
приводя к повышению риска возникновения следующих 
побочных реакций: угнетение дыхания, гипотензия, глубокая 
седация, синкопе, кома и смерть

Зверобоя продырявленного 
трава

Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Суматриптан Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Тапентадол Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Трамадол Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Тразодон Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Триптофан Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Венлафаксин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Вортиоксетин Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Золмитриптан Совместное применение препаратов может привести к риску 
развития серотонинового синдрома

Окончание табл. 13
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ГЛАВА 14. ПСИХОСОМАТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОЖИРЕНИЯ

Зеленкова-Захарчук Т.А.

Ожирение формируется в результате патогенетических и клинических взаимодействий между психопатологи-
ческими и эндокринными нарушениями [1]. В связи с чем для эффективного ведения больных с ожирением необходим 
мультидисциплинарный подход.

К ожирению приводит избыточное потребление энергетических ресурсов в виде переедания, относящегося 
к проявлениям нарушений пищевого поведения [2, 3]. Поэтому ожирение можно рассматривать как эндокринное 
заболевание, спровоцированное (обусловленное) психопатологией.

Степень выраженности психических расстройств коррелирует с тяжестью ожирения. Отмечается взаимос-
вязь между тяжестью депрессивных расстройств, интенсивностью пищевых нарушений и увеличением степени 
ожирения [4].

Считается, что расстройства приема пищи являются независимым фактором, увеличивающим риск суицида 
даже при купировании сопутствующих депрессивных проявлений [5].

Попытки удерживаться от переедания или соблюдать строгую диету, которые можно расценивать как 
ограничительное пищевое поведение, сопровождаются актуализацией психопатологических проявлений («дие-
тическая депрессия» по A. J. Stunkard, 1953), которые скрывались за фасадом пищевых нарушений. На передний 
план в клинической картине выступают пониженное настроение с удрученностью, повышенной раздражитель-
ностью, слезливостью, агрессивностью, чувством внутреннего напряжения, тревожностью [6]. В результате чего 
возобновляется переедание более интенсивного характера, ведущее к еще большему набору веса (рикошетный 
эффект), что способствует в конечном итоге формированию пессимистического отношения к возможности вы-
здоровления [7].

Примерно 30% больных ожирением не осознают у себя наличие нарушений пищевого поведения, интерпре-
тируя приемы пищи как пристрастие к вкусной еде. При этом возникают трудности вовремя остановить трапезу, 
теряется контроль над объемом принимаемых порций. Чувство насыщения или не возникает, или не останавливает 
от продолжения переедания. В других случаях постоянно ощущается чувство голода, которое подкрепляет желание 
переедать.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Расстройства приема пищи (РПП) отличаются сложной полисиндромальной структурой и представляют собой 
гетерогенные психопатологические образования, включающие проявления аффективных, поведенческих (девиантных), 
аддиктивных, когнитивных нарушений [8] и характеризуются неконтролируемым употреблением большего количества 
пищи (гиперфагией), с нарушением регуляции чувства голода и насыщения.

1.	 Аффективные (депрессивные) проявления характеризуются неустойчивым настроением со склонностью 
к раздражительности, аутоагрессивности, самоистязанию, заниженной самооценке, идеями вины, негативным 
отношением к себе.

2.	  Под девиантными проявлениями понимается отклоняющееся поведение от общепринятых норм приема пищи 
в ущерб собственному здоровью.

3.	 Аддиктивные проявления представляют собой зависимость с невозможностью самостоятельно справиться 
с непреодолимым стремлением переедать.

4.	 Когнитивные нарушения включают неполное осознание наличия переедания, частичное снижение памяти 
в период приема пищи, фиксацию мышления на еде, потерю когнитивного контроля.
Таким образом, ожирение, развивающееся вследствие РПП, представляет собой психосоматическое 

заболевание, формирующееся в результате двунаправленного взаимодействия психических/характероло-
гических расстройств с эндокринными/соматическими нарушениями [9]. С одной стороны, РПП, приводящие 
к увеличению веса, способствуют развитию ожирения, с другой — ухудшение течения эндокринного заболевания, 
в свою очередь, утяжеляет психическое состояние, запуская тем самым взаимоутяжеляющие психосоматические 
соотношения.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Ожирение приобретает характер пандемии, ассоциированной со значительно возрастающим риском 
заболеваемости и смертности [10]. Так, в 95% случаев ожирение представлено первичным (экзогенно-консти-
туциональным) вариантом.

По данным эпидемиологических исследований [11], показатели распространенности компульсивного пе-
реедания (КП) разнятся от 4,8 до 28,8%. Среди всех пациентов с ожирением, распространенность КП составляет 
8%, а частота КП у пациетов в стационарах, специализирующихся на снижении веса может достигать 50% [12]. 
Женщины страдают КП в полтора раза чаще, чем мужчины. Синдром ночной еды встречается от 8,9–19,8% [13, 
14] до 50% у больных с ожирением [15]. Такая разница, возможно, связана с тем, что синдром ночной еды часто 
сочетается с другими видами переедания и иногда носит непостоянный характер.
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КОДИРОВАНИЕ ПО МКБ-10

По МКБ-10 РПП, приводящие к увеличению веса, относятся к поведенческим синдромам, связанным с физио-
логическими нарушениями, и физическим факторам (F50–59).

В РПП (F50) выделяется:
-- F50.4 — переедание, связанное с другими психологическими расстройствами (вследствие стрессовых со-

бытий, таких как тяжелая утрата, несчастный случай, рождение ребенка и т.д.), — психогенное переедание;
-- F50.9 — расстройство приема пищи неуточненное, к которому некоторые авторы относят приступообраз-

ное или компульсивное переедание.

РЕКОМЕНДАЦИИ ДЛЯ БОЛЬНЫХ С РПП, СТРАДАЮЩИХ ОЖИРЕНИЕМ.

Междисциплинарное сотрудничество с психиатром-психотерапевтом, специализирующимся в общесо-
матической сети.
14.1.	 Всем больным ожирением при исключении вторичных причин увеличения веса, показана консульта-

ция врача психиатра-психотерапевта, специализирующего в общесоматической сети (УДД 2, УУР А).

ДИАГНОСТИКА РПП

14.2.	 Необходимо диагностировать РПП, приводящие к развитию ожирения, по синдромальной структуре 
(УДД 2, УУР А).

Комментарии. Синдромальная классификация РПП:
1.	 психогенное, или синдром стрессовой еды:

-- приступы переедания в условиях эмоционального напряжения на фоне психосоциальных стрессов 
(гиперфагические реакции на стресс);

2.	 синдром гедонической еды:
-- переедание с целью поддержания хорошего настроения;
-- большие объемы пищи являются главным источником эмоционального комфорта и удовольствия;

3.	 компульсивное, или синдром пищевых эксцессов:
-- приступы переедания в большем объеме и быстром темпе с невозможностью прекратить даже при 

появлении дискомфорта от ощущения перенасыщения;
-- выраженное тяготение проявлениями компульсивных приемов пищи с последующими идеями вины 

за невозможность самостоятельно справиться с зависимостью;
4.	 перманентное, или синдром постоянной еды:

-- постоянные приемы пищи без разграничений по кратности и порционности;
-- переедание как источник постоянной эмоциональной поддержки, сопровождающий различные события 

обыденной жизни;
5.	 вечернее переедание:

-- нарушение ритма приема пищи с наибольшим количеством в вечернее время, перед сном;
-- еда носит успокаивающий характер — снятие напряжения, накопившегося за рабочий день;
-- утром может отсутствовать аппетит с пропусками приема пищи;

6.	 приемы пищи в ночное время:
-- нарушения сна с пробуждениями;
-- тесная связь со стрессами в личной жизни;

7.	 полисиндромальное переедание:
-- эпизоды переедания, различающиеся по синдромальной классификации, иногда с булимическими реак-

циями и продолжающимся перееданием.

ДИАГНОСТИКА СОПУТСТВУЮЩИХ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ

14.3.	 Рекомендуется выставлять два психиатрических диагноза [16]: «расстройство приема пищи по синдро-
му переедания» и «коморбидное психическое расстройство» (УДД 2, УУР А).

Комментарии. Расстройства приема пищи в целом имеют высокую степень коморбидности с другими психо-
патологическими нарушениями [17].

В большинстве случаев «другое психиатрическое расстройство» представлено аффективными (рекуррентное 
депрессивное расстройство, биполярное аффективное расстройство, циклотимия), тревожно-фобическими (с/без 
панических атак, социальные фобии, генерализованное тревожное расстройство), обсессивно-компульсивными рас-
стройствами, а также расстройствами, связанными с употреблением психоактивных веществ [16].

Наиболее часто КП проявляется с расстройствами аффективного (22%) и тревожного (13%) круга, синдромы 
ночной еды — большим депрессивным расстройством (51%), биполярным (13,5%), генерализованным тревожным 
(10,4%), паническим (8,1%), обсессивно-компульсивным (7,8%) расстройствами и социальной фобией (4,2%) [18].

Кроме того, предпринимаются попытки выделить определенный фенотип, специфичный для расстройств лич-
ности больных с КП, характеризующийся повышенной импульсивностью [19, 20, 21].
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Таким образом, важно учитывать, что набору лишнего веса предшествуют длительно развивающиеся РПП и дру-
гие психические расстройства [16, 22].

КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ФОРМИРОВАНИЯ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО СТЕРЕОТИПА ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ

14.4.	 Рекомендуется оценивать пищевое поведение на протяжении всей жизни, начиная с формирования 
в детском возрасте (УДД 2, УУР А).

Комментарии. На этиологию и патогенез РПП оказывает влияние:
1.	 эпигенетическое воздействие, фетальное программирование:

-- приучение к употреблению больших объемов пищи в режиме обыденности вплоть до отсутствия разгра-
ничений питания по кратности и порционности;

-- доминирование роли пищи по значимости (культ еды с детства), ассоциирующейся с главным источником 
удовольствия, в ущерб формированию других сфер развития (эстетические, интеллектуальные, духовные);

2.	 подкрепление негативных эмоций приемами пищи:
-- эмоциональное успокоение с помощью еды в условиях стрессов в родительской семье (конфликты между 

родителями, физическое насилие);
3.	 дефекты воспитания в отношении становления пищевого поведения:

-- еда используется как поощрение и/или наказание;
-- насильственное кормление.

Выявление взаимосвязей дебюта/экзацербации РПП с различными факторами (возрастные кризы, психотрав-
мирующие ситуации)

14.5.	 Рекомендуется применять психопатологический метод оценки психического статуса, клинический ана-
лиз жалоб и анамнестических сведений в отношении переедания (УДД 2, УУР А).
При сборе анамнеза учитывается:
-- возраст начала переедания (часто ранний подростковый и ранний зрелый) [23];
-- выявление связи переедания с субъективно значимыми стрессовыми событиями.

Комментарии. На фоне психотравмирующих ситуаций запускается патологическая форма приспособления, 
во время которой не происходит адекватной (эмоционально зрелой) переработки содержания конфликта, психическое 
напряжение снимается с помощью упрощенных поведенческих реакций, которые сформировались на более ранних 
этапах развития с мнимым ощущением защиты и безопасности (регрессивный невроз).

В динамике развития РПП на начальных этапах характерны проявления расстройств невротического 
(тревожного, депрессивного) регистра, обусловленные психотравмирующими ситуациями. В последующем 
присоединяются гиперфагические реакции, которые становятся доминирующими в клинической картине психо-
патологических проявлений и зачастую маскируют истинную структуру симптомокомплекса. Запускается стере-
отипное компенсирующее реагирование гиперфагией на ситуации психоэмоционального напряжения, которое 
носит характер нарушения влечений для кратковременного облегчения психического состояния. Вследствие 
появления избыточной массы тела развиваются вторичные депрессивные расстройства с негативным восприя-
тием внешнего образа тела, переживаниями невозможности самостоятельно справиться с неконтролируемым 
пищевым поведением [24].

ЛЕЧЕНИЕ РПП У БОЛЬНЫХ ОЖИРЕНИЕМ

14.6.	 Рекомендуется при лечении РПП при ожирении применять комбинацию психофармакотерапии и пси-
хотерапии [25] (УДД 1, УУР А).

Комментарии. Комбинированное лечение является наиболее эффективным [13–15, 26–37] и, самое главное, 
щадящим для пациентов лечебным подходом. Сначала психофармакотерапией купируется актуальная психопатоло-
гия, уменьшается интенсивность эпизодов переедания, восстанавливаются адаптационные ресурсы, что способствует 
более плодотворной психотерапевтической работе.

ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИЯ РПП У БОЛЬНЫХ ОЖИРЕНИЕМ

14.7.	 Рекомендуется в качестве препаратов выбора для применения психофармакотерапии переедания 
и сопутствующей психопатологии у больных ожирением использовать лекарства, преимущественно 
представленные антидепрессантами, относящиеся к трем основным группам (УДД 2, УУР В).

Классификация тимоаналептиков, применяемых для лечения РПП у больных ожирением
1.	 Группа селективных ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) — флуоксетин [38, 39], флувоксамин [40], 

сертралин [41], эсциталопрам [42].
2.	 Группа селективных ингибиторов обратного захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСиН) — дулоксетин [43].
3.	 Группа трициклических антидепрессантов (ТЦА) — дезипрамин, имипрамин [44].
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Комментарии. Подбор психофармакотерапии осуществляется с целью уменьшения интенсивности переедания, 
купирования сопутствующей психопатологии (депрессивные, тревожные, обсессивно-компульсивные, соматоформные 
расстройства), нормализации сна.

Однако эффективность долговременного применения антидепрессантов до сих пор не изучена.

ПСИХОТЕРАПИЯ РПП У БОЛЬНЫХ ОЖИРЕНИЕМ

14.8.	 Рекомендуется из психотерапевтических методик использовать основные модальности, представлен-
ные когнитивно-поведенческой, интерперсональной, психодинамической психотерапией с различны-
ми модификациями (УДД 1, УУР А) [23].

Комментарии. Классификация психотерапевтических методик, применяемых для лечения РПП у больных 
ожирением.

1.	 Когнитивно-поведенческая психотерапия (Cognitive Behavioral Therapy — CBT, КПП) [23].
1.	 КПП с участием психотерапевта (therapist-led CBT):

-- является базовой стратегией с применением методов когнитивного переструктурирования и формирования 
адаптивного поведения в условиях стрессов.

Изучаются паттерны поведения до, во время и после эпизодов переедания с целью осознания их искаженности 
и изменения на здоровые приемы пищи.

При этом подключается поведенческая интервенция — функциональный анализ и оценка девиантного по-
ведения.

Кроме того, используются техники поведенческой активации, способствующие изменению пассивных нега-
тивных мыслей (паттернов) на противоположные — позитивные и преодолевающие.

2.	 КПП — в режиме самотренинга (self-help CBT) — рекомендована в качестве дополнения к основному лечению 
для самостоятельной проработки вне работы с психотерапевтом.
КПП помогает лучше контролировать свое поведение в отношении режима питания, справиться с проблема-

ми, которые выступают в роли триггеров к перееданию (депрессивное настроение, негативные чувства в отношении 
своего тела).

3.	 Диалектическая поведенческая психотерапия (Dialectical behavior therapy/DBT, ДПП).
Направлена на обучение управлению негативными эмоциями путем рассмотрения разнообразных точек зрения 

на ситуации напряжения, что способствует уменьшению импульсивного реагирования на стрессы.
Особенно рекомендуется для пациентов с расстройствами личности с импульсивным реагированием, страда-

ющих компульсивным перееданием.
При необходимости к КПП рекомендовано подключать другие виды психотерапии.

2.	 Интерперсональная (межличностная) психотерапия (Interpersonal psychotherapy).
Прорабатывает актуальные проблемные отношения (на работе, в личной жизни) для улучшения навыков меж-

личностного общения.
Может помочь уменьшить число эпизодов переедания, когда они являются следствием проблем в общении, 

а также «нездоровых» коммуникативных привычек.

3.	 Психодинамическая психотерапия (Psychodynamic psychotherapy).
Психоаналитически-ориентированная психотерапия направлена на анализ глубинных психологических кон-

фликтов, послуживших причиной развития пищевых расстройств.

4.	 Групповая психотерапия РПП у больных ожирением

14.9.	 Кроме того, при создании определенных условий рекомендуется организовывать группы под-
держки (Support groups) или групповую психотерапию (ГП) для больных с РПП и ожирением (УДД 2, 
УУР В).

Комментарии. В группах поддержки пациенты делятся своим опытом и историями. Чувство принадлежности 
к социальной группе мотивирует не бросать лечение, а также не чувствовать себя одинокими в болезни.

ПРОФИЛАКТИКА РАЗВИТИЯ РПП У БОЛЬНЫХ ОЖИРЕНИЕМ

14.10.	 Для осуществления профилактики ожирения рекомендуется диагностировать признаки РПП, приводя-
щие к увеличению веса на начальных этапах их проявлений, и подключать как можно раньше оказание 
психиатрической — психотерапевтической помощи при возникновении РПП (УДД 2, УУР В) [23].

Комментарии. Проявления РПП развиваются намного раньше выявления ожирения. Оказание адекватной 
психиатрической — психотерапевтической помощи поможет предотвратить развитие лишнего веса.



	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 97
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

1.	 Kushner RF. Clinical Assessment and Management 
of Adult Obesity. Circulation. 2012;126(24):2870-2877. 
doi: https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.111.075424

2.	 Вахмистров А.В. Нарушения пищевого поведения при 
церебральном ожирении: Дис. … канд. мед. наук. — М.; 2001. 
[Vakhmistrov AV. Narusheniya pishchevogo povedeniya pri 
tserebral’nom ozhirenii. [dissertation] Moscow; 2001. (In Russ.)].

3.	 Дедов И.И. Ожирение. — М.: МИА; 2004. 456 с. [Dedov II. Ozhirenie. 
Moscow: MIA; 2004. 456 p. (In Russ.)].

4.	 Mason TB, Lewis RJ. Profiles of Binge Eating: The Interaction 
of Depressive Symptoms, Eating Styles, and Body Mass Index. Eat Disord. 
2014;22(5):450-460. doi: https://doi.org/10.1080/10640266.2014.931766

5.	 Pisetsky EM, Thornton LM, Lichtenstein P, et al. Suicide 
attempts in women with eating disorders. J Abnorm Psychol. 
2013;122(4):1042-1056. doi: https://doi.org/10.1037/a0034902

6.	 Stunkard AJ, Costello Allison K. Two forms of disordered eating 
in obesity: binge eating and night eating. Int J Obes. 2003;27(1):1-12. 
doi: https://doi.org/10.1038/sj.ijo.0802186

7.	 Giannini J. The Eating Disorders ed. Slaby AE. editor. SpringerVerlag; 
New York Inc; 1993.

8.	 Малкина-Пых И.Г. Терапия пищевого поведения. Психология. — 
М.: Эксмо; 2007. [Malkina-Pykh IG. Terapiya pishchevogo povedeniya. 
Psikhologiya. Moscow: Eksmo; 2007. (In Russ.)].

9.	 Смулевич А.Б. Психические расстройства в клинической 
практике. — М.: 2011. [Smulevich A.B. Psikhicheskie rasstroistva 
v klinicheskoi praktike. Moscow: 2011. (In Russ.)].

10.	 Дедов И.И., Мельниченко Г.А., Шестакова М.В., и др. Национальные 
клинические рекомендации по лечению морбидного ожирения 
у взрослых. 3-й пересмотр (Лечение морбидного ожирения 
у взрослых) // Ожирение и метаболизм. — 2018. — Т. 15. — 
№1 — С. 53-70. [Dedov II, Mel’nichenko GA, Shestakova MV, et al. 
Natsional’nye klinicheskie rekomendatsii po lecheniyu morbidnogo 
ozhireniya u vzroslykh. 3-ii peresmotr (Lechenie morbidnogo 
ozhireniya u vzroslykh). Ozhirenie i metabolizm. 2018;15(1):53-70. 
(In Russ.)]. doi: https://doi.org/10.14341/OMET2018153-70

11.	 Lowe MR, Caputo GC. Binge eating in obesity: Toward 
the specification of predictors. Int J Eat Disord. 1991;10(1):49-55. 
doi: https://doi.org/10.1002/1098-108X(199101)10:1<49::AID-
EAT2260100106>3.0.CO;2-X

12.	 Walsh BT. Eating Disorders: Progress and 
Problems. Science (80-). 1998;280(5368):1387-1390. 
doi: https://doi.org/10.1126/science.280.5368.1387

13.	  Cengiz Y, Karamustafalioglu O, Toker S. Prevalence of night eating 
syndrome and comorbidity with other psychiatric disorders 
in Psychiatric Outpatient Population. Yeni Symposium Journal. 
2011;49(2):83-88.

14.	 Miján A. Eating disorders in obesity.  Revista Espanola de Obesidad. 
2006;4(6):317-327.

15.	 Brownley KA, Peat CM, La Via M, Bulik CM. Pharmacological 
Approaches to the Management of Binge Eating Disorder. Drugs. 
2015;75(1):9-32. doi: https://doi.org/10.1007/s40265-014-0327-0

16.	 Schag K, Schönleber J, Teufel M, et al. Food-related impulsivity 
in obesity and Binge Eating Disorder — a systematic review. Obes 
Rev. 2013;14(6):477-495. doi: https://doi.org/10.1111/obr.12017

17.	 Wilfley DE, Friedman MA, Dounchis JZ, et al. Comorbid 
psychopathology in binge eating disorder: Relation to eating disorder 
severity at baseline and following treatment. J Consult Clin Psychol. 
2000;68(4):641-649. doi: https://doi.org/10.1037/0022-006X.68.4.641

18.	 Cleator J, Abbott J, Judd P, Sutton C, Wilding JPH. Night eating 
syndrome: implications for severe obesity. Nutr Diabetes. 
2012;2(9):e44-e44. doi: https://doi.org/10.1038/nutd.2012.16

19.	 Gerlach G, Herpertz S, Loeber S. Personality traits and 
obesity: a systematic review. Obes Rev. 2015;16(1):32-63. 
doi: https://doi.org/10.1111/obr.12235

20.	 Kessler RM, Hutson PH, Herman BK, Potenza MN. The neurobiological 
basis of binge-eating disorder. Neurosci Biobehav Rev. 2016;63(1):223-238. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.neubiorev.2016.01.013

21.	 Вознесенская Т.Г., Вахмистров А.В. Клинико-психологический 
анализ нарушений пищевого поведения при ожирении // 
Журн. неврол. и психиатр. — 2001. — №12. — С. 19-24. 
[Voznesenskaya TG, Vakhmistrov AV. Kliniko-psikhologicheskii analiz 
narushenii pishchevogo povedeniya pri ozhirenii. Zhurn. nevrol. 
i psikhiatr. 2001;(12):19-24. (In Russ.)].

22.	 Welch E, Jangmo A, Thornton LM, et al. Treatment-seeking patients 
with binge-eating disorder in the Swedish national registers: clinical 
course and psychiatric comorbidity. BMC Psychiatry. 2016;16(1):163. 
doi: https://doi.org/10.1186/s12888-016-0840-7

23.	 The Eating Disorders. Ed. by Giannini J, Andrew E. SpringerVerlag 
New York Inc.; 1993. 283 p.

24.	 Гетманчук Е.И. Клинико-психопатологическая и медико-
психологическая характеристика больных с психогенной 
гиперфагией // Архів психіатрії. — 2012. — Т. 3. — №70. — 
С. 19-25. [Getmanchuk EI. Kliniko-psikhopatologicheskaya 
i mediko-psikhologicheskaya kharakteristika bol’nykh s psikhogennoi 
giperfagiei. Arkhіv psikhіatrії. 2012;3:(70):19-25. (In Russ.)].

25.	 Palavras M, Hay P, Filho CAet al. The Efficacy of Psychological 
Therapies in Reducing Weight and Binge Eating in People with 
Bulimia Nervosa and Binge Eating Disorder Who Are Overweight 
or Obese — A Critical Synthesis and Meta-Analyses. Nutrients. 
2017;9(3):299. doi: https://doi.org/10.3390/nu9030299

26.	 Melendez G, Serralde-Zúñiga AE, Gonzalez Garay AG, et al. Fluoxetine 
for adult overweight or obese people. Cochrane Database Syst Rev. 
May 2015. doi: https://doi.org/10.1002/14651858.CD011688

27.	 Ghaderi A, Odeberg J, Gustafsson S, et al. Psychological, 
pharmacological, and combined treatments for binge eating 
disorder: a systematic review and meta-analysis. PeerJ. 2018;6:e5113. 
doi: https://doi.org/10.7717/peerj.5113

28.	 Alfonsson S, Parling T, Ghaderi A. Group Behavioral 
Activation for Patients With Severe Obesity and Binge 
Eating Disorder. Behav Modif. 2015;39(2):270-294. 
doi: https://doi.org/10.1177/0145445514553093

29.	 Brownley KA, Berkman ND, Peat CM, et al. Binge-Eating 
Disorder in Adults. Ann Intern Med. 2016;165(6):409. 
doi: https://doi.org/10.7326/M15-2455

30.	 Peat CM, Berkman ND, Lohr KN, et al. Comparative Effectiveness 
of Treatments for Binge-Eating Disorder: Systematic Review and 
Network Meta-Analysis. Eur Eat Disord Rev. 2017;25(5):317-328. 
doi: https://doi.org/10.1002/erv.2517 

31.	 Becker DF, Grilo CM. Comorbidity of mood and substance 
use disorders in patients with binge-eating disorder: 
Associations with personality disorder and eating 
disorder pathology. J Psychosom Res. 2015;79(2):159–64. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.jpsychores.2015.01.016.

32.	 Fontenelle LF, Vltor Mendlowicz M, de Menezes GB, et al. 
Psychiatric comorbidity in a Brazilian sample of patients with 
binge-eating disorder. Psychiatry Res. 2003;119(1-2):189-94. 
doi: https://doi.org/10.1016/S0165-1781(03)00127-6.

33.	 Grilo C, White M, Barnes R, Masheb R. Psychiatric disorder 
co-morbidity and correlates in an ethnically diverse 
sample of obese patients with binge eating disorder 
in primary care settings. Comp Psychiatry. 2013;54:209-16. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.comppsych.2012.07.012.

34.	 Grucza RA, Przybeck TR, Cloninger CR. Prevalence 
and correlates of binge eating disorder 
in a community sample. Comp Psychiatry. 2007;48(2):124–31. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.comppsych.2006.08.002.

35.	 Hudson JI, Hiripi E, Pope HG, Kessler RC. The prevalence and 
correlates of eating disorders in the National Comorbidity 
Survey Replication. Biol Psychiatry. 2007;61(3):348-58. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.biopsych.2006.03.040.

36.	 Javaras KN, Pope HG, Lalonde JK, et al. Co-occurrence 
of binge eating disorder with psychiatric and medical 
disorders. J Clin Psychiatry. 2008;69(2):266–73. 
doi: https://doi.org/10.4088/JCP.v69n0213.Y.

37.	 Bernstein BE, Bienenfeld D. Binge Eating Disorder (BED) 
Treatment & Management. Mar 30, 2020. Available from: 
https://emedicine.medscape.com/article/2221362-treatment. 

38.	 Arnold LM, McElroy SL, Hudson JI, et al. A placebo-
controlled, randomized trial of fluoxetine in the treatment 
of binge-eating disorder. J Clin Psychiatry. 2002;63:1028-33. 
doi: https://doi.org/10.4088/JCP.v63n1113

39.	 Grilo CM, Masheb RM, Wilson GT. Efficacy 
of cognitive behavioral therapy and fluoxetine for the treatment 
of binge eating disorder: a randomized double-blind 
placebo-controlled comparison. Biol Psychiatry. 2005;57:301-9. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.biopsych.2004.11.002

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ | REFERENCES

https://doi.org/10.1002/1098-108X(199101)10:1<49::AID-EAT2260100106>3.0.CO;2-X
https://doi.org/10.1002/1098-108X(199101)10:1<49::AID-EAT2260100106>3.0.CO;2-X
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/2012646136_Y_Cengiz
https://www.researchgate.net/profile/Oguz_Karamustafalioglu
https://www.researchgate.net/profile/Sinem_Goenenli_Toker
https://www.researchgate.net/scientific-contributions/2081616992-A-Mijan-De-La-Torre
https://www.researchgate.net/journal/1696-6112_Revista_Espanola_de_Obesidad
https://emedicine.medscape.com/article/2221362-treatment


98 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism
Междисциплинарные клинические рекомендации  
«Лечение ожирения и коморбидных заболеваний»

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

40.	 Hudson JI, McElroy SL, Raymond NC, et al. Fluvoxamine 
in the Treatment of Binge-Eating Disorder: A Multicenter Placebo-
Controlled, Double-Blind Trial. Am J Psychiatry. 1998;155(12):1756-
1762. doi: https://doi.org/10.1176/ajp.155.12.1756

41.	 Guerdjikova AI, McElroy SL, Kotwal R, et al. High-dose 
escitalopram in the treatment of binge-eating disorder 
with obesity: a placebo-controlled monotherapy 
trial. Hum Psychopharmacol. 2008;23:1-11. 
doi: https://doi.org/10.1002/hup.899

42.	 McElroy SL, Casuto LS, Nelson EB, et al. Placebo-
controlled trial of sertraline in the treatment 

of binge eating disorder. Am J Psychiatry. 2000;157:1004-6. 
doi: https://doi.org/10.1176/appi.ajp.157.6.1004

43.	 Guerdjikova AI, McElroy SL, Winstanley EL, et al. Duloxetine 
in the treatment of binge eating disorder with depressive disorders: 
A placebo-controlled trial. Int J Eat Disord. 2012;45(2):281-289. doi: 
https://doi.org/10.1002/eat.20946

44.	 Laederach-Hofmann K, Graf C, Horber F, et al. Imipramine and diet 
counseling with psychological support in the treatment of obese 
binge eaters: A randomized, placebo-controlled double-blind study. 
Int J Eat Disord. 1999;26(3):231-244. doi: https://doi.org/10.1002/
(SICI)1098-108X(199911)26:3<231::AID-EAT1>3.0.CO;2-6

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ [AUTHORS INFO]:

Дедов Иван Иванович, д.м.н., профессор, академик РАН [Ivan I. Dedov, MD, PhD, Professor, academician of RAS];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-8175-7886; ResearcherID: D-3729-2014; Scopus Author ID: 7101843976;  
eLibrary SPIN: 5873-2280; e-mail: dedov@endocrincentr.ru

Шестакова Марина Владимировна, д.м.н., профессор, академик РАН [Marina V. Shestakova, MD, PhD, Professor, 
academician of RAS]; ORCID: http://orcid.org/0000-0003-3893-9972; eLibrary SPIN: 7584-7015;  
e-mail: nephro@endocrincentr.ru

Мельниченко Галина Афанасьевна, д.м.н., профессор, академик РАН [Galina A. Melnichenko, MD, PhD, Professor, 
academician of RAS]; ORCID: http://orcid.org/0000-0002-5634-7877; eLibrary SPIN: 8615-0038; e-mail: teofrast2000@mail.ru

Мазурина Наталия Валентиновна, к.м.н. [Natalya V. Mazurina, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0001-8077-9381; 
eLibrary SPIN: 9067-3062; e-mail: natalyamazurina@mail.ru

Андреева Елена Николаевна, д.м.н., профессор [Elena N. Andreeva, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-8425-0020; eLibrary SPIN: 1239-2937; e-mail: endogin@mail.ru

Бондаренко Ирина Зиятовна, д.м.н. [Irina Z. Bondarenko, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-5178-6029; 
eLibrary SPIN: 4524-4803; e-mail: iz_bondarenko@mail.ru

Гусова Залина Руслановна, к.м.н. [Zalina R. Gusova, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-2516-2570;  
eLibrary SPIN: 7295-5053; e-mail: docgzr@yandex.ru

Дзгоева Фатима Хаджимуратовна, к.м.н. [Fatima K. Dzgoeva, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-0327-4619; 
eLibrary SPIN: 9315-0722; e-mail: fatima.dzgoeva@gmail.ru

Елисеев Максим Сергеевич, к.м.н. [Maxim S. Eliseev, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0003-1191-5831;  
eLibrary SPIN: 2524-7320; e-mail: elicmax@rambler.ru

Ершова Екатерина Владимировна, к.м.н. [Ekaterina V. Ershova, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-6220-4397; 
eLibrary SPIN: 6728-3764; e-mail: yu99pol06@rambler.ru

Журавлева Марина Владимировна, д.м.н., профессор [Marina V. Zhuravleva, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-9198-8661; eLibrary SPIN: 6267-9901; e-mail: mvzhuravleva@mail.ru

Захарчук Татьяна Анатольевна, к.м.н. [Tatyana A. Zakharchuk, MD, PhD]; eLibrary SPIN: 6632-7230

Исаков Василий Андреевич, д.м.н., профессор [Vasilii A. Isakov, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-4417-8076; eLibrary SPIN: 1182-1646; e-mail: morosoffsv@mail.ru

Клепикова Мария Викторовна, к.м.н. [Mariya V. Klepikova, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0003-4258-1889; 
eLibrary SPIN: 1718-1030; e-mail: pelageam@yandex.ru

Комшилова Ксения Андреевна, к.м.н. [Kseniya A. Komshilova, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-6220-4397; 
eLibrary SPIN: 2880-9644; e-mail: kom-ksusha@rambler.ru

Крысанова Вера Сергеевна [Vera S. Krysanova, MD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-0547-2088;  
eLibrary SPIN: 6433-2420

Недогода Сергей Владимирович, д.м.н., профессор [Sergei V. Nedogoda, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-5981-1754; eLibrary SPIN: 7005-7846; e-mail: nedogodasv@rambler.ru

Новикова Александра Михайловна [Aleksandra M. Novikova, MD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-3667-722X; 
eLibrary SPIN: 3821-1050; e-mail: aleksandra.novicova@yandex.ru

https://doi.org/10.1002/(SICI)1098-108X(199911)26:3<231::AID-EAT1>3.0.CO;2-6
https://doi.org/10.1002/(SICI)1098-108X(199911)26:3<231::AID-EAT1>3.0.CO;2-6
mailto:dedov@endocrincentr.ru


	 Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism | 99
Interdisciplinary Clinical Practice Guidelines  
"Management of obesity and its comorbidities"

doi: https://doi.org/10.14341/omet12714Ожирение и метаболизм. – 2021. – Т. 18. – №1. – С. 5-99 Obesity and metabolism. 2021;18(1):5-99

Остроумова Ольга Дмитриевна, к.м.н. [Olga D. Ostroumova, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-0795-8225; eLibrary SPIN: 3910-6585; e-mail: ostroumova.olga@mail.ru

Переверзев Антон Павлович, к.м.н. [Anton P. Pereverzev, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7168-3636; 
eLibrary SPIN: 4842-3770; e-mail: acchirurg@mail.ru

Роживанов Роман Викторович, д.м.н. [Roman V. Rozhivanov, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-5386-
4289; eLibrary SPIN: 8052-3310; e-mail: rrozhivanov@mail.ru

Романцова Татьяна Ивановна, д.м.н., профессор [Tatiana R. Romantsova, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0003-3870-6394; eLibrary SPIN: 3855-5410; е-mail: romantsovatatiana@rambler.ru

Руяткина Людмила Александровна, д.м.н., профессор [Lyudmila A. Ruyatkina, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0002-6762-5238; eLibrary SPIN: 1895-7664; e-mail: larut@list.ru

Саласюк Алла Сергеевна, к.м.н. [Alla S. Salasyuk, MD, PhD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-6611-9165;  
eLibrary SPIN: 2651-2916

Сасунова Армида Нисановна [Armida N. Sasunova, MD]; ORCID: https://orcid.org/0000-0001-8896-5285;  
eLibrary SPIN: 6237-1310; e-mail: pilipenkowork@rambler.ru

Cметанина Светлана Андреевна, д.м.н., профессор [Svetlana A. Smetanina, MD, PhD];  
ORCID http://orcid.org/0000-0003-3525-9891; eLibrary SPIN: 3842-6394; e-mail: dr.smetanina@gmail.com

Стародубова Антонина Владимировна, д.м.н., профессор [Antonina V. Starodubova, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-9262-9233; e-mail: mailbox@ion.ru

Суплотова Людмила Александровна, д.м.н., профессор [Lyudmila A. Suplotova, MD, PhD, professor];  
ORCID http://orcid.org/0000-0001-9253-8075; eLibrary SPIN: 1212-5397; e-mail: dr.suplotova@yahoo.com

Ткачева Ольга Николаевна, д.м.н., профессор [Olga N. Tkacheva, MD, PhD, Professor];  
ORCID http://orcid.org/0000-0002-4193-688X; eLibrary SPIN: 6129-5809

Трошина Екатерина Анатольевна, д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН [Ekaterina A. Troshina, MD, PhD, 
corresponding member of RAS]; ORCID: https://orcid.org/0000-0002-8520-8702; eLibrary SPIN: 8821-8990;  
e-mail: troshina@inbox.ru

Хамошина Марина Борисовна, д.м.н., профессор [Marina B. Khamoshina, MD, PhD, Professor];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0003-1940-4534; eLibrary SPIN: 6790-4499

Чечельницкая Серафима Моисеевна, д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН [Serafima M. Chechelnitskaya, 
MD, PhD, Professor]; ORCID: https://orcid.org/0000-0003-0808-2605; eLibrary SPIN: 8847-8731; e-mail: dar-2006@bk.ru

Шестакова Екатерина Алексеевна, к.м.н. [Ekaterina A. Shestakova, MD, PhD];  
ORCID: http://orcid.org/0000-0001-6612-6851; eLibrary SPIN: 1124-7600; e-mail: katiashestakova@mail.ru

Шереметьева Екатерина Викторовна, к.м.н. [Ekaterina V. Sheremetyeva, MD, PhD];  
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7177-0254; eLibrary SPIN: 9413-5136; e-mail: s1981k@yandex.ru



100 | Ожирение и метаболизм / Obesity and metabolism


	_Hlk47449817
	_Hlk46509540
	_Hlk47050088
	_Hlk62139891
	_Hlk62141341
	_Hlk57023812
	_Hlk50342103
	_Hlk50342141
	_Hlk50343685
	_Hlk17037059
	_Hlk47117760
	_Hlk55387229
	_Hlk55392898
	_Hlk55395236
	К 80-летию со дня рождения Ивана Ивановича Дедова
	МЕЖДИСЦИПЛИНАРНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
«ЛЕЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ И КОМОРБИДНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ»
	Глава 1. Введение
	Глава 2. Лечение неосложненного ожирения
	2.1. Основные принципы лечения
	2.2. Немедикаментозные методы лечения
	2.3. Фармакотерапия ожирения
	2.4. Принципы удержания сниженного веса
	2.5. Физическая реабилитация и двигательная активность пациентов с ожирением

	Глава 3. Ожирение и нарушения углеводного обмена
	Глава 4. Ожирение и репродуктивное здоровье женщины
	Глава 5. Ожирение и постменопауза
	Глава 6. Особенности диагностики и лечения ожирения у мужчин
	Глава 7. Ожирение и артериальная гипертензия
	Глава 8. Ожирение и дислипидемии
	Глава 9. Ожирение и хроническая сердечная недостаточность
	Глава 10. Ожирение и неалкогольная жировая болезнь печени
	Глава 11. Ожирение у лиц пожилого и старческого возраста
	Глава 12. Ожирение, гиперурикемия и подагра
	Глава 13. Взаимодействие лекарственных средств при лечении ожирения и коморбидных заболеваний
	Глава 14. Психосоматические аспекты ожирения




