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Резюм е 

Ожирение является самой масштабной пандемией в мире, и его распространенность продолжает увеличиваться. Цель 
представленной публикации- повысить осведомленность врачей о современных методах диагностики ожирения и под-
ходах к терапии, используя междисциплинарный командный подход, подобный тому, который используется при других 
хронических заболеваниях, таких как диабет, болезни сердца и онкологические заболевания. В статье представлены 
данные Всемирной Гастроэнтерологической Организации (2023) и Европейского руководства по лечению ожирения 
у пациентов с заболеваниями желудочно- кишечного тракта и печени (2022). Согласно современным подходам, ожи-
рение следует рассматривать как хроническое рецидивирующие прогрессирующее заболевание, лечение которого 
требует комплексного междисциплинарного подхода с участием психологов и психиатров, диетологов/нутрициологов, 
терапевтов, эндоскопистов и хирургов, включающего изменения в образе жизни, четко определенный режим диеты 
и физических упражнений, лекарственную терапию, эндоскопические или хирургические методы лечения.
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Summary

Obesity is the largest pandemic in the world, and its prevalence continues to increase. The purpose of the present-
ed publication is to raise awareness of doctors about modern methods of diagnosing obesity and approaches to 
therapy, using an interdisciplinary team approach similar to that used in other chronic diseases, such as diabetes, 
heart disease and cancer. The article presents data from the World Gastroenterological Organization (2023) and 
the European Guidelines for the Treatment of Obesity in patients with diseases of the gastrointestinal tract and liver 
(2022). According to modern approaches, obesity should be considered as a chronic recurrent progressive disease, 
the treatment of which requires a comprehensive interdisciplinary approach involving psychologists and psychia-
trists, nutritionists/nutritionists, therapists, endoscopists and surgeons, including lifestyle changes, a well-defi ned 
diet and exercise regimen, drug therapy, endoscopic or surgical methods of treatment.

Conclusions. In order to stop the growing wave of obesity and its many complications and costs, doctors, insurance 
companies and health authorities should make systematic eff orts to raise public awareness of both the adverse 
health risks associated with obesity and the potential reduction of risks through a comprehensive approach to 
therapy.
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Выводы  . Чтобы остановить растущую волну ожирения и его многочисленных осложнений и затрат врачи, страховые 
компании и руководители органов здравоохранения должны предпринимать систематические усилия, чтобы повысить 
осведомленность общественности как о неблагоприятных рисках для здоровья, связанных с ожирением, так и о по-
тенциальном снижении рисков с помощью комплексного подхода к терапии.
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Введение

Ожирение приобрело масштабы пандемии во всем 
мире, показатели распространенности составляют 
от 20 до 40% [1]. По оценкам, к 2030 году почти 50% 
населения земного шара будет страдать от избы-
точного веса или ожирения [1]. Растущая заболе-
ваемость затрагивает все возрастные группы, в том 
числе детей и подростков [2].

Основной причиной ожирения в мировом сооб-
ществе является повышенное потребление высо-
кокалорийной пищи и снижение физической ак-
тивности из-за малоподвижного образа жизни [3]. 
Ожирение ложится тяжелым экономическим бреме-
нем на самих пациентов, а также на правительства 
и системы здравоохранения.

Адипозопатия оказывает многочисленные не-
благоприятные эффекты на физическое, метабо-
лическое и психологическое здоровье, в резуль-
тате повышая риск нарушений обмена веществ, 
сердечно- сосудистых, неврологических, опорно- 
двигательных, дерматологических, желудочно- 
кишечных, мочеполовых и почечных заболеваний, 
респираторных расстройств, рака, нарушений пси-
хологической адаптации. Нередко пациенты с хро-
ническими заболеваниями желудочно- кишечного 
тракта (ЖКТ) и печени имеют ожирение как со-
путствующее заболевание, но в части случаев —  как 
коморбидную патологию.

Ожирение определено как «хроническое реци-
дивирующие прогрессирующее заболевание” [4]. 
Медицинские работники, которые инструктируют 
своих пациентов «меньше есть и больше занимать-
ся физическими упражнениями», редко добива-
ются долгосрочного успеха. Комплексный подход 
к терапии ожирения включает наряду с коррек-
цией образа жизни, поведенческой терапией, фар-
макологические и хирургические вмешательства. 
Метаболическая бариатрическая хирургия (МБХ) 
и метаболическая эндоскопическая терапия (МЭТ) 
по-прежнему демонстрируют значительно более 
эффективные результаты, чем только изменение 
диеты и образа жизни или фармакотерапия, с точки 
зрения снижения веса, влияния на коморбидную 
патологию и улучшения общего качества жизни 
пациентов [5–8].

Данные процедуры сопряжены с  соответ-
ствующими рисками, включая риск интраопе-
рационной смертности (0,15% —  0,35%) [9, 10]; 
многочисленные распространенные и потенци-
ально смертельные дефициты питательных ве-
ществ [11–14], другие краткосрочные и отдаленные 

осложнения, включающие послеоперационные 
кровотечения и различные гастроинтестиналь-
ные синдромы [9], а также появление новых по-
слеоперационных форм аддиктивного поведения, 
злоупотребление алкоголем или психоактивными 
веществами [15].

Существуют значительные различия в подхо-
дах к отбору пациентов для хирургических вме-
шательств, остаются многочисленные вопросы, 
касающиеся показаний и противопоказаний [16], 
возраста больных [17], сохраняются вопросы от-
носительно того, что представляет собой успех или 
неудача лечения [8, 18], какой набор веса прием-
лем [19], какой показатель оптимален при потере 
веса [20], а также, когда и как долго наблюдать таких 
пациентов [21, 22] в послеоперационном периоде 
и многие другие. Именно такая неопределенность 
в отношении методов лечения ожирения побудили 
Всемирную гастроэнтерологическую организацию 
(World Gastroenterology Organisation, WGO) [23], 
объединить усилия по разработке международных 
рекомендаций по ведению, лечению и мониторингу 
ожирения с участием 94 международных экспертов 
в области лечения ожирения, включая экспертов 
в области бариатрической хирургии и эндоскопиче-
ских бариатрических процедур, а также терапевтов 
и гепатологов, специалистов по поведенческому здо-
ровью (например, психологов, психиатров), а  также 
диетологов, специализирующихся на лечении ожи-
рения.

 Ц елесообразно в отдельную группу выделять 
пациентов с ожирением и патологией ЖКТ. Висце-
ральное ожирение у пациентов с заболеваниями 
ЖКТ и печени связано с повышенным риском хи-
рургических вмешательств, худшим клиническим 
ответом на проводимую терапию, большей нагруз-
кой на систему здравоохранения и общество.

В Европейском руководстве по лечению ожи-
рения у пациентов с заболеваниями ЖКТ и пе-
чени (2022), Объединенном Европейском обще-
стве клинического питания и  обмена веществ 
и Объединенном Европейском руководстве по га-
строэнтерологии основное внимание уделяется 
тактике ведения пациентов с ожирением и хрони-
ческими желудочно- кишечными заболеваниями, 
включая воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), синдром раздраженного кишечника (СРК), 
целиакию, гастроэзофагеальную рефлюксную бо-
лезнь (ГЭРБ), панкреатит и хроническое заболева-
ние печени (ХЗП) [24].

Дефиниция

Согласно Всемирной гастроэнтерологической 
организации  [23] и  Международной федерации 
хирургии ожирения и  метаболических забо-
леваний (International Federation for the Surgery 
of Obesity and Metabolic Disorders, IFSO)  [24], 

ожирение —  это заболевание, характеризующе-
еся накоплением подкожного и/или висцераль-
ного жира в такой степени, что это может при-
вести к органной дисфункции и другим формам 
патологии.
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Диагностика

Диагностика ожирения и точная оценка его тяжести 
необходимы для надлежащего лечения. Показателем, 
который чаще всего используется для выявления 
и оценки тяжести избыточного веса и ожирения 
является индекс массы тела (ИМТ). ИМТ не зависит 
от возраста и пола. Однако для разных этнических 
групп были введены различные пороговые значения, 
разграничивающие степени ожирения, чтобы под-
черкнуть повышенный метаболический риск при 
более низких уровнях ИМТ в некоторых этнических 
группах [25]. Разные люди с одинаковым ИМТ тела 
могут иметь заметно различающийся процент жира 
в организме [26].

Согласно рекомендациям WGO диагностика 
на первом этапе включает в себя два уровня оцен-
ки [23]:

Уровень 1: Оценка ИМТ, который рассчитывается: 
вес человека (в килограммах), деленный на квадрат 
роста этого человека (в метрах). Общепринятыми 
на международном уровне определениями для 
взрослых являются: ≥ 25 кг/м2 —  для избыточного 
веса и ≥ 30 кг/м2 —  для ожирения. Ожирение под-
разделяется на три степени, при этом ИМТ от 30,0 
до 34,9 кг/м2 считается ожирением I степени, ИМТ 
от 35,0 до 39,9 кг/м2 —  ожирением II степени, ИМТ 
≥  40 кг/м2 —  ожирением III степени.

Уровень 2: Процентное содержание жира (Fat 
mass percentage —  FM%), которое измеряется с по-
мощью различных методов визуализации. Золотым 
стандартом для определения состава тела являет-
ся двой ная рентгеновская абсорбциометрия (dual 
X-Ray absorptiometry —  DXA), для которой уста-
новлены пороговые значения FM%: 25% —  для 
взрослых мужчин и 32% —  для взрослых женщин. 
Биоимпедансный анализ (BIA) является альтерна-
тивным способом оценки состава жира, учитывая 
его простоту и большую доступность. Однако он 
не может оценить распределение и наличие висце-
рального жира. Оценки массы жира имеют среднюю 
погрешность в ±5%, которая варьируется в зависи-
мости от уровня гидратации человека [27].

Согласно Европейскому руководству по лечению 
ожирения у пациентов с заболеваниями ЖКТ и пече-
ни, в клинической практике DXA может быть наибо-
лее точным инструментом для измерения состава тела 
у людей с ожирением, но также можно использовать 
BIA или компьютерную томографию (КТ).

Если ни BIA, ни лучевые методы недоступны, 
следует выполнить классическую антропометрию 
(толщину кожной складки, окружность руки) или 
динамометрию [24].

Если при скрининге выявлен избыточный вес 
(ИМТ 25–30 кг /м 2), необходимо провести оценку 

окружности талии и стеатоза печени. Если скри-
нинг выявил ожирение (ИМТ > 30 кг/м 2) или из-
быточный вес плюс увеличение окружности талии, 
следует провести оценку заболеваний, связанных 
с ожирением, включая выявление резистентности 
к инсулину и слабовыраженного воспаления [24].

Для скрининга неалкогольной жировой болезни 
печени (НАЖБП) у взрослых с избыточной массой 
тела или ожирением следует провести УЗИ печени. 
УЗИ печени не следует использовать для исключения 
НАЖБП у пациентов с ожирением II/III степени. 
Точность УЗИ в диагностике стеатоза печени сни-
жается у пациентов с ожирением. Вместо УЗИ для 
диагностики НАЖБП у пациентов с ожирением 
II/III степени можно использовать КТ брюшной 
полости. МРТ-PDFF имеет превосходную диагно-
стическую ценность для оценки содержания жира 
в печени и классификации гистологического стеато-
за у пациентов с НАЖБП и может использоваться 
в качестве неинвазивного теста для подтверждения 
диагноза НАЖБП у лиц с тяжелым ожирением или 
для оценки стеатоза печени в динамике у пациентов, 
получающих специфическое лечение НАЖБП [24]. 
Также для оценки наличия и степени стеатоза под-
ходят различные тесты, включая биомаркеры и/или 
антропометрические показатели и/или клиниче-
ские данные. SteatoTest, показатель жира в печени, 
индекс стеатоза печени и индекс жирной печени 
могут использоваться для диагностики НАЖБП 
у субъектов, имеющих метаболические факторы 
риска/компоненты метаболического синдрома, при 
отсутствии в анамнезе значительного употребле-
ния алкоголя или других известных заболеваний 
печени [24].

Все пациенты с НАЖБП должны быть обследова-
ны на наличие неинфекционных заболеваний, таких 
как сахарный диабет (СД), дислипидемия, сердечно- 
сосудистые заболевания (ССЗ), хронические заболе-
вания почек, синдром поликистозных яичников, об-
структивное апноэ во сне, остеопороз и саркопения, 
по данным анамнеза, а в случае соответствующего 
подозрения —  с помощью соответствующих диагно-
стических инструментов [24]. Субъекты с НАЖБП, 
СД 2 типа, инсулинорезистентностью или ожирени-
ем, фиброзной стадией (F ≥ 2) НАЖБП или с неал-
когольным стеатогепатитом (НАСГ) или циррозом 
должны быть незамедлительно обследованы на на-
личие ССЗ и связанных с ними факторов риска, хро-
нических заболеваний почек, обструктивного апноэ 
во сне. Скрининг колоректального рака и других 
внепеченочных злокачественных новообразований 
следует активно проводить в соответствии с между-
народными рекомендациями [24].

Подтипы ожирения и их характеристика

Классификация фенотипов ожирения проводится 
путем объединения данных по ИМТ, FM% и наличию 
или отсутствию метаболического синдрома [4, 28, 
29] (таблица 1). Напомним, что пациенты, живущие 
с ожирением, не обязательно должны иметь избыточ-
ный вес, как указано ниже в качестве фенотипов № 2 

(ожирение с нормальным весом) и № 3 (метаболиче-
ское ожирение с нормальным весом).

У пациентов с избыточной массой тела или ожи-
рением увеличение жировой ткани может сопрово-
ждаться потерей мышечной массы вследствие пло-
хого питания, увеличения скорости обмена белка 
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и потери питательных веществ во время фаз актив-
ного заболевания или в результате лечения заболе-
вания, поэтому следует провести более детальную 
оценку питания, для исключения саркопенического 
ожирения по критериям Global Leadership Initiative on 
Malnutrition (GLIM) [30].

Саркопения представляет собой особую пробле-
му, поскольку она часто встречается у пациентов 
с массой тела или ожирением и может предсказать 
необходимость хирургического вмешательства. 
Саркопению и саркопеническое ожирение следует 
оценивать при наличии показателей саркопении 
с использованием анализа состава тела (DXA или 
BIA) и динамометрии (сила захвата) у пациентов 
с ГЭРБ с избыточной массой тела или ожирени-
ем [24]. Критерии GLIM требуют для диагности-
ки недостаточности питания как минимум одного 
фенотипического и одного этиологического кри-
терия. Критерии GLIM для диагностики недо-
статочности питания изложены в консенсусном 

отчете мирового сообщества клинического 
питания [30].

Фенотипические критерии определяются как по-
теря веса (>5% в течение последних 6 месяцев или 
>10% за этот период), низкий ИМТ (< 20 кг/м2 —  для 
представителей европеоидной расы, < 22 кг/м2 —  
для людей старше 70 лет; на 1,5 кг/м2 меньше —  для 
азиатов) и снижение мышечной массы (в идеале 
оценивается с помощью DXA, альтернативно —  
с помощью BIA).

Этиологические критерии включают снижение 
потребления пищи (диаграммы на тарелках или 
7-дневный дневник питания) или нарушение усвое-
ния (< 50% потребности в энергии в течение более 
1 недели или любое снижение в течение более 2 не-
дель или любое хроническое желудочно- кишечное 
заболевание, которое вредит приему пищи, усво-
ению или абсорбции) или воспаление, вызванное 
острым заболеванием/травмой или хроническим 
заболеванием [30].

Патогенез ожирения

Многие факторы способствуют ожирению, вклю-
чая пол и этническую принадлежность, социально- 
экономический статус, генетику, окружающую среду, 
в том числе национальные и семейные традиции 
питания, доступные в регионе продукты.

Чтобы п о нять, что такое ожирение, необходимо 
принять во внимание три основные концепции. 
Во-первых, первичное ожирение отличается от ред-
ких моногенных форм ожирения, которые вызваны 
некоторой мутацией ключевого гена, участвующего 
в регуляции массы тела. Во-вторых, в своей пер-
вичной форме ожирение вызывается несколькими 
факторами, основными из которых являются чрез-
мерное потребление калорий и нездоровой пищи, 
«неправильное питание», недостаток физической 
активности, дисфункция или дисбаланс кишечного 
микробиома, врожденные изменения, генетическая 
предрасположенность и эпигенетические измене-
ния. В-третьих, первичное ожирение также следует 

рассматривать как социальное заболевание. Это 
означает, что те, кто живет с ожирением, должны 
не только преодолеть известные физические огра-
ничения, но и значительную стигматизацию и дис-
криминацию [31–39].

Среда,  с пособствующая ожирению, прежде все-
го, представленная рекламой и неправильным пи-
танием, приводит к изменению вкуса и системы 
вознаграждения, вплоть до развития пищевой за-
висимости [40].

Наряду  с  рядом других социальных факторов, 
вызывающих ожирение, повышенный социально- 
экономический стресс и снижение психического 
благополучия могут привести к изменению пи-
щевого поведения [41–44], а также к увеличению 
числа людей, ведущих малоподвижный образ 
жизни. Большинство детей и подростков с ожи-
рением вырастают с  ожирением во  взрослом 
возрасте.

Этническ ая принадлежность и географическое происхождение

За  последние четыре десятилетия распростра-
ненность ожирения возросла во всех регионах 
мира, за исключением некоторых районов Африки 
и Азии. Нельзя игнорировать серьезные социаль-
ные изменения и изменения окружающей среды, 
которые приводят к изменениям в привычках пи-
тания и физической активности. Самые высокие 
показатели распространенности наблюдаются 
в регионах Ближнего Востока и Западной части 
Тихого океана, где число страдающих ожирени-
ем лиц в некоторых районах превышает показа-
тель —  два из каждых трех человек [45]. Азиаты, 
как правило, имеют более высокий процент жира 
в организме, чем европеоиды того же возраста, 
пола и ИМТ [46].

Таким о б разом, факторы риска развития СД 
2 типа и ССЗ являются существенными даже при 
стандартном предельном значении ИМТ в 25 кг/м2, 

варьирующем от 21 до 26 кг/м2 в различных попу-
ляциях Азии.

В после д ние годы в странах с низким и средним 
уровнем дохода наблюдался самый высокий рост 
распространенности ожирения за последние не-
сколько десятилетий. Эти страны в настоящее вре-
мя сталкиваются с двой ным бременем: недоедание 
и ожирение среди своего населения. В ходе опроса 
685 616 человек из 57 стран с низким и средним уров-
нем дохода глобальная распространенность избы-
точного веса составила 27%, а ожирения —  21% [47].

Механиз м ы, которые регулируют вес, потерю веса, 
ожирение, ощущение голода и сытости и другие 
факторы, связанные с весом, сложны и включают 
участие следующих регуляторных цитокинов.

Адипоцитокины —  это цитокины жировой 
ткани, которые играют важную роль в патогене-
зе ожирения и  его последствий. Повышенный 
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уровень провоспалительных адипоцитокинов 
приводит к хроническому системному воспале-
нию, атеросклерозу, тромбозу, СД2 и артериаль-
ной гипертензии. С другой стороны, клинически 
значимая потеря веса приводит к снижению уров-
ня провоспалительных адипоцитокинов, в то вре-
мя как противовоспалительные адипоцитокины 
повышаются [48].

Пептид YY (Peptide YY, PYY) вырабатывается ней-
роэндокринными клетками в терминальной части 
подвздошной кишки и в ободочной кишке и играет 
важную роль в формировании ощущения сытости. 
У лиц с ожирением PYY снижается, что приводит 
к тому, что пациенты испытывают постоянное чув-
ство голода [49].

Другим важным желудочно- кишечным гор-
моном у пациентов с ожирением является глю-
кагоноподобный пептид (Glucagon-like peptide-1, 
GLP-1), который снижает аппетит и стимулирует 
секрецию инсулина, одновременно подавляя секре-
цию глюкагона и замедляя опорожнение желудка. 

Эти эффекты используются в агонистах рецепторов 
GLP-1, —  препаратах, применяемых в терапии ожи-
рения и СД2 типа [50].

Грелин —  в основном вырабатывается в желудке, 
участвует в формировании чувства голода и увели-
чения потребления пищи. Высокие уровни грелина 
повышают уровень кортизола, адреналина и гормо-
на роста, одновременно вызывая снижение секреции 
инсулина [51].

Грелин и PYY действуют как краткосрочные ре-
гуляторы чувства голода/насыщения, в то время 
как долгосрочные регуляторы, такие как лептин 
и инсулин, влияют на накопление энергии и нутри-
тивный статус.

Микробиом ЖКТ и желчные кислоты играют 
важную роль в развитии ожирения. Эти системы 
в настоящее время находятся на стадии интенсив-
ных исследований и в будущем могут играть роль 
в терапии для достижения более устойчивой по-
тери массы тела и для лечения ассоциированных 
заболеваний [52].

Повышенные риски для здоровья

Адипозопатия оказывает многочисленные неблаго-
приятные эффекты на физическое, метаболическое 
и психологическое здоровье, в результате повы-
шая риск нарушений обмена веществ, сердечно- 
сосудистых, неврологических, опорно- двигательных, 
дерматологических, желудочно- кишечных, мочепо-
ловых и почечных заболеваний, респираторных 
расстройств, рака, нарушений психологической 
адаптации. Нередко пациенты с хроническими за-
болеваниями ЖКТ и печени имеют ожирение как 
сопутствующее заболевание, но в части случаев —  
как коморбидную патологию [53].

Ожирение увеличивает риск развития 13 различ-
ных типов онкозаболеваний, включая рак толстой 
кишки, почек, пищевода и поджелудочной железы 
у обоих полов, а также рак эндометрия и молочной 
железы в постменопаузе у женщин [54].

Подсчитано, что 20% всех случаев рака могут 
быть связаны с ожирением, независимо от диеты. 
Патофизиологическое объяснение канцерогенного 
эффекта избыточного ожирения основано на ин-
дукции метаболических и эндокринных изменений, 
включая повышение уровня маркеров воспаления, 
инсулина, половых гормонов и инсулиноподобного 
фактора роста [55].

Совсем недавно были выявлены и другие по-
тенциальные факторы, влияющие на связь между 

канцерогенезом и избытком жира; это гипоксия, 
связанная с ожирением и мигрирующие жировые 
стромальные клетки [56]. Совместный анализ 57 
проспективных исследований, включавших почти 
894 576 пациентов, выявил прямую корреляцию 
между исходным ИМТ и смертностью [57]. При 
30–35 кг/м2 медиана выживаемости снижалась 
на 2–4 года, а при 40–45 кг/м2 —  на 8–10 лет (срав-
нимо с последствиями курения сигарет). Среди 
множества сопутствующих заболеваний ССЗ и рак 
были одними из двух ведущих причин преждевре-
менной смерти [57].

Ожирение увеличивает риск развития остеоар-
трита почти в три раза [58].

Ожирение связано с функциональными ограни-
чениями и психологическими проблемами. Наличие 
ожирения связано с повышенным риском депрессии, 
тревоги и снижением качества жизни [59–63], среди 
многих других психических расстройств. Например, 
у людей, живущих с ожирением, в два раза чаще диагно-
стируются расстройства настроения, чем у людей без 
ожирения [63].

Пациентам требуется обследование на наличие 
СД2/преддиабета, сердечно- сосудистых, желудочно- 
кишечных заболеваний, ХБП, остеоартрита, пси-
хопатологии и некоторых видов онкологических 
заболеваний.

Механизмы, лежащие в основе повышенного риска для здоровья 

Механизмы, лежащие в основе повышенных рисков 
для здоровья, связанных с ожирением, по-видимо-
му, являются многофакторными. Один из хорошо 
известных факторов патогенеза —  хроническое 
системное воспаление, к которому приводит дис-
функции жировой ткани [64].

Распределение висцерального жира в организме, 
а не его количество, в основном определяет метабо-
лические и функциональные изменения [65].

При ожирении были выделены три прогрессиру-
ющие фазы нарушения обмена веществ, вторичные 
по отношению к адипозопатии и воспалению:

Продромальная фаза: наличие перифери-
ческого увеличения жировой массы и  незна-
чительного воспаления с некоторыми функ цио-
 нальными изменениями, такими как функ цио-
нальная нагрузка на суставы и сдавление мягких 
тканей [66, 67].
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Промежуточная фаза: наличие адипозопатии 
и метаболических изменений вследствие липо-
токсичности и эктопического перераспределения 
жира в органах и тканях, вызывающих дисфункци-
ональные изменения жировой и других тканей [68]. 
Наблюдается повышение уровня адипокинов 
и воспалительных цитокинов, сопровождающееся 
прогрессирующей резистентностью к инсулину 
и усилением окислительного стресса. Возможными 
проявлениями на этой стадии являются сопутству-
ющие заболевания, связанные с ожирением, такие 
как СД 2 типа, гипертония и дислипидемия [69].

Заключительная фаза: наличие повреждений, свя-
занных с адипозопатией, воспаления от умеренной 
до тяжелой степени и повышенный риск сердечно- 
сосудистых осложнений. Хроническое увеличение 
висцерального жира и эктопия вызывают выражен-
ное воспаление и изменения в перекрестных связях 
между жировой, мышечной и костной тканями [69].

Ожирение характеризуется системным воспале-
нием низкой степени активности, обусловленным 

как аномальной выработкой адипокинов, так и ак-
тивацией провоспалительных путей. Действительно, 
уровни широкого спектра маркеров воспаления, 
таких как С-реактивный белок, интерлейкин-6 
(Interleukin-6, IL-6), семейство интерлейкин-1 
(Interleukin –1, IL-1) и фактор некроза опухоли 
(Tumor necrosis factor- alpha, TNF-α), повышены 
у лиц с ожирением по сравнению с худощавыми 
людьми [70].

Наличие воспалительных процессов и повышен-
ная активность цитокинов также увеличивают риск 
хронических дегенеративных заболеваний и демен-
ции [71].

Наличие ряда полиморфизмов и аллельных вари-
антов генов цитокинов связано с ожирением и ас-
социированными с ним хроническими дегенера-
тивными заболеваниями. Одними из первых генов, 
активирующихся при любой провокации, являются 
гены IL-6, IL-1 и TNF-α. Эти молекулы активируют 
друг друга, и являются фундаментальными компо-
нентами воспалительного процесса [36].

Ожирение к ак психопатология. 
Расстройства пищевого поведения

Изменение поведения является важной переменной, 
на которую необходимо обращать внимание у паци-
ентов, страдающих хроническими заболеваниями, 
включая ожирение. Пациенты с ожирением, как 
правило, имеют больше сопутствующих психиче-
ских заболеваний [73].

У пациентов с тяжелым ожирением значитель-
но выше вероятность возникновения психических 
расстройств, таких как расстройства настроения, 
тревога, расстройство, связанное с употреблением 
психоактивных веществ, или расстройство лично-
сти, а также более высокий уровень стресса, депрес-
сии, тяги к еде и дисфункционального пищевого 
поведения, более низкая самооценка и худшее ка-
чество жизни [74].

Однако исследования психологических перемен-
ных, коррелирующих с потерей веса и психиче-
ским здоровьем у пациентов с тяжелым ожирением 
до и после лечения ожирения, были неубедительны-
ми. Например, не было обнаружено ни одной кон-
кретной личностной черты, обладающей превосход-
ной прогностической ценностью в отношении веса 
или психического статуса после бариатрической 
операции [75], хотя некоторые люди с ожирением 
имеют более высокие показатели невротизма (склон-
ность испытывать негативные эмоции), избегания 
вреда, импульсивности и низкой самооценки [76].

Психиатры и психологи, участвующие в оценке 
и ведении пациентов с ожирением, должны быть 
внимательны к широкому спектру поведенческих, 
когнитивных, эмоциональных факторов, которые 
могут быть препятствиями на пути эффективного 
лечения ожирения.

Типы дисфункционального пищевого поведе-
ния: переедание (binge eating disorder, BED), син-
дром ночного переедания (night eating syndrom, NES), 
эмоциональное переедание, зависимость от еды, 
кусочничество, считаются наиболее важными 
предикторами нежелательных результатов потери 

веса [77] и нуждаются в своевременной диагностике 
и лечении как до, так и после любого метода лечения 
ожирения.

Переедание. По сравнению с пациентами с ожи-
рением без переедания, пациенты с ожирением и пе-
рееданием испытывают большее чувство «некон-
тролируемости», имеют большую чувствительность 
к вознаграждениям и большую импульсивность, 
связанную с пищевыми стимулами, а также чаще ис-
пытывают чувство вины и стыда, связанные с более 
интенсивными перееданиями [78].

BED является относительно распространенным 
заболеванием, распространенность которого в тече-
ние всей жизни среди населения в целом составляет 
1,4%, хотя оно может значительно увеличиваться 
среди лиц с ожирением без заметных различий меж-
ду полами [79].

Часто встречаются сочетание с другими психиче-
скими расстройствами, такими как депрессия, тре-
вога, злоупотребление психоактивными веществами 
и даже расстройства личности [79, 80].

От 64 до 79% пациентов с BED будут испытывать 
симптомы сопутствующей психиатрической патоло-
гии на протяжении всей своей жизни, причем наи-
более распространенными нарушениями являются 
расстройства настроения и тревожность [79, 80].

Компульсивное переедание —  широкий тер-
мин, а не формальный диагноз. Пациенты, которые 
идентифицируют себя как страдающие компуль-
сивным перееданием, часто страдают расстрой-
ством пищевого поведения, синдромом ночного 
переедания, эмоциональным перееданием, пищевой 
зависимостью, кусочничеством, как по отдельности, 
так и в сочетании. Все эти состояния включают им-
пульсивный или компульсивный компонент, часто 
сходный с таковым у людей с химической и пове-
денческой зависимостью, такой как повышенная 
мотивация потреблять вкусные продукты и боль-
шее удовольствие, связанное с потреблением таких 
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продуктов, постепенное увеличение количества 
пищи, необходимого для достижения насыщения, 
потеря контроля над приемом пищи, больше вре-
мени тратится на получение и потребление пищи; 
стресс и дисфорию на фоне ограничительных диет, 
едят быстро или слишком много при отсутствии 
чувства голода, переедание, несмотря на его не-
благоприятные физические и психологические по-
следствия, а также чувство вины, деморализации 
или депрессии, связанные с приемом пищи [81, 82].

Импульсивность и компульсивность —  это пове-
денческие фенотипы или эндофенотипы [82], кото-
рые передаются по наследству и изменчивы в общей 
популяции [83].

Импульсивность определяется как предраспо-
ложенность к быстрым и незапланированным ре-
акциям на внутренние или внешние раздражители, 
не заботясь об их негативных последствиях, возни-
кающая в результате нарушения бессознательной 
обработки информации [84].

Импульсивные люди имеют нарушения в со-
знательных процессах рефлексии и самоконтро-
ля и склонность к более интенсивным реакциям 
на потенциальные вознаграждения окружающей 
среды —  феномен, называемый чувствительностью 
к вознаграждению [84, 85], который предрасполагает 
их к широкому спектру психических расстройств.

Компульсии, в свою очередь, определяются дей-
ствиями, которые неуместны в данной ситуации 
и которые сохраняются, несмотря на нежелательные 
последствия. Компульсии связаны с нарушениями 
в прерывании текущего поведения, когда это не-
обходимо [82], а также увеличивают вероятность 
психического расстройства.

У некоторых людей с ожирением могут быть нару-
шения в сознательной обработке рефлексии и само-
контроле (импульсивность), и им может быть очень 
трудно прекратить есть (например), несмотря на то, 
что они знают, что должны это сделать (компуль-
сия). Импульсивность и компульсивность являются 
результатом нарушений, связанных с волевым нис-
ходящим контролем, осуществляемым дорсолате-
ральной префронтальной корой над такими струк-
турами, как вентральное и дорсальное полосатое 
тело, связанными, соответственно, с импульсивно-
стью и компульсивностью. Импульсивность и ком-
пульсивность задействуют разные нейронные цепи. 
Первая зависит от системы обучения вознагражде-
нию, расположенной в вентральном полосатом теле, 
в то время как вторая зависит от более дорсальных 
полосатых контуров, связанных с формированием 
привычек [82, 86].

При зависимости от психоактивных веществ 
и ожирении потребление того или иного вещества 
или высококалорийных и приятных на вкус продук-
тов, соответственно, первоначально опосредуется 
вентральным полосатым телом и, следовательно, 
инициируется импульсивно. Повторяющееся упо-
требление этого вещества или приятной на вкус 
пищи —  в первую очередь подлежащее доброволь-
ному контролю, но импульсивное —  вызывает ми-
грацию вентральных контуров в более дорсальные 
полосатые контуры, вовлекая процессы нейроадап-
тации и нейропластичности, что приводит к потере 
контроля над потреблением пищи [82].

В одном исследовании исследователи обнаружи-
ли, что молодые женщины с ожирением показали 
значительно худшие результаты по нейропсихоло-
гическим показателям внимания и импульсивности, 
чем женщины без ожирения. Этот нейропсихоло-
гический ответ может быть опосредован систем-
ным воспалением низкой степени активности, 
связанным с ожирением, поскольку молодые люди 
обычно не подвержены воздействию других ме-
ханизмов, связанных со снижением когнитивных 
способностей при ожирении, таких как гипертония, 
метаболическая дисфункция и сердечно- сосудистые 
нарушения, которые, как известно, изменяют струк-
туру мозга. Снижение когнитивных способностей, 
приводящее к импульсивности у молодых женщин 
с ожирением, может свидетельствовать о начале ран-
него и стойкого когнитивного снижения, связанного 
с ожирением [82].

Синдром ночного переедания. Распро стра нен-
ность NES в общей популяции обычно невелика 
(от 0,5% до 1,5%) и имеет тенденцию к увеличению 
у лиц с ожирением (где она достигает 25%) [87]. 
Объясняется нарушением циркадного ритма [88]. 
Симптомы также включают утреннюю анорексию, 
сильное желание поесть между ужином и отходом 
ко сну и/или ночью или ранним утром, а также 
убеждение, что они не могут заснуть без еды [87]. 
Симптомы NES часто совпадают с симптомами дру-
гих расстройств пищевого поведения. Пациенты 
с ожирением, NES и другими расстройствами пи-
щевого поведения также подвержены повышенному 
риску расстройств настроения, тревоги и сна [89]. 
Хотя у людей с NES, по-видимому, наблюдаются 
те же закономерности начала, завершения и про-
должительности сна, что и у здоровых людей, они 
просыпаются в среднем 3,6 раза за ночь и часто 
едят, чтобы снова заснуть [87]. Как правило, NES 
начинается в раннем взрослом возрасте и протекает 
длительно, с периодами ремиссии и рецидива, часто 
связанными со стрессовыми жизненными собы-
тиями [89]. Некоторые авторы предполагают, что 
мотивация к приему пищи отличается у людей с NES 
по сравнению с людьми с BED, поскольку у ночных 
едоков она заключается в том, чтобы, по-видимому, 
помочь им заснуть [90].

Эмоциональное питание. Эмоциональное пе-
реедание провоцируется негативными эмоциями 
или стрессом [91] и является одним из основных 
барьеров, с которым сталкиваются люди с ожире-
нием при лечении своего заболевания, в дополнение 
к тому, что оно является возможным посредником 
между депрессией и ожирением [91]. Взаимосвязь 
между эмоциями и пищевым поведением до конца 
не изучена; но одна из теорий о происхождении 
эмоционального питания заключается в том, что 
у некоторых людей пища действует как регулятор 
вызывающих отвращение или отрицательных эмо-
ций [92]. Существуют индивидуальные различия 
в том, как эмоции влияют на пищевое поведение. 
Несколько экспериментов показали, что люди, 
которые ограничивают свой рацион питания для 
снижения или поддержания веса, едят больше в от-
вет на страх и негативное настроение, чем те, кто 
этого не делает. Эти исследования также показыва-
ют, что люди, которые испытывают эмоциональное 



13

передовая статья | leading article

переедание, потребляют больше сладкой и жирной 
пищи в ответ на эмоциональный стресс, в то время 
как люди с BED склонны к перееданию, сталкиваясь 
с негативными эмоциями [93].

Несмотря на интуитивное представление о том, 
что большинство людей —  за исключением тех, кто 
соблюдает диету, и эмоциональных или компульсив-
ных едоков —  уменьшают потребление пищи, когда 
испытывают негативные эмоции, только около 40% 
на самом деле делают это [93]. Это говорит о том, что 
большинство людей, независимо от их веса и нали-
чия каких-либо расстройств пищевого поведения, 
регулируют эмоции с помощью еды, по крайней 
мере, в какой-то момент своей жизни.

Регуляция эмоций —  это многомерная конструк-
ция, которая включает в себя способность реаги-
ровать на многочисленные личные и социальные 
требования социально приемлемым и гибким по-
ведением и эмоциями, в дополнение к способности 
задерживать и даже подавлять спонтанные реакции, 
когда это необходимо или удобно [94]. Она включает 
в себя внутренние и внешние психологические про-
цессы, такие как мониторинг, оценка и изменение ве-
личины своих эмоциональных реакций. В конечном 
счете, регуляция эмоций охватывает любые когни-
тивные и поведенческие процессы, которые влияют 
на интенсивность, продолжительность и выражение 
эмоций [94]. Одна из наиболее изученных моделей 
регуляции эмоций предлагает два механизма: ког-
нитивную переоценку и подавление экспрессии [94]. 
Первый из них считается наиболее адаптивным 
и включает когнитивную стратегию изменения эмо-
ционального потенциала данного состояния путем 
переопределения его в неэмоциональных условиях. 
Экспрессивное подавление, с другой стороны, вклю-
чает в себя модуляцию эмоциональной реакции. 
Однако и то, и другое требует определенной спо-
собности воспринимать свои эмоции и размышлять 
о них, а эта способность неравномерно распределена 
среди населения. Проблемы в регуляции эмоций 
также могут быть связаны с различными психи-
ческими расстройствами, такими как депрессия, 
биполярное расстройство, тревожные расстройства, 
пограничное расстройство личности и расстройства 
пищевого поведения [95].

Пищевая зависимость. Пищевая зависимость —  
спорный термин, который используют для описания 
набора форм поведения, связанных с потреблением 
вкусных продуктов, очень похожи на те формы по-
ведения, которые наблюдаются у тех, кто зависим 
от таких веществ, как никотин, кокаин, алкоголь 
и опиаты, а также при поведенческих зависимостях, 
с которыми связаны азартные игры, секс, шоппинг, 
социальные сети или просмотр порнографии, вы-
зывающие привыкание. Однако с научной точки 
зрения простое сходство некоторых форм пищевого 
поведения с зависимостями от психоактивных ве-
ществ и/или поведения не позволяет нам классифи-
цировать их как таковые [96].

Некоторые исследователи утверждают, что, не-
смотря на сходство определенных форм пищевого 
поведения с расстройствами, связанными с упо-
треблением психоактивных веществ, такими как 
наличие тяги, потеря контроля, чрезмерное по-
требление, толерантность, воздержание, стресс 

и функциональные нарушения, и даже результаты 
изменений в мезолимбических дофаминергических 
системах у пациентов с пищевой зависимостью [97, 
98] —  вещество, вызывающее привыкание, еще 
не найдено [96], что должно запретить использова-
ние термина «пищевая зависимость».

Будь то сахар или комбинация сахара и жира, 
которые присутствуют в продуктах с высоким вку-
сом, тем не менее, пока невозможно утверждать, 
что какое-либо конкретное питательное вещество 
воздействует непосредственно на мозг, вызывая 
поведение, мотивированное вознаграждением [96]. 
С другой стороны, есть доказательства того, что 
ожирение оказывает важное влияние на активность 
различных областей мозга [99], включая те, которые 
связаны с обработкой вознаграждения [100], что 
вносит еще больше противоречий в этот вопрос. 
Однако пока невозможно точно определить, дей-
ствительно ли изменения, наблюдаемые с помощью 
нейровизуализации в связности и активности обла-
стей мозга, связанных с обработкой вознагражде-
ния и когнитивным контролем, у тех, кто сообщает 
о пищевой зависимости (подавляющее большинство 
из которых страдает ожирением), вызваны пищей 
или являются явлениями, специфически связанны-
ми с ожирение. Эти результаты нейровизуализации 
часто используются для обоснования концепции 
пищевой зависимости.

Ожирение и пагубные привычки имеют общие 
нейробиологические процессы, которые приводят 
к компульсивному потреблению, что, в свою оче-
редь, является результатом нарушения регуляции 
цепей обработки вознаграждения и биохимических 
процессов, в которых главным действующим ли-
цом является дофамин. Особенно стимулирующий 
эффект пищи при ожирении характеризует его ад-
диктивный аспект [101]. Нарушения в способности 
проявлять самоконтроль являются существенными 
психопатологическими элементами в любой зави-
симости.

Сходство между расстройствами, связанными 
с употреблением психоактивных веществ, и пище-
вой зависимостью носит не только феноменологи-
ческий и психобиологический характер, но также 
включает семейный анамнез, более частое начало 
в подростковом или раннем взрослом возрасте, 
хроническую эволюцию с рецидивами и даже воз-
можность спонтанного разрешения без какого-либо 
лечения [102]. Одной из возможных причин труд-
ностей с согласованием сходства расстройств, свя-
занных с употреблением психоактивных веществ, 
и пищевой зависимости является то, что негатив-
ные последствия первого гораздо более очевидны, 
чем второго, включая распад семьи, прекращение 
учебы, финансовые проблемы и даже заключение 
в тюрьму [102]. При пищевой зависимости такие 
исходы наблюдаются редко, а если и наблюдают-
ся, то обычно не такой степени тяжести, как у по-
требителей психоактивных веществ. Точно так же 
дети вряд ли пропустят школу из-за переедания, 
и ни один взрослый не совершает преступления, 
съедая слишком много.

Феномен передачи зависимости. Этот термин 
указывает на то, что у некоторых людей, перенесших 
МБХ и имевших ранее существовавшую «пищевую 
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зависимость» до операции, может развиться новое 
расстройство, связанное с употреблением психо-
активных веществ, или что «пищевая зависимость» 
«перешла» на другое вещество после операции. 
Это может включать употребление алкоголя и/или 
других психоактивных веществ или вовлечение 
в другие виды аддиктивного поведения, такие как 
чрезмерные азартные игры, шопинг, использование 
Интернета и порнография. Однако пока не установ-
лено, указывают ли эти события на увеличение упо-
требления психоактивных веществ или вовлечение 
в поведение с высоким потенциалом привыкания 
лиц, которые уже испытывали подобные проблемы 
до операции, или на новые случаи проблемного упо-
требления психоактивных веществ или аддиктив-
ного поведения, возникшие после операции [103].

Феномен переноса зависимости, также наблю-
даемый у пациентов, проходящих диетотерапию, 
по-видимому, возникает из-за предполагаемого ад-
дитивного аспекта ожирения, который, в общих 
чертах, включает повреждение функционирова-
ния областей мозга, которые, как известно, связа-
ны с обработкой вознаграждения и когнитивным 
контролем, аналогично тому, что происходит при 
зависимости от психоактивных веществ [77, 104].

Расстройства, связанные с употреблением пси-
хоактивных веществ (алкоголь и другие психоак-
тивные вещества), а также другие сопутствующие 

расстройства контроля импульсов, такие как на-
вязчивые покупки, патологические азартные игры 
и пристрастие к социальным сетям или порногра-
фии, могут повлиять на некоторых пациентов по-
сле того, как они сбросили вес, особенно на тех, 
кто перенес МБХ, тем самым снижая качество их 
жизни и подвергая их риску восстановления веса 
и осложнений ожирения. Пациенты, перенесшие 
МБХ, подвергаются более высокому риску развития 
расстройств, связанных с употреблением алкоголя, 
из-за изменения фармакокинетики, приводящего 
к повышенной чувствительности и снижению пере-
носимости алкоголя после операции [105].

Также было высказано предположение, что у не-
которых пациентов ожирение может вызывать 
привыкание, которое, в общих чертах, проистекает 
из нарушения регуляции активности в областях 
мозга, которые, как известно, связаны с обработ-
кой вознаграждения и когнитивным контролем, 
аналогично тому, что происходит при зависимости 
от психоактивных веществ [104].

Пациенты с ожирением, которые намереваются 
начать какую-либо программу лечения заболевания, 
должны пройти обследование у специалистов в об-
ласти психического здоровья, чтобы своевременно 
выявить психосоциальные поведенческие факторы, 
которые могут поставить под угрозу их лечение 
от ожирения.

Перенос зависимости после бариатрической операции

МБХ «порождает» новые зависимости. Специа листы 
в области психического здоровья обеспокоены тем, 
что явление, называемое переносом зависимости, 
может быть спровоцировано у некоторых пациентов 
хирургическим лечением ожирения. Кон цеп ция, 
лежащая в основе переноса зависимости у пациен-
тов, перенесших МБХ, заключается в том, что паци-
енты, перенесшие МБХ и, таким образом, больше 
не способные потреблять прежнее количество пищи 
из-за физических ограничений, препятствующих 
потреблению пищи, обусловленных хирургическим 
вмешательством, могут начать чрезмерно потре-
блять алкоголь и/или начать употреблять другие 
вещества и/ или развить другие виды аддиктивного 
поведения, такие как чрезмерные азартные игры, 
шопинг, использование интернета или просмотр 
порнографии. Эти данные включают, например, роль 
предполагаемого дефицита дофамина в мозге людей 
с ожирением, закрепляющего патологическое пище-
вое поведение, которое компенсирует сниженную 
активацию дофаминергических цепей [106].

Многие исследования с использованием нейро-
визуализации показали, что у людей с ожирением 
реакция мозга на прием пищи или даже визуальные 
или слуховые сигналы о еде сильно отличаются 
от тех, которые проявляются у худощавых людей. 
Эти реакции затрагивают несколько областей мозга, 
таких как вентральное полосатое тело, миндалевид-
ное тело, гиппокамп и медиальная префронтальная 
кора, все области, связанные с мотивацией и обра-
боткой вознаграждения, а также дорсолатеральную 
префронтальную кору, область мозга, связанную 
с когнитивным контролем [99].

Несколько других исследований с использова-
нием нейровизуализации показали, что БХ может 
обратить вспять аномальные паттерны активации 
в системах мозга, связанных с вознаграждением 
и когнитивным контролем [107], что подтверждает 
гипотезу о том, что они могут быть феноменологиче-
ски не идентичны. Еда, питье, навязчивые азартные 
игры и навязчивые покупки очень похожи с точки 
зрения неврологии. Дисфункциональное пищевое 
поведение, подобное тому, которое наблюдается 
у пациентов с BED, состоит из психологических 
переживаний, очень похожих на те, которые описы-
ваются пациентами, страдающими расстройствами, 
связанными с употреблением психоактивных ве-
ществ, включая чувства потери контроля; удоволь-
ствия и возбуждения, связанных с потреблением 
высококалорийных продуктов; а также вины и угры-
зений совести, которые часто являются причиной 
конечный результат.

Фармакокинетика алкоголя, по-видимому, ме-
няется после проведения МБХ. У пациентов, пе-
ренесших желудочное шунтирование по методу 
Roux-en- Y (RYGB), уровень алкоголя в плазме кро-
ви может очень быстро достичь своего пика [103]. 
Сами пациенты часто говорят, что их «устойчивость» 
к алкоголю меняется после операции, ссылаясь 
на восприятие того, что они более чувствительны 
к воздействию алкоголя, проявляющееся в том, что 
они могут употреблять меньше напитков, чем они 
употребляли до операции. Было высказано предпо-
ложение, что чем быстрее действие психотропного 
препарата и чем короче время, в течение которого 
ощущаются его эффекты, тем выше его потенциал 
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привыкания [103], гипотеза, получившая название 
фармакокинетической этиологической модели за-
висимостей. Если эта гипотеза действительно объ-
ясняет, почему у многих пациентов после опера-
ции развиваются проблемы, связанные с алкоголем, 
то алкогольную зависимость после операции нельзя 
считать переносом зависимости.

К сожалению, большинство исследований, по-
священных употреблению психоактивных веществ 
и бариатрической хирургии, были сосредоточены 
в основном на проблемах, связанных с алкого-
лем, при этом было мало информации о других 

легальных или нелегальных психоактивных веще-
ствах, включая бензодиазепины. На данный мо-
мент, принимая во внимание изменения в реакции 
областей мозга, обрабатывающих вознаграждения, 
и в когнитивном контроле, наблюдаемые у пациен-
тов с ожирением, а также множество остающихся во-
просов о достоверности таких явлений, как пищевая 
зависимость и перенос зависимости, специалисты 
здравоохранения должны быть особенно осторож-
ны и должны исключать зависимость при оценке 
кандидатов на МБХ, особенно когда есть основания 
подозревать это.

Кусочничество

Кусочничество определяется как употребление не-
больших порций пищи незапланированным образом 
между приемами пищи. Рассматривая эти различные 
концепции, эксперты чаще всего одобряют такие кри-
терии, как повторяемость, потребление небольшого 
количества пищи и отсутствие планирования. Не все 
авторы считают потерю контроля одним из аспектов 

кусочничества, по мнению многих авторов, этот 
критерий не следует использовать для того, чтобы от-
личать кусочничество от BED. Кусочничество может 
являться субсиндромальной формой BED, которая, 
как таковая, увеличивает вероятность нежелатель-
ных исходов с точки зрения потери веса у пациентов, 
проходящих лечение от ожирения.

Психотерапия ожи рения

Психотерапия является важным компонентом об-
щего лечения ожирения и может быть использована 
и для других целей у пациентов, перенесших МБХ. 
Наиболее изученными терапевтическими целями 
психотерапии у пациентов с ожирением являются 
дисфункциональное пищевое поведение, которое, 
как обсуждалось выше, увеличивает вероятность 
нежелательного исхода при любых методах лечения 
ожирения. Различные психотерапевтические мето-
дики направлены на формирование психологическо-
го настроя, способствующего достижению основных 
целей лечения ожирения, включая долгосрочное 
поддержание снижения веса, достигнутого в ходе 
лечения, путем контроля, среди прочих препят-
ствий для ответа на лечение, дисфункционального 
пищевого поведения. Методы охватывают различ-
ные стратегии для достижения целей. Например, 
психолого- педагогические методы помогают из-
менить привычки и образ жизни, в то время как 
методы, основанные на когнитивно- поведенческой 
терапии (КПТ), направлены на когнитивную ре-
структуризацию [108], а методы, основанные на ди-
алектической поведенческой терапии (ДБТ), направ-
лены на улучшение стратегий саморегуляции [109]. 
Межличностная психотерапия может быть полез-
на для оказания помощи пациентам с ожирением 
в разработке способов улучшения их социальной 
поддержки, снижения межличностного стресса 
и облегчения эмоциональной обработки в соци-
альных контекстах, а также для того, чтобы помочь 
им улучшить свои социальные навыки. Наконец, 
методы, основанные на трансцендентальной медита-
ции, такие как осознанность, все чаще используются 
для лечения ожирения, помогая свести к минимуму 
автоматическое пищевое поведение, тягу к еде и пи-
щевую импульсивность, регулируя баланс между 
эмоциями отвращения и эмоциональным питани-
ем [110]. Техники, основанные на осознанности, 

могут использоваться отдельно или как часть других 
программ, направленных на регулирование эмоций, 
таких как ДБТ.

Методы КПТ следует отличать от вмешательств, 
направленных на изменение привычек или здорово-
го поведения, хотя между ними не всегда существует 
четкое различие. Мероприятия, направленные на из-
менение привычек и здорового поведения, вклю-
чают действия по поощрению здорового питания 
и физической активности. Они могут использовать 
такие поведенческие стратегии, как самоконтроль, 
определение целей, контроль стимулов, решение 
проблем и профилактика рецидивов, которые будут 
рассмотрены ниже. Техники, основанные на КПТ, 
в свою очередь, используют все эти стратегии, свя-
занные с терапевтическим компонентом, направ-
ленным на когнитивную реструктуризацию [47]. 
Определение целей признается научно обоснован-
ной стратегией изменения поведения и заключается 
в оказании помощи пациентам в постановке четких 
и осязаемых целей, что в конечном итоге помогает 
направить их внимание и усилия, а также свести 
к минимуму воздействие отвлекающих факторов, од-
новременно повышая энергию, мотивацию и настой-
чивость [111]. Такие цели могут выходить за рамки 
контроля веса, питания и физических упражнений 
и включать, например, мероприятия по уходу за со-
бой и самопринятию, среди прочего. Вмешательства, 
основанные на контроле стимулов, полезны для 
выявления стимулов, которые запускают автомати-
ческое и дисфункциональное пищевое поведение, 
а также для устранения ассоциаций с ними [112].

Структурированн ы е методы решения проблем 
включают методы, помогающие пациентам выявить 
личные проблемы, лежащие в основе их дисфунк-
ционального пищевого поведения, и помочь им 
в разработке адекватных инструментов для решения 
этих проблем [111].
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Терапия ожирени я 

Терапия ожирения, как у пациентов с ассоцииро-
ванными заболеваниями, так и без них должна про-
водиться поэтапно, с упором на диету и изменение 
образа жизни.

Изменение образа жизни и другие неоператив-
ные методы лечения.

Изменение образа жизни, включая диету, физи-
ческую активность и изменение поведения, счита-
ются лечением первой линии ожирения [113]. За по-
следние 40 лет несколько диет стали популярными, 
несмотря на отсутствие большой доказательной 
поддержки. Эти диетические стратегии можно раз-
делить на пять категорий (адаптировано по Freire R. 
et al., Nutrition 2020) [114]:

1. Диеты, предназначенные для регулирования со-
держания макроэлементов (например, диеты с низ-
ким содержанием жиров, высоким содержанием 
белков и низким содержанием углеводов).

2. Диеты, которые в первую очередь ограничива-
ют определенные продукты или группы продуктов 
питания (например, безглютеновые, палеолитиче-
ские, вегетарианские/веганские).

3. Диетические подходы, учитывающие культур-
ные аспекты и близость продуктов из определенного 
географического региона (например, средиземно-
морская диета).

4. Диеты с очень низким содержанием калорий
5. Диеты, которые регулируют время приема 

пищи людьми (например, интервальное голодание).
Низкоуглеводные диеты допускают потребле-

ние от 50 до 100 граммов углеводов в день, или ме-
нее 40% суточной нормы калорий человека за счет 
углеводов [115, 116, 117]. Пациентам рекомендуется 
употреблять продукты с высоким содержанием бел-
ка (например, мясо, птицу, рыбу, моллюсков, яйца, 
сыр, орехи, семечки) и жиров (например, расти-
тельных масел, сливочного масла, оливок, авокадо). 
Низкоуглеводные диеты в основном характери-
зуются потреблением овощей с низким содержа-
нием углеводов (например, зеленых салатов, огур-
цов, брокколи, тыквы), в то время как потребление 
крахмалистых продуктов, таких как рис, макароны 
и хлеб, ограничено. Низкоуглеводные диеты обычно 
приводят к быстрой потере веса, составляя пример-
но 10% от первоначального веса человека в течение 
первых шести месяцев [118]. Однако после этого, как 
правило, происходит восстановление веса, обыч-
но связанное со снижением приверженности [119]. 
Более того, одна группа авторов, проведя строгий 
метаанализ 32 контролируемых исследований, при-
шла к выводу, что затраты энергии и потеря жира 
были более значительными при диетах с низким со-
держанием жиров, чем при низокалорийных диетах 
с низким содержанием углеводов [120].

Кетогенные диеты.
Кетогенные диеты, которые являются разновид-

ностью диеты с очень низким содержанием калорий 
и высоким содержанием жиров, предполагают полу-
чение минимум 70% энергии из жиров при строгом 
ограничении потребления углеводов. Это делается 
для того, чтобы имитировать состояние голодания 

и вызвать кетоз за счет результирующего истощения 
запасов гликогена. Последующее усиленное расще-
пление жиров приводит к метаболизму жирных 
кислот с образованием ацетона, после чего кето-
новые тела заменяют глюкозу в качестве основного 
источника энергии, что приводит к потере веса [121], 
а также наблюдаемому снижению чувства голода 
и аппетита [122, 123].

В целом, клинические испытания выявили значи-
тельное снижение веса у лиц, придерживающихся 
кетогенной диеты, хотя побочные эффекты, такие 
как запоры, неприятный запах изо рта, головные 
боли, мышечные спазмы и слабость [124]. Также 
были задокументированы другие побочные эф-
фекты, такие как липемия и повышенные факторы 
сердечно- сосудистого риска, обусловленные либо 
улучшением [125, 126], либо ухудшением [127] ли-
пидного профиля и развитием стеатоза печени [128]. 
Дефицит питательных веществ также был связан 
с кетогенной диетой: дефицит тиамина, фолиевой 
кислоты, магния, кальция и железа. Поскольку 
продукты, богатые углеводами, являются хорошим 
источником витаминов и минералов, их ограниче-
ние может иметь важные клинические последствия. 
В то время как потеря веса может способствовать 
улучшению репродуктивной функции у женщин 
с избыточным весом/ожирением, недостаточное 
потребление фолиевой кислоты и йода увеличивает 
риск нарушений развития плода у женщин детород-
ного возраста [129].

Что еще более важно, данные наблюдений про-
демонстрировали повышенную смертность, свя-
занную с длительным употреблением как низкока-
лорийных, так и высокоуглеводных диет, этот риск 
сводится к минимуму, когда энергия, получаемая 
из сложных углеводов, составляет от 50% до 55% 
от общей калорийности рациона. Белки животного 
происхождения и жиры животного происхождения 
также могут быть связаны с более высоким риском 
смертности, в то время как белки и жиры расти-
тельного происхождения снижают такой риск [130].

В заключение, кетогенная диета ассоциирует-
ся с хорошей кратковременной приверженностью, 
снижением массы тела и некоторым уменьшением 
факторов риска ССЗ. Однако в долгосрочной пер-
спективе такие различия, по-видимому, не имеют 
большого клинического значения, вероятно, из-за 
увеличения потребления углеводов в долгосрочной 
перспективе. Более того, многие исследования низ-
коуглеводной диеты выявили связь со значительно 
более высоким риском смертности от всех причин.

Диеты с высоким содержанием белка.
Диеты с высоким содержанием белка обычно со-

держат более 30% всех калорий из источников белка. 
Учитывая адекватность питания, диеты с высоким 
содержанием белка и жиров способствуют большему 
потреблению продуктов животного происхождения 
и насыщенных жиров с пагубным эффектом повы-
шения уровня холестерина липопротеидов низкой 
плотности [131].

Популярные диеты с высоким содержанием бел-
ка и жиров, такие как диета Аткинса и диета Зона, 
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по-видимому, позволяют добиться значительной 
потери веса за короткие периоды времени [132].

Потребление белка было связано с повышени-
ем чувства сытости и энергетических затрат [133]. 
Хотя этот подход, по-видимому, дает преимущества 
для снижения веса и состава тела в краткосрочной 
перспективе [120, 134]. Ограниченное число долго-
срочных (до 2-летнего наблюдения) исследований, 
о которых сообщалось, не выявило существенных 
различий в снижении веса [135].

Несмотря на то, что диеты с высоким содержани-
ем белка и низким содержанием жиров, в кратко-
срочной перспективе, по-видимому, способствуют, 
кратковременной потере веса, имеющиеся данные 
указывают на то, что в долгосрочной перспективе 
различное соотношение макронутриентов, связан-
ное с ограничением калорий в рамках здорового 
рациона, может способствовать одинаковой степени 
потери веса [120, 136].

Диеты с низким содержанием жиров.
Клинические рекомендации поддерживают дол-

госрочную приверженность лечению, при этом ги-
покалорийная диета с низким содержанием жиров 
является методом выбора [73]. Хорошо сплани-
рованные контролируемые исследования проде-
монстрировали, что умеренная потеря веса с ис-
пользованием диеты с низким содержанием жиров 
и ограничением калорий в сочетании с изменением 
образа жизни может значительно снизить заболева-
емость СД2 в преддиабетических популяциях [137, 
138].

Как правило, такие диеты содержат менее 30% 
калорий в виде жиров и особенно ориентированы 
на отказ от насыщенных и транс- жиров, что обычно 
приводит к снижению веса на 5% в течение первых 
шести месяцев [139]. Долгосрочные (в течение одно-
го года) результаты включают снижение веса более 
чем на 10% [140], наряду с благоприятными измене-
ниями биохимических показателей, связанных с по-
вышенным сердечно- сосудистым риском, такими 
как снижение сывороточных уровней холестерина 
липопротеидов низкой плотности и триглицеридов 
и повышение уровней холестерина липопротеидов 
высокой плотности [139]. Также сообщалось о че-
тырехпроцентном восстановлении веса через два 
года [140].

Ограничение определенных продуктов или 
групп продуктов питания.

В последнее время наблюдается резкий рост числа 
диет, исключающих определенные группы продуктов 
питания в качестве альтернативных диет для поху-
дения. К этой категории относятся вегетарианские 
и веганские диеты, причем последняя исключает 
все продукты животного происхождения, а также 
палео- диета, которая ограничивает многие группы 
продуктов, включая зерновые, молочные продукты 
и бобовые; и все более популярные безглютеновые 
диеты. Некоторые данные подтверждают терапевти-
ческое использование растительных диет в качестве 
эффективного средства лечения избыточного веса 
и ожирения. Однако для проверки этих результатов 
требуются дальнейшие долгосрочные испытания, 
поскольку в некоторых исследованиях не удалось 

выявить какого-либо превосходства над другими 
подходами к снижению веса [141].

Более того, достаточная, хорошо продуманная 
вегетарианская диета часто требует сотрудничества 
с квалифицированным диетологом и адекватного 
приема пищевых добавок в течение длительного 
времени.

Палеолитическая диета —  это план питания, 
основанный на предполагаемом рационе наших 
предков, живших до земледелия. Он состоит в ос-
новном из мяса, яиц, орехов, корнеплодов, овощей 
и свежих фруктов, в то время как из него исклю-
чаются зерновые, бобовые, молочные продукты 
и рафинированные сахара. Несмотря на то, что 
фактические данные свидетельствуют об общей 
пользе для здоровья и снижении веса, большин-
ство из них были получены лишь в краткосрочных 
наблюдениях за небольшими группами людей, а это 
означает, что их результаты могут быть недоступны 
для распространения на население в целом [142]. 
Кроме того, в последующих исследованиях сооб-
щалось, что польза для здоровья от такого подхода 
исчезла через 24 месяца, а приверженность была 
низкой. Другим важным ограничением палео- диеты 
является потенциальный риск дефицита различных 
питательных веществ, к которым относятся витамин 
D, кальций [143] и йод [144]. Необходимы дальней-
шие исследования, чтобы подтвердить утверждения 
сторонников палео- диеты.

Что касается безглютеновых диет, то мало что 
было изучено о влиянии глютена на контроль веса. 
Неизвестно, обладает ли глютен свой ствами, спо-
собствующими ожирению, и если да, то какой мета-
болический механизм может лежать в основе этого 
эффекта [145].

Средиземноморская диета.
Отражает традиционную схему питания, су-

ществовавшую в районах выращивания оливко-
вых деревьев на Крите, в Греции и на юге Италии 
в конце 1950-х годов. Она была охарактеризована 
в знаковом исследовании семи стран после того, 
как исследователи обнаружили связь между такой 
диетой и самыми низкими показателями ишеми-
ческой болезни сердца и самой продолжительной 
продолжительностью жизни во всех исследованных 
странах [146]. Основными особенностями диеты яв-
ляются: а) высокое потребление жиров, в основном 
в виде оливкового масла первого отжима, щедро ис-
пользуемого для приготовления овощных блюд и за-
правки к ним; (b) высокое потребление продуктов 
с низким гликемическим индексом, таких как цель-
нозерновые каши, бобовые, орехи, фрукты и ово-
щи; (c) умеренное или высокое потребление рыбы; 
(d) умерен ное или незначительное потребление пти-
цы и молочных продуктов; и (e) низкое потребление 
красного мяса и мясопродуктов [147]. С точки зре-
ния снижения веса при средиземноморской диете 
качество жиров и углеводов, по-видимому, более 
важно, чем количество этих макроэлементов [148]. 
В одном мета-анализе рандомизированных клини-
ческих исследований (РКИ) было установлено, что 
средиземноморская диета является полезным ин-
струментом для снижения массы тела и связанных 
с ожирением метаболических изменений, особенно 



18

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 218 (10) 2023 experimental & clinical gastroenterology | № 218 (10) 2023

при ограничении общего потребления энергии [149]. 
В ходе РКИ диета показала результаты, сравнимые 
с результатами, достигнутыми при диетах с низким 
содержанием углеводов, и превосходящие резуль-
таты диет с низким содержанием жиров», с точки 
зрения потери веса и изменений других биохими-
ческих параметров [119].

Исследование PREDIMED-Plus —  это продолжа-
ющееся шестилетнее многоцентровое рандомизи-
рованное исследование в параллельных группах, 
предназначенное для сравнения влияния гипока-
лорийной традиционной средиземноморской диеты 
в сочетании с поощрением физической активности 
и поведенческой поддержкой на смертность от ССЗ 
по сравнению с обычными рекомендациями, со-
стоящими исключительно из традиционной ди-
еты средиземноморской диеты без ограничений 
по потреблению энергии (контрольная группа) [150].
Результаты за один год, по-видимому, подтверждают 
эффективность вмешательства в значительном из-
менении привычек питания, снижении ожирения 
и снижении величины сердечно- сосудистых факто-
ров риска у пациентов с метаболическим синдромом, 
что обнадеживает. Однако важнейшие вопросы, 
на которые все еще должно ответить исследование 
PREDIMED-Plus, заключаются в том, могут ли эти 
изменения сохраняться в долгосрочной перспективе 
и, если да, связаны ли такие изменения со значитель-
ным снижением частоты ССЗ [151].

Диеты с очень низким содержанием калорий 
(Very-low calorie diets, VLCD).

Несколько ретроспективных и проспективных 
клинических испытаний, проведенных в 1990-х 
годах, выявили значительную первоначальную по-
терю веса при использовании VLCD, обычно обе-
спечивающих от 400 до 600 ккал в день за счет пол-
ной замены пищи. Однако в 1998 году экспертная 
группа по ожирению, созванная Национальным 
институтом сердца, легких и крови, не рекомен-
довала использовать VLCD из-за опасений, что 
долгосрочная потеря веса, особенно после прекра-
щения VLCD, существенно не отличалась от той, 
которая достигается при использовании стандарт-
ных низкокалорийных диет [152]. В то время как 
исследования, рассмотренные для рекомендаций 
2013 года, предполагают, что кратковременная 
потеря веса при полной замене пищи может быть 
больше, чем достигается при диетах на основе про-
дуктов питания, потенциал для восстановления 
веса после полной замены пищи представляется 
высоким [123].

VLCD способствуют быстрой потере веса и заме-
няют все обычные приемы пищи коммерческими 
смесями, жидкими коктейлями, супами или батон-
чиками. Несколько мета-анализов, сравнивающих 
потерю веса у лиц, придерживающихся VLCD, с низ-
кокалорийной диетой от 800 до 1200 калорий в день, 
показали, что пациенты с очень низким потребле-
нием калорий теряют вес более быстрыми темпами, 
но также и то, что скорость первоначальной потери 
веса не влияет на поддержание веса через шесть или 
12 месяцев [140, 153].

Недавно было продемонстрировано, что план 
данной диеты, включенный в  комплексную 

мультидисциплинарную программу первичной 
медико- санитарной помощи, эффективен для ин-
дукции ремиссии СД2 [154]. VLCD обеспечивают 
контроль гликемии за счет снижения выработки 
глюкозы печенью, усиления действия инсулина 
в печени и периферических тканях и усиления се-
креции инсулина. Эти преимущества проявляются 
вскоре после начала диеты, что говорит о том, что 
ограничение калорий играет решающую роль [155]. 
Интересно, что долгосрочный анализ программы 
«Клиническое исследование ремиссии диабета» выя-
вил устойчивые ремиссии в течение 24 месяцев более 
чем у трети людей с СД2. Устойчивая ремиссия была 
связана со степенью стойкой потери веса. Это иссле-
дование подчеркивает важность разработки струк-
турированной, интегрированной программы кон-
троля веса на основе первичной медико- санитарной 
помощи, особенно у пациентов, у которых СД2 
развился в течение шести лет после постановки 
диагноза —  при стремлении сохранить ремиссию 
до недиабетического состояния, следует отказаться 
от всех противодиабетических препаратов.

Интервальное голодание (ИГ) —  это режим 
питания, при котором периоды приема пищи чере-
дуются с периодами добровольного голодания или 
потребления очень низкой калорийности. Во вре-
мя периода голодания происходит изменение в ис-
пользовании энергетического субстрата: посколь-
ку глюкоза недоступна, организм использует жир 
в качестве основного источника энергии. Во время 
голодания пациенты могут пить неограниченное 
количество очень низкокалорийных жидкостей, та-
ких как вода, кофе, чай и легкие бульоны. Поскольку 
такое потребление ограничивает потребление пита-
тельных микроэлементов, рекомендуется принимать 
общие поливитаминные добавки для обеспечения 
достаточного количества питательных микроэле-
ментов. В дни «без голодания» пациентам рекомен-
дуется соблюдать диету с низким содержанием са-
хара и рафинированных углеводов, которая снижает 
секрецию глюкозы и инсулина.

Существует несколько различных стратегий голо-
дания, которые предполагают голодание в течение 
разных периодов времени. Такие стратегии включа-
ют (а) голодание поочередно (нулевое потребление 
калорий в разгрузочные дни); (б) модифицирован-
ное голодание поочередно (ограничение потребле-
ния энергии более чем на 60% в разгрузочные дни); 
и (в) голодание или модифицированное голодание 
два дня в неделю.

Общей и привлекательной особенностью ИГ яв-
ляется то, что пациентам не нужно ограничивать 
потребление калорий каждый день. Потеря веса, ве-
роятно, происходит из-за того, что пациенты не пол-
ностью компенсируют дефицит калорий, возника-
ющий в разгрузочные дни. Однако было высказано 
предположение, что ИГ приводит к потере веса, 
которая ничуть не превосходит ту, которая достига-
ется при постоянном ограничении калорий. В одном 
рандомизированном годичном клиническом иссле-
довании оценивалось влияние ИГ по сравнению 
с постоянным ограничением потребления энергии 
на потерю веса, поддержание потери веса и карди-
ометаболический риск [156]. Как величина потери 
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веса, так и скорость поддержания потери веса были 
одинаковыми в двух группах, придерживавшихся 
диеты. Однако степень восстановления веса была 
выше в группе интервального голодания. Участники 
группы голодания также сообщали о большем чув-
стве голода, чем участники группы постоянного 
ограничения потребления энергии. ИГ также может 
быть особенно трудным для поддержания в тече-
ние длительного времени, поскольку повышенное 
чувство голода может ограничить долгосрочную 
приверженность.

В одном систематическом обзоре и мета-анализе 
оценивалось влияние интервенций натощак на ре-
гуляцию антропометрических и метаболических па-
раметров у субъектов с избыточной массой тела или 
ожирением [157]. ИГ было связано со значительным 
снижением массы тела, ИМТ, безжировой массы, 
жировой массы, окружности талии, холестерина 
липопротеидов низкой плотности, триглицеридов, 
систолического и диастолического артериального 
давления. Однако не было выявлено существенной 

разницы в изменениях общего холестерина, холе-
стерина липопротеидов высокой плотности или 
концентраций глюкозы и инсулина в крови.

В Кокрановском обзоре [158] оценивалась роль 
интервального голодания в профилактике и сниже-
нии риска ССЗ у людей с документально подтверж-
денным ССЗ или без него. Хотя масса тела и ИМТ 
снизились, эти снижения не удовлетворяли крите-
рию клинической значимости (снижение на ≥ 5%). 
Также не было отмечено различий в окружности та-
лии, общем уровне холестерина, холестерина низкой 
или высокой плотности, триглицеридов, глюкозы 
в плазме натощак, гликированного гемоглобина или 
систолического или диастолического артериального 
давления. Интервальное голодание также не лишено 
побочных эффектов [156], поскольку некоторые 
пациенты испытывают некоторую степень голово-
кружения, легкую головную боль, легкую тошно-
ту и временное нарушение сна. Такие неприятные 
ощущения дискомфорта могут серьезно подорвать 
долгосрочную приверженность к лечению.

Приверженность как фактор, определяющий успех

Идеальная диета —  это та, которая обеспечива-
ет наилучшее соблюдение с учетом предпочтений 

пациента, его энергетических потребностей и со-
стояния здоровья.

Особенности диет у пациентов с ожирением 
и заболеваниями органов пищеварения

Терапию ожирения следует начинать со структури-
рованных диетических и поведенческих изменений 
образа жизни, организованных в рамках мультимо-
дальной программы лечения. Потребление белка 
следует увеличить у пациентов с ВЗК с активным 
заболеванием и ожирением до 1,2–1,5 г/кг массы 
тела в день у взрослых. У пациентов с ВЗК и ожи-
рением, которые получают или получали стеро-
идную терапию, следует контролировать уровень 
кальция в сыворотке крови и 25-(ОН)-витамин D 
и добавлять их, если необходимо, для предотвраще-
ния низкой минеральной плотности костной ткани. 
Контролируемое снижение веса (по крайней мере, 
на 10%) с помощью персонализированной гипокало-
рийной диеты и аэробных упражнений было связано 
с улучшением симптомов ГЭРБ и сокращением ис-
пользования ингибиторов протонной помпы (ИПП). 
Если нехирургические вмешательства не смогли 
достичь поставленных целей. Предпочтительной 
процедурой является операция RYGB.

Недавняя публикация описывает успех изме-
нения образа жизни у 88 пациентов с СРК [159]. 
Потеря веса была зафиксирована в группе из 63 

пациентов с СРК, которые придерживались ле-
чения СРК диетой (Fermentable Oligosaccharides, 
Disaccharides, Monosaccharides and Polyols, FODMAP). 
Улучшение симптомов СРК было отмечено наряду 
с потерей веса [160].

У больных острым панкреатитом и ожирени-
ем нет необходимости в специальном питании 
по сравнению с худощавыми больными острым 
панкреатитом. У больных острым панкреатитом 
и ожирением нет необходимости в специальном 
питании по сравнению с худощавыми больными 
острым панкреатитом.

Низкий уровень белка в рационе может напря-
мую способствовать отложению жира в печени. 
Пациенты с НАЖБП с избыточной массой тела или 
ожирением, не проходящие курс лечения для сни-
жения веса, должны потреблять по меньшей мере  
1 г/кг белка в день. Пациенты с НАЖБП с избы-
точным весом или ожирением, соблюдающие ги-
покалорийную диету для снижения веса, должны 
потреблять 1,2 г/кг белка /день, чтобы предотвратить 
потерю мышечной массы.

Физическая активность и ожирение

Повышенная физическая активность (ФА) является 
важным компонентом любого комплексного изме-
нения образа жизни, при котором ФА характеризу-
ется любым мышечным движением, вызывающим 
значительный расход калорий. Физические упраж-
нения —  это особый тип физической активности, 

планируемый, структурированный и повторяющий-
ся, имеющий цель либо улучшение, либо поддержа-
ние физической формы [161]. У людей, живущих 
с ожирением, физические упражнения приносят 
пользу здоровью, такую как потеря веса, снижение 
артериального давления, улучшение физических 
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функций, улучшение липидного профиля, снижение 
уровня глюкозы натощак, улучшение психического 
здоровья и улучшение общего качества жизни [162, 
163, 164].

Исследования также показали, что риск смертно-
сти от всех причин может быть снижен на 16–30% 

у умеренно активных людей по сравнению с теми, 
кто ведет малоподвижный образ жизни, независимо 
от их ИМТ и окружности талии. Когда ИМТ пре-
вышает 30 кг/м2, это может быть причиной вдвое 
большего числа смертей, чем ожирение любой сте-
пени [165].

Рекомендации по программам упражнений

Программы тренировок должны соответствовать 
основным принципам специфичности, прогрес-
сирования, перегрузки, обратимости и биологи-
ческой индивидуальности (как определено в таб-
лице 2) [166].

Кроме того, они должны быть комплексными, не-
зависимо от массы тела человека, включая занятия, 
улучшающие его кардиореспираторные и нейромо-
торные функции и гибкость. Такие оценки должны 
включать антропометрические измерения, такие 
как вес, рост и ИМТ человека, а также информацию 
о демографических характеристиках этого человека, 
физических ограничениях, кардиометаболическом 
статусе, эмоциональных проблемах, личных пред-
почтениях и ранее существовавших привычках 
к ежедневной физической активности (таблица 3). 
Они также должны сосредоточиться на определении 
упражнений, которые каждый конкретный пациент 
будет способен выполнять и захочет выполнять, 
чтобы повысить приверженность программе и эф-
фективность [161, 163, 164, 167].

Аэробные упражнения, такие как бег и ходьба, 
улучшают общую физическую форму человека, пси-
хическое здоровье и кардиометаболический статус, 
помимо других преимуществ. Силовые трениров-
ки —  также известные как тренировки с отягоще-
ниями и включающие такие виды деятельности, как 
поднятие тяжестей, функциональная тренировка 
(которая состоит из упражнений, направленных 
на облегчение повседневной жизни) и определен-
ные виды занятий фитнесом —  либо уменьшают 

количество потерянной мышечной массы, либо фак-
тически увеличивают мышечную массу (гипертро-
фия). Силовые тренировки также могут улучшить 
осанку, физические функции и плотность костной 
ткани человека, а также снизить риск получения 
травм.

Нейромоторные упражнения, которые вклю-
чают в себя баланс, проприоцепцию, ловкость, 
координацию движений и улучшение походки, 
особенно актуальны для пациентов, перенесших 
некоторые хирургические вмешательства по по-
воду ожирения, из-за внезапных изменений в их 
центре тяжести, вызванных быстрой потерей 
веса.

Упражнения на гибкость поддерживают или улуч-
шают подвижность суставов, связаны с функциями 
организма и, по-видимому, уменьшают телесную 
боль, вызванную или усугубляемую избыточным 
весом.

Для поддержания массы тела и здоровья реко-
мендуется примерно 150 минут в неделю заниматься 
аэробными упражнениями умеренной или высокой 
интенсивности. Чтобы похудеть и избежать повтор-
ного набора веса, может потребоваться более 200 
минут в неделю. Сеансы могут быть непрерывными 
или разбиты на 10-минутные блоки, последние осо-
бенно подходят для людей с ожирением, сопутству-
ющими сердечно- сосудистыми и ортопедическими 
заболеваниями, а также для тех, кто ведет крайне 
малоподвижный образ жизни или сильно страдает 
ожирением.

Фармакотерапия

Для лиц, которые не в состоянии достичь или под-
держивать клинически значимую потерю веса и ИМТ 
≥ 30 кг/м2 или ИМТ ≥ 27 кг/м2, сопровождающийся 
сопутствующими заболеваниями, связанными с ве-
сом (например, СД2, обструктивное апноэ сна, ги-
пертония, гиперлипидемия, и т. д.), фармакотерапия 
ожирения может рассматриваться как дополнение, 
помогающее компенсировать адаптивные изменения 
в расходах энергии и аппетите и улучшающее привер-
женность вмешательствам в образ жизни [168].

Критерии одобрения также требуют, чтобы ле-
карство улучшало метаболические биомаркеры, 
включая липиды, кровяное давление и гликемию. 
В настоящее время в Соединенных Штатах одо-
брено шесть лекарственных препаратов для ле-
чения избыточного веса и ожирения: фентермин, 
фентермин/топирамат, орлистат, бупропион SR/
налтрексон, лираглутид 3,0мг, семаглутид 2,4мг.

Европейское агентство по лекарственным сред-
ствам (European Medicines Agency, EMA) имеет 

аналогичные строгие критерии одобрения лекарств, 
но одобрило только орлистат, бупропион SR/налтре-
ксон и лираглутид. Однако сибутрамин по-прежне-
му доступен в Бразилии и России, поэтому он также 
будет обсуждаться в этом обзоре.

Решение о том, какое лечение начать, должно 
основываться на нескольких факторах, включая (1) 
наличие сопутствующих заболеваний, которые мо-
гут улучшиться при приеме лекарств (например, 
лираглутид в дозе 3,0 мг помогает улучшить СД2 
по мере снижения веса пациента), (2) противо-
показания к приему лекарств, (3) потенциальные 
лекарственные взаимодействия, и  (4) уникаль-
ные проблемы каждого пациента с потерей веса. 
Сведения об  отдельных лекарствах приведены 
в таблице 4.

В начале лечения регулярно проводят повтор-
ный осмотр пациентов (предпочтительно один раз 
в месяц), чтобы оценить как переносимость схемы 
приема лекарств, так и ее эффективность, обычно 
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определяемую как потеря ≥ 5% общей массы тела 
за три месяца. Когда пациент достигает плато сни-
жения веса (отсутствие потери веса в течение 1–3 
месяцев) или начинает восстанавливать вес, рассмо-
трите возможность либо увеличения дозы текущего 

лекарства, либо добавления другого препарата про-
тив ожирения, нацеленного на несколько путей 
одновременно. Следует избегать резкого прекраще-
ния приема лекарств, так как это может привести 
к восстановлению веса.

Особенности медикаментозной терапии 
у пациентов с ожирением и заболеваниями 
органов пищеварения

Все препараты, зарегистрированные для лечения 
ожирения могут применяться у пациентов с ВЗК 
по показаниям, за исключением орлистата. Орлистат 
следует избегать у пациентов с ВЗК из-за механизма 
действия и частых побочных эффектов. Препараты 
для терапии ожирения можно использовать у паци-
ентов с СРК в соответствии с показаниями, однако 
следует учитывать побочные эффекты со стороны 
ЖКТ и потенциальное взаимодействие с другими 

современными методами лечения. Для пациентов 
с СРК не существует показаний в пользу назначения 
конкретного препарата против ожирения. Агонисты 
глюкагоноподобных пептидных рецепторов 1, такие 
как лираглутид или семаглутид, следует рекомен-
довать в качестве препаратов первого выбора для 
лечения ожирения у пациентов с НАСГ при условии, 
что пациент не страдает декомпенсированным забо-
леванием печени.

МБХ и МЭТ

Согласно Европ ейскому руководству по лечению 
ожирения у пациентов с заболеваниями ЖКТ и пече-
ни, у пациентов с ГЭРБ и ИМТ >40 кг/м2 или > 35 кг/
м2 с сопутствующими заболеваниями, связанными 
с ожирением, бариатрическую операцию можно рас-
смотреть для снижения веса, если нехирургические 
вмешательства не достигли поставленных целей. 
Предпочтительной процедурой является RYGB [24].

Пациентов НАЖБП с ИМТ >35 кг/м2, не реагиру-
ющих на мультимодальное лечение, следует рассма-
тривать для бариатрической хирургии. Показанием 
к ЭТ является ИМТ от 30 до 40 кг/м2 или ИМТ > 
27 кг/м2 с сопутствующими заболеваниями.

МБХ рассматривается у пациентов:
— с ИМТ от 30 до 34,9 кг/м2 с осложнениями, 

связанными с ожирением, особенно с СД2, которые 
были невосприимчивы к нехирургическим методам 
по снижению массы тела [169, 170];

— старше 18 лет с ИМТ ≥  35 кг/м2, имеющие 
по крайней мере одно осложнение, связанное с ожи-
рением, включая СД2, гипертонию, гиперлипиде-
мию, псевдоопухоль головного мозга, остеоартрит, 
НАЖБП или НАСГ, тяжелый рефлюкс или обструк-
тивное апноэ сна [171];

— с ИМТ ≥  40 кг/м2, независимо от наличия 
осложнений, связанных с ожирением.

Отказ от курения и никоти на

Всем пациентам, перенесшим бариатрическую опе-
рацию, рекомендуется более чем на шесть недель 
отказаться от курения и любого другого употре-
бления никотина для снижения периоперацион-
ных осложнений (например, пневмонии) [175]. 
Кроме того, никотин способствует развитию 

гастродуоденальных язв, усиливая секрецию кис-
лоты и пепсина, уменьшая синтез простагланди-
нов, усиливая желчно- солевой рефлюкс, повышая 
риск заражения H. pylori и уменьшая кровоток 
в слизистой оболочке и выработку желудочной 
слизи [176].

Предоперационное обследование

Оценка состояния сердца. Оценка состояния сердца 
каждого пациента должна основываться на индиви-
дуальных факторах риска и соответствовать нацио-
нальным рекомендациям [177]. Пациенты с ожирени-
ем, как правило, имеют сопутствующие заболевания 
в более молодом возрасте, и их антропометрические 
особенности могут ограничивать использование тра-
диционной стратификации сердечно- сосудистого 
риска. Появились альтернативные методы измере-
ния сердечного риска, особенно в ядерной медицине, 
а именно, Позитронно- эмиссионная томография —  
компьютерная томография (ПЭТ-КТ) как метод вы-
бора диагностической визуализации [178]. Пациенты 
с известными или подозреваемыми заболеваниями 

сердца должны быть направлены либо к кардиологу, 
либо к врачу бариатрической хирургии.

Оценка состояния легких. Нарушение функции 
легких часто встречается у пациентов с ожирением, 
для которых характерно уменьшение объема легких, 
изменение механики дыхания и апноэ во сне [179]. 
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС)- ши-
роко распространенная патология независимо 
от ИМТ, и в большинстве случаев не выставляется 
в диагноз до консультации с бариатрическим хи-
рургом [180, 181].

Апноэ во  сне может привести к  значитель-
ным респираторным, сердечно- сосудистым 
и нервно- психическим осложнениям. Пациенты, 
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перенесшие бариатрическую операцию, у которых 
не выявлен СОАС, имеют высокий риск осложне-
ний, включая длительное пребывание в больни-
це, повышенную частоту тромбоэмболий, боль-
шее количество повторных операций, высокую 
вероятность 30-дневной смертности, более слож-
ное лечение дыхательных путей и  увеличение 
числа госпитализаций в отделения интенсивной 
терапии [180, 182].

Золотым стандартом диагностики СОАС явля-
ется ночная полисомнограмма, которая достаточно 
дорогостоящая и трудоемкая и обычно предназна-
чена для определенных пациентов. В повседневной 
практике для выявления СОАС может быть ис-
пользовано стандартное клиническое обследова-
ние с использованием валидированных опросников 
сна (Берлинский опросник) и ночной оксиметрии. 
Рекомендуется использовать стандартизированный 
алгоритм скрининга [183] у пациентов с высоким 
клиническим подозрением на СОАС.

Эндоскопия. В настоящее время существуют 
разногласия относительно показаний к предопе-
рационной эндоскопии у пациентов, перенесших 
бариатрическую операцию. Решение о проведе-
нии эндоскопии должно основываться на клини-
ческих симптомах и факторах риска каждого от-
дельного пациента, а также на типе планируемой 

процедуры. Пациенты, рассматривающие возмож-
ность бариатрической операции и имеющие симпто-
мы ГЭРБ [184], дисфагии или симптомы, указыва-
ющие на другие заболевания верхних отделов ЖКТ, 
а также лица, получающие хроническую антикислот-
ную терапию, должны пройти предоперационную 
эндоскопию [185].

Американское общество МБХ недавно опу-
бликовало заявление о том, что рутинная предо-
перационная эндоскопия оправдана даже у бес-
симптомных пациентов и должна проводиться 
на усмотрение хирурга [186]. Послеоперационная 
эндоскопия также рекомендуется через три года 
после рукавной резекции желудка и каждые пять 
лет после этого, пока не появятся более убедитель-
ные данные, позволяющие уточнить точный риск 
развития пищевода Барретта. Еще одним преиму-
ществом эндоскопии является скрининг на наличие 
Helicobacter pylori, который рекомендуется пациен-
там, проходящим любую процедуру желудочного 
шунтирования.

Женщинам следует рекомендовать прекратить 
прием оральных контрацептивов и перейти на аль-
тернативный эффективный метод контрацепции, 
по крайней мере, за четыре недели до планируемой 
операции или любого ожидаемого периода ограни-
ченной подвижности.

ЭМБТ

В ЭМБТ выделяют несколь ко по дходов целенаправ-
ленных на желудок

Один из  подходов —  уменьшение емкости 
желудка либо с  помощью устройств, занимаю-
щих место, либо путем наложения эндоскопиче-
ских швов / накладок для уменьшения размера 
желудка.

Второй подход, заключается в продлении чувства 
сытости пациента за счет задержки опорожнения 
желудка.

Третий подход, который появился совсем не-
давно заключается в снижении потребления ка-
лорий путем опорожнения желудка после приема 
пищи. Другими словами, пациенты не ограничены 
в объеме пищи, которую они употребляют. Вместо 
этого, после приема пищи, часть ее удаляет-
ся из желудка до того, как она попадет в тонкий 
кишечник и  переварится какая-либо часть ее 
калорийности.

Четвертый подход заключается в предотвраще-
нии прохождения пищи через двенадцатиперстную 
кишку путем ее обхода. Попадание пищи в обход две-
надцатиперстной кишки предотвращает смешивание 
пищи с билиопанкреатическими пищеварительными 
соками в верхней части ЖКТ —  процесс, который 
связан как с инкретиновыми, так и с рецепторно- 
опосредованными метаболическими эффектами. 
Эндоскопически этого можно достичь, например, 
путем имплантации непроницаемого шунтирующего 
рукава или шлифовки слизистой оболочки двенадца-
типерстной кишки.

Подходы, используемые при ЭМБТ, кратко изло-
жены в таблице 5.

ЭМБТ доказали свою эффективн ость и безо-
пасность. Согласно данным, у пациентов с ЭМБТ 
общая потеря веса колеблется от 10% до 17,8%. 
Преимущество методов ЭМБТ заключается в воз-
можности повторного использования.

МБХ

Влияние на сопутствующие  заб олевания, связан-
ные с ожирением. Неоднократно было доказано, 
что МБХ оказывает благотворное долгосрочное 
воздействие на ряд состояний, связанных с ожире-
нием: СОАС, гипертония, другие ССЗ, ХЗП, почек, 
ГЭРБ, рак и другие. Уровень смертности, который, 
как было последовательно показано, заметно по-
вышен у пациентов с избыточной массой тела или 
ожирением по сравнению с лицами с нормальным 
весом [188], также снижается, как от всех причин, 

так и вторично по отношению к конкретным со-
путствующим состояниям, связанным с ожирением. 
Высокая частота устранения сопутствующих забо-
леваний, связанных с ожирением, является одной 
из причин того, что МБХ стала стандартом лечения 
не только самого ожирения, но и метаболических 
осложнений [5, 6, 7].

МБХ остается «золотым станд артом» лечения 
ожирения, с доказанной эффективностью и безо-
пасностью [189, 190].
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СОАС

В многочисленных публикациях было показано, 
что МБХ приводит к улучшению симптомов СОАС, 
включая их полное исчезновение [195, 196, 197].

МБХ в настоящее время считается методом выбора 
для пациентов с ИМТ > 35 кг/м2, страдающих СОАС. 

Эта рекомендация поддержана Американским обще-
ством МБХ на основе обзора существующей литера-
туры, проведенного их комитетом по клиническим 
вопросам [198].

Онкологические заболевания

Пациенты, страдающие ожирением, имеют высо-
кий риск развития онкозаболеваний, чем пациенты 
с нормальной массой тела [199, 200].

В настоящее время 40% всех новых диагностиро-
ванных видов ЗНО связаны с ожирением, включая 
аденокарциному пищевода, злокачественные но-
вообразования молочной железы в постменопаузе, 
почечно- клеточный рак, рак эндометрия, желчного 
пузыря, желудка, яичников, щитовидной железы 
и толстой кишки, менингиому и множественную 
миелому [199, 200, 201].

Ожирение также оказывает неблагоприятное 
влияние на лечение онкозаболеваний. Было об-
наружено, что у женщин с ожирением и раком 
молочной железы первичные опухоли большего 
размера, более высокие показатели лимфатического 
распространения и более низкие показатели выжи-
ваемости [201, 202].

Одно из патофизиологических объяснений кан-
церогенного эффекта избыточного ожирения свя-
зано с индукцией метаболических и эндокринных 
нарушений, которые включают повышение уровня 
маркеров воспаления, инсулина, половых гормонов 
и инсулиноподобного фактора роста [55].

Было замечено, что снижение веса, достигнутое 
после МБХ, снижает вероятность развития онколо-
гических заболеваний и, как было показано, улуч-
шает исходы и увеличивает ожидаемую продол-
жительность жизни пациентов. Дополнительный 
мета-регрессионный анализ выявил обратную зави-
симость между ИМТ пациентов до операции и ча-
стотой развития онкозаболеваний после операции 
(бета-коэффициент = –0,2, р< 0,05) [273].

Практически нет никаких сомнений в том, что 
потеря веса, достигнутая с помощью МБХ, значи-
тельно снижает последующий риск развития ЗНО 
у людей [203–210].

ХБП (хроническая болезнь почек)

Было показано, что ожирение является фактором 
риска развития ХБП. У пациентов с ИМТ выше 
40 кг/м2 риск развития терминальной стадии ХБП 
в семь раз выше, чем у лиц с нормальным весом [211]. 
Ожирение также способствует прогрессированию 
до терминальной стадии ХБП и негативно влияет 
на исходы после трансплантации почки. Кроме того, 
многие пациенты, страдающие тяжелым ожирением, 
не рассматриваются как кандидаты на транспланта-
цию почки из-за повышенного периоперационного 
риска, связанного с их весом.

С другой стороны, МБХ и снижение массы тела 
оказывают несколько благотворных эффектов 
на эту популяцию. Во-первых, замедляется про-
грессирование почечной дисфункции до терми-
нальной стадии заболевания. В одном исследовании, 
по сравнению с аналогичными нехирургическими 

контрольными группами, пациенты с ИМТ выше 
35 кг/м2 и ХБП 4-й или 5-й стадии, перенесшие 
МБХ, достигли 3-летнего улучшения расчетной 
скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) почти 
на 10 мл/мин/1,73 м2 [212]. Это улучшение кор-
релировало со степенью потери веса: на каждые 
сброшенные 10 фунтов рСКФ увеличивалась на 0,21 
мл/мин/1,73 м2 [212].

Во-вторых, МБХ повышает вероятность успеха 
у пациентов, перенесших трансплантацию почки. 
В-третьих, дает возможность некоторым пациентам, 
чей вес ранее не позволял рассматривать их канди-
датуру на трансплантацию почки, пройти повторное 
обследование и быть включенными в список ожи-
дания. Наконец, это снижает уровень смертности 
среди пациентов, находящихся в списке ожидания 
трансплантации [213].

ССЗ

Пациенты с избыточным весом или тяжелым ожи-
рением подвержены повышенному риску развития 
ССЗ и осложнений, включая ишемическую болезнь 
сердца, инфаркт миокарда [214], застойную сердеч-
ную недостаточность [188] и фибрилляцию пред-
сердий [215].

Кроме того, при избыточной ма ссе тела проис-
ходит неблагоприятное ремоделирование самого 
сердца. Люди с ожирением имеют раннее начало 
ССЗ, чаще страдают от сердечной недостаточности 

и в целом имеют меньшую продолжительность 
жизни [216]. Кроме того, как и пациенты с тер-
минальной стадией почечной недостаточности, 
пациенты с терминальной стадией сердечной не-
достаточности и ожирением могут не рассматри-
ваться для трансплантации сердца, спасающей 
жизнь.

В настоящее время в нескольких публикациях до-
кументируется, что МБХ улучшает сердечную функ-
цию благодаря многочисленным метаболическим 
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изменениям. В исследовании ожирения в штате 
Юта Owan и соавт. продемонстрировали, что па-
циенты, проходящие МБХ, достигли значительно-
го снижения систолического артериального дав-
ления и гиперлипидемии, улучшения гомеостаза 
глюкозы в сыворотке крови и обращения вспять 
индуцированного ожирением ремоделирования 
сердца, наблюдаемого при ожирении [217]. Они 
также наблюдали уменьшение индекса массы левого 
желудочка, площади полости правого желудочка, 
толщины межжелудочковой перегородки, толщины 
задней стенки и относительной толщины стенки. 
Эти морфологические изменения приводят к улуч-
шению сердечной функции [217].

Кроме того, некоторые пациенты с терминальной 
стадией порока сердца, ранее считавшиеся непри-
годными для трансплантации сердца, могут быть 
повторно обследованы после МБХ и признаны под-
ходящими для операции

Ожирение и гипертония тесно связаны друг 
с другом. Несколько опубликованных исследований 
продемонстрировали, что ожирение способствует 
развитию гипертонии непосредственно за счет уси-
ления симпатического влияния и косвенно за счет 
повышения кровяного давления через почечные 
механизмы [218].

Также наблюдается повышенная реабсорбция 
натрия и жидкости в почечных клубочках, что по-
вышает объем внутрисосудистой жидкости и арте-
риальное давление.

Даже незначительная потеря веса может приве-
сти к значительному улучшению кровяного давле-
ния [219]. Несколько опубликованных исследований 
подтвердили, что МБХ снижает вероятность разви-
тия у пациента гипертонии и улучшают кровяное 
давление у тех, кто уже страдает гипертонией [220].

Основываясь на результатах многоцентрового 
РКИ, сравнивающего RYGB и медикаментозное 
лечение пациентов с метаболическим синдромом, 
Икрамуддин и соавт. сообщили, что пациенты, пе-
ренесшие RYGB, имели гораздо больше шансов до-
стичь комбинированной конечной точки, состоящей 
из уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) 
менее 7%, уровня липопротеинов низкой плотности 
в сыворотке крови менее 100 мг/дл и систолическое 
артериальное давление менее 130 мм рт.ст., причем 
28% пациентов с RYGB достигли этих трех этапов 
по сравнению всего с 11% контрольной группы [221].

Согласно данным пятилетнего наблюдения: у 23% 
тех, кто перенес RYGB, сохранился комбинирован-
ный результат по сравнению с 4% контрольной 
группы [222].

Заболевание печени

Исследования показали, что у 90% взрослых с тя-
желым ожирением в конечном итоге развивает-
ся НАЖБП [223, 224]. У двадцати пяти процентов 
этих пациентов прогрессирует НАСГ, в то время как 
у трети прогрессирует цирроз печени [225].

НАСГ быстро становится ведущим показани-
ем к трансплантации печени [226]. В обзоре од-
ной крупной базы данных административных 

претензий по страхованию 2942 пациента с НАЖБП, 
перенесших МБХ, были сравнены с 5884 соответ-
ствующими контрольными группами, которые 
не проходили МБХ [224]. Через 24 месяца отно-
сительный риск цирроза печени в  области хи-
рургического вмешательства составил всего 0,31 
(95 ДИ, 0,19–0,52) по сравнению с контрольной 
группой.

ГЭРБ

Ожирение является независимым фактором риска 
развития ГЭРБ [184]. У лиц с ожирением также суще-
ствует больший риск развития эрозивного эзофаги-
та, пищевода Барретта и аденокарциномы пищевода, 
чем у пациентов с нормальным весом [227, 228]. Более 
того, у людей с ожирением вероятность возникно-
вения грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
более чем в три раза выше, чем у лиц, не страдающих 
ожирением [229].

Роль пластики грыжи пищеводного отверстия 
диафрагмы во время МБХ является важным фак-
тором для пациентов с ГЭРБ. Однако долгосрочные 
последствия этих процедур для ГЭРБ пока неизвест-
ны [230, 231, 232].

Смертность. Убедительно доказано, что МБХ 
и последующая потеря веса смягчают и даже «из-
лечивают» подавляющее большинство заболева-
ний, связанных с ожирением. Кроме того, сниже-
ние массы тела позволяет пациентам быть более 
активными, что еще больше улучшает их общее 
состояние здоровья. Поэтому неудивительно, что 
было обнаружено, что МБХ увеличивает ожидае-
мую продолжительность жизни, о чем сообщалось 

в многочисленных публикациях [233–239]. На се-
годняшний день ни одна публикация не продемон-
стрировала противоположного эффекта.

Лапароскопическая рукавная резекция желудка 
(Laparoscopic sleeve Gastrectomy, LSG) —  это рекон-
структивная операция, которая уменьшает объем 
желудка на 80% и вызывает изменения как нейрогу-
моральной, так и желчной сигнализации, что приво-
дит к метаболическим преимуществам [240]. RYGB 
исключает часть желудка, а также часть проксималь-
ного отдела кишечника и перестраивает дистальный 
конец кишечника в Y-образную конфигурацию, что 
приводит к зависимой и независимой метаболиче-
ской потере веса [241]. Один метаанализ 32 иссле-
дований (15 ретроспективных и 17 проспективных 
когортных исследований), включавший более 2649 
биопсий, выполненных при последующем наблю-
дении, показал среднее значение снижения массы 
в 25%, сопровождающееся устранением стеатоза 
у 66% пациентов, воспаления у 50%, баллонной де-
генерации у 76%, и фиброза у 40% [242].

Однако у небольшой подгруппы  пациентов (12%) 
быстрая потеря веса привела к усугублению фиброза 
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печени, который чаще встречается при нарушени-
ях всасывания в обход тонкого кишечника, таких 
как операции тощекишечного шунтирования [242, 
243, 244].

В знаковом проспективном исследовании 180 
пациентов с ожирением и подтвержденным биопси-
ей НАСГ, перенесших бариатрическую операцию 
(66% RYGB, 22% регулируемый желудочный бандаж, 
12% LSG), биопсии печени были выполнены через 
один и пять лет показали разрешение НАСГ без 
ухудшения фиброза у 84% пациентов [245]; фиброз 
фактически уменьшился по сравнению с исходным 
уровнем у 70% пациентов (95% ДИ, 56,6%-81,6%). 
Между тем, фиброз разрешился у 56% (95% ДИ, 

42,4%-69,3%) пациентов через пять лет, впервые 
(р <  0,001). Следует отметить, что пациенты, у ко-
торых наблюдалось снижение индекса ИМТ на 0–5, 
5–10 и >10 кг/м2, достигли 60%, 80% и 90,5% раз-
решения НАСГ без ухудшения фиброза через пять 
лет, соответственно, что указывает на то, что даже 
незначительное снижение ИМТ на 5 кг/м2 может 
оказать значительное положительное влияние 
на долгосрочные исходы НАЖБП. Три пациента 
умерли в течение пяти лет наблюдения, двое- от хи-
рургических осложнений, возникших в течение 
первого месяца после операции, и один —  от сер-
дечной недостаточности через четыре года после 
операции [245].

Особенности эндоскопического  и  хирургического лечения 
ожирения у больных с патологией органов пищеварения

Пациентам с ВЗК и ИМТ >40 кг/м2 или > 35 кг/м2 
с сопутствующими заболеваниями, связанными 
с ожирением и предыдущими неудачными попыт-
ками нехирургического снижения веса, может быть 
предложена бариатрическая хирургия, предпочти-
тельно с учетом немальабсорбционных процедур.
Несмотря на то, что устойчивая потеря веса, вызван-
ная МБХ, связана с несколько повышенным риском 
осложнений, она уменьшает воспаление и, таким 
образом, снижает тяжесть ВЗК в дополнение к разре-
шению или улучшению сопутствующих заболеваний.

Пациентам с СРК и ИМТ >40 кг/м2 или >35 кг/м2 
с сопутствующими заболеваниями, связанными 
с ожирением, может быть предложена бариатриче-
ская операция при условии, что были предприняты 
серьезные попытки похудеть нехирургическими 
методами.

В  случае консервативного лечения некото-
рым пациентам с  НАСГ при отсутствии пор-
тальной гипертензии может быть предложе-
но транзиторное эндоскопическое желудочное 
баллонирование.

Важность послеоперационного наблюдения

Пациенты, которым проводится МБХ, независимо 
от их возраста, как правило, должны проходить 
многопрофильное лечение в течение всей своей 
жизни. Для этого есть несколько причин. Во-первых, 
долгосрочная потеря веса и контроль сопутствую-
щих заболеваний, связанных с ожирением, зависят 
от соблюдения пациентами всех других нехирурги-
ческих аспектов их лечения, включая диету, физи-
ческие упражнения, любые пищевые добавки и /или 
лекарства, которые им были прописаны; и поведен-
ческое консультирование, особенно для пациентов 
с признанными нарушениями привычек или состо-
яния питания, а также наличие в анамнезе зависи-
мости от психоактивных веществ или поведения. 
Эмпирически было установлено, что привержен-
ность лечению приводит к усиленной потере веса 
и кардиометаболическим результатам [246, 247, 248]. 
Посещение последующих сеансов особенно важно, 
поскольку их количество напрямую коррелирует 
со степенью достигнутой потери веса [248, 249].

Данные одного недавно опубликованного ме-
та-анализа также свидетельствуют о том, что более 
высокий уровень приверженности достигается при 
проведении вмешательств, которые включают соци-
альную поддержку (например, групповые занятия, 
коучинг сверстников, участие друзей/членов семьи), 
мониторинг посещаемости и контролируемое (в от-
личие от самостоятельного) программирование [250].

Во-вторых, все пациенты, которым проводится 
МБХ, подвергаются значительному риску дефи-
цита питательных веществ из-за изменений в их 

ЖКТ и, как следствие, снижения всасывания опре-
деленных питательных веществ. Это особенно верно 
в отношении пациентов, у которых дефицит пи-
тательных веществ диагностирован до операции, 
которые также подвержены риску развития более 
тяжелого и других видов дефицита питательных 
веществ после операции [250–253].

В краткосрочной перспективе дефицит питатель-
ных веществ может возникать вторично по отно-
шению к физиологическому стрессу, вызванному 
хирургическим вмешательством [254, 255].

В настоящее время известно, что двенадцать ми-
кроэлементов —  семь витаминов (A, C, D, E, B6, 
B12, фолиевая кислота) и пять минералов (железо, 
цинк, медь, магний, селен) —  участвуют в каждом 
этапе полноценного функционирования иммунной 
системы, включая поддержание физиологических 
барьеров, врожденных воспалительных процес-
сов и адаптивных иммунных реакций [256, 257], 
и многие из этих микроэлементов обычно стано-
вятся дефицитными после МБХ [251, 258, 259, 260]. 
Дефицит питательных веществ также может приве-
сти к таким тяжелым последствиям, как заболевания 
центральной нервной системы и периферические 
невропатии [261, 262], анемия [263, 264], тяжелая 
белковая недостаточность [14, 256] и повышенный 
риск остеопоротических переломов [266–269].

Третьей причиной пожизненного послеопера-
ционного наблюдения является риск других от-
носительно распространенных послеоперацион-
ных осложнений, некоторые из которых могут 
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не представлять угрозы для жизни —  например, 
боли в животе после приема пищи, тошнота и/
или рвота; и ГЭРБ, но которые могут значитель-
но снизить качество жизни пациентов, привести 
к психологическим проблемам, таким как тревога 
и депрессия, и способствовать дальнейшим про-
блемам, в частности перенос зависимости —  когда 
«пристрастие» человека к еде заменяется пристра-
стием к какому–либо другому веществу или пове-
дению [103] —  или даже к самоубийству [270, 271, 
272], при этом успешные самоубийства, по оценкам 
одного мета-анализа, происходят примерно у трех 
из каждых 1000 пациентов, проходящих МБХ [235].

В-четвертых, у людей с ожирением, как правило, 
в два-три раза выше риск развития по меньшей 
мере тринадцати различных форм рака по сравне-
нию с людьми с нормальным весом [199, 200, 273] 
и, хотя были опубликованы значительные данные, 

свидетельствующие о том, что МБХ снижает риск 
развития рака у людей с ожирением [56, 208, 274, 
275, 276] однако, такое снижение, зависит от кон-
кретной области [277], и общий риск развития рака 
у пациента с МБХ, вероятно, остается повышенным 
даже после существенной потери веса. В-пятых, ана-
томические и физиологические изменения, которые 
происходят в результате самой хирургической про-
цедуры, и обычно последующая потеря веса могут 
иметь множество других последствий для здоровья 
пациента. Например, такие, как улучшение или сни-
жение риска других заболеваний.

Наконец, подобно влиянию анатомических и фи-
зиологических изменений, происходящих при МБХ, 
на различные состояния здоровья, пациенты мо-
гут испытывать клинически значимые изменения 
в усвоении их организмом различных лекарствен-
ных препаратов и реакции на них.

Мониторинг послеоперационного сос тояния здоровья 
и принимаемых лекарств

Как объяснялось выше, ведение пациентов с МБХ 
после операции требует наблюдения за рядом раз-
личных состояний здоровья, некоторые из которых 
могут улучшиться или полностью разрешиться; дру-
гие могут ухудшиться или даже проявиться впервые. 
Особенно среди пациентов, у которых наблюдается 
быстрое снижение веса, наличие и клиническая 
тяжесть камней в желчном пузыре [278–281], по-
дагра [282–285], и нефролитиаз [286–289] могут 
стать серьезными проблемами, хотя эти риски раз-
личаются.

Несколько исследований показали, что риск по-
дагрических приступов значительно повышает-
ся на ранних стадиях после МБХ [282, 283], боль-
шинство ранних приступов происходят в течение 
первого месяца [282–285]. Приступы могут быть 
полиартикулярными [283]. Пациенты, которым про-
водится желудочное шунтирование, и пациенты 
с тяжелым ожирением могут подвергаться особенно 
высокому риску подагрических приступов [282, 283]. 
Пациенты с уже существующей подагрой должны 
быть проинформированы командой по лечению 
ожирения о повышенном риске и иметь гаранти-
рованный доступ к немедленному лечению в случае 
возникновения приступа. Также могут быть пред-
приняты периоперационные шаги для обеспече-
ния адекватной гидратации, ранней мобилизации 
и применения препаратов, снижающих уровень 
уратов, и нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП), или колхицина и кортико-
стероидов, если НПВП неэффективны или плохо 
переносятся [285].

Риск образования камней в желчном пузыре 
и симптоматического холецистита, по-видимому, 
как остро, так и хронически повышается после МБХ, 
и это может быть особенно актуально для пациен-
тов, которые проходят либо RYGB, либо процедуру 
наложения желудочного шва [280, 281]. В одном 
мета-анализе одиннадцати РКИ профилактиче-
ское применение урсодезоксихолевой кислоты было 
связано со статистически значимым снижением 
частоты образования камней в желчном пузыре 

(OR = 0.25, 95% CI = 0.21–0.31), симптоматического 
холецистита (OR = 0.29, 95% CI = 0.20–0.42) и холе-
цистэктомии (OR = 0.33, 95% CI = 0.20–0.55) [279].

Риск образования камней в почках и симптома-
тических камней в почках, повышен, в основном это 
наблюдается в послеоперационном периоде [286–
289]. Так же, как и камни в желчном пузыре, неф-
ролитиаз особенно часто встречается у пациентов, 
перенесших RYGB [286, 289].

СОАС —  это состояние, которое обычно улуч-
шается или даже проходит после МБХ. Однако 
Берлинский опросник не является эффективными 
инструментами для выявления пациентов, проходя-
щих МБХ, которые подвергаются умеренному или 
высокому риску развития СОАС. Следовательно, 
клиницисты, ведущие пациентов, которые либо 
перенесли, либо ожидают МБХ, должны иметь 
как (а) высокий индекс клинического подозрения 
на СОАС, так и (б) низкий порог для скрининга 
на нарушение дыхания во сне.

При прогрессирующей потере веса у людей с ди-
агнозом СОАС может наблюдаться улучшение их 
нарушенного во сне дыхания [290]. Изменения 
уровня постоянного положительного давления воз-
духа (CPAP), необходимого для лечения эпизодов 
обструктивного апноэ, также могут со временем 
уменьшаться. Аналогичным образом, индивиду-
альное оптимальное давление CPAP и то, насколь-
ко хорошо маска прилегает к лицу пациента, мо-
гут меняться по мере того, как он теряет вес, что 
требует как мониторинга, так и коррекции. Более 
того, даже при значительной потере веса после опе-
рации СОАС средней и тяжелой степени может 
сохраняться [291].

Заметная потеря костной массы также может 
наблюдаться после МБХ, явление, которое было 
объяснено факторами питания, развитием скеле-
та, аномалиями гормонов кальция, изменениями 
в костном мозге и жировых отложениях, а также 
изменениями гормонов ЖКТ, что требует система-
тического наблюдения с оценкой плотности костной 
ткани [292].
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Состояние питания. Важность контро ля за питанием

Большинство макро- и микроэлементов всасывается 
в тонкой кишке, где двенадцатиперстная кишка и то-
щая кишка содержат особенно большое количество 
белков- переносчиков витаминов и электролитов.

Дефицит питательных веществ является одним 
из наиболее распространенных осложнений МБХ, 
при этом итальянские исследователи сообщили о де-
фиците питательных веществ у 28%, 70% и 87% па-
циентов, перенесших регулируемое бандажирование 
желудка, рукавную резекцию желудка и желудочное 

шунтирование по Roux-en- Y, соответственно, в те-
чение пяти лет после операции [293]. Как указы-
валось ранее, они также могут иметь серьезные 
последствия, включая расстройства центральной 
и периферической нервной системы [261, 262,], же-
лезодефицитную анемию [263, 264], тяжелую белко-
вую недостаточность [14, 265], остеопороз и остео-
маляцию, вторичные как по отношению к быстрой 
потере веса, так и к дефициту витамина D [266–269] 
и нарушение иммунитета [270], среди многих других.

Основы контроля за питанием

Регулярное послеоперационное консультирование 
диетолога по вопросам питания приводит к боль-
шей потере веса как через четыре, так и через 24 
месяца, чем отсутствие такого консультирования 
[294, 295].

Одно из этих исследований также выявило улуч-
шение пищевого поведения среди тех, кто получал 
консультации по диетологии. Таким образом, реко-
мендуется посещать диетолога до операции, через 
месяц, три месяца, шесть месяцев и один год после 
операции, а затем ежегодно [258].

В одном исследовании, проведенном Mitchell и со-
авт., пациентами, которые потеряли достаточное 
количество веса, как правило, были те, кто взвеши-
вался еженедельно, регулярно посещал своего дие-
толога, выполнял упражнения и вел дневник прие-
ма пищи в качестве стратегии самоконтроля [296]. 
Соблюдение режима наблюдения также связано 
с меньшим количеством послеоперационных неже-
лательных явлений, большей потерей избыточной 
массы тела и меньшим количеством сопутствующих 
заболеваний. Недавнее исследование показало, что 
полное наблюдение в течение первого года после 
желудочного шунтирования по методу RYGB неза-
висимо ассоциировалось с более высокой частотой 
улучшения или ремиссии сопутствующих заболе-
ваний [297]. Другие исследования выявили связь 
между потерей избыточного веса и приверженно-
стью к последующим посещениям [294]. В соответ-
ствии с этим, в другом исследовании Weichman et al. 
установлено, что менее семи повторных посещений 
в год было связано с меньшей потерей избыточного 
веса, чем при семи или более повторных посеще-
ниях [298].

Поскольку ожирение является хроническим за-
болеванием, как диетологическое, так и психологи-
ческое наблюдение имеют решающее значение для 
того, чтобы держать пациентов на правильном пути 
и сосредоточить их на достижении и поддержании 
более здоровых привычек и хорошего состояния 
питания. Однако степень наблюдения за питанием 
после МБХ зависит от нескольких факторов, в первую 
очередь от проведенной хирургической процедуры, 
ожидаемых изменений в организме, а также от нали-
чия и тяжести любых ранее существовавших сопут-
ствующих заболеваний. Такое наблюдение должно 
постоянно проводиться диетологом/нутрициологом 
мультидисциплинарной команды пациента на амбу-
латорном уровне и может проводиться индивиду-
ально и/или на групповых занятиях, в соответствии 
с протоколом пожизненного наблюдения учрежде-
ния за пациентами с ожирением [11, 258, 299, 301].

Основными целями послеоперационного дието-
логического лечения должны быть сведение к ми-
нимуму любых потенциальных неблагоприятных 
последствий МБХ, как в краткосрочной, так и в дол-
госрочной перспективе, а также продолжение про-
цесса обучения питанию, начатого в предопераци-
онном периоде. Достижение этих двух целей требует:

Введение пациентов в их послеоперационный ра-
цион, обеспечивающий долгосрочный мониторинг 
калорийности и адекватности питания на предмет 
дефицита питательных веществ.

Консультирование относительно пищевых доба-
вок, которые варьируются от пациента к пациенту, 
в зависимости как от выполняемой бариатрической 
процедуры, так и от личного состояния питания 
пациента.

Введение послеоперационной диеты

Введение послеоперационной диеты может начаться 
через первые 24 часа после хирургического вмеша-
тельства. Изначально рацион должен иметь жидкую 
консистенцию, а его питательный состав должен 
содержать низкое содержание сахара, как предписа-
но клиническим диетологом и/или бариатрическим 
хирургом [300].

Соблюдение диеты должно контролироваться 
врачом- диетологом во время первой послеопераци-
онной консультации, опять же в зависимости от про-
веденной хирургической процедуры. Со временем 

диеты обычно прогрессируют, последовательно 
переходя от прозрачной жидкости к полноценной 
жидкости, затем к пюре, к мягкой пище и, наконец, 
к нормальной диете, часто переходя от одной стадии 
диеты к следующей примерно каждые две недели. 
Пятью диетическими формами, включенными в пе-
реходный период, в порядке их введения являются:

Жидкая диета. Эта диета обычно назнача-
ется в первый день после операции, она состоит 
из прозрачных жидкостей без сахара или с низ-
ким содержанием сахара (например, желатина, чая 
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и бульонов) и вводится, когда пациент все еще на-
ходится в больнице.

Полноценная жидкая диета (full liquid diet). 
Пациенты обычно переходят от прозрачных жид-
костей к полноценным (непрозрачным) жидким 
продуктам питания после выписки из больницы. 
Эта диета включает молоко, йогурт, протеиновые 
напитки в бутылках, витаминизированные супы 
и белковые добавки.

Протертая диета. Протертые диеты состоят 
из продуктов, которые были смешаны или измель-
чены, таких как протертые фрукты и / или овощи, 
омлет и рыбные консервы (ложка).

Мягкие продукты. К мягким продуктам относит-
ся все, что можно размять вилкой, включая овощные 
пюре, очищенные фрукты, яйца и нарезанное мел-
кими кубиками или измельченное нежирное мясо.

Регулярная диета. Заключительным, обычно 
предписываемым этапом является регулярная ди-
ета, которая включает в себя мясо, которое труднее 
переваривается, сырые фрукты и овощи и так далее.

Скорость прогрессирования на различных ста-
диях в значительной степени определяется выпол-
няемой хирургической процедурой и местной прак-
тикой, но также зависит от конкретного пациента 
и адаптируется к нему [258].

Рекомендации по содержанию белка в послео-
перационном периоде варьируются от 1,2 до 1,5 
г/кг/сут, в зависимости как от целевой массы тела 
пациента, так и от проведенной хирургической 

процедуры, включая минимум 60 г белка в день по-
сле рукавной резекции желудка или RYGB, но 80–120 
г/сут после процедуры переключения двенадцати-
перстной кишки [259, 302].

Также необходимо регулярно принимать вита-
минные и минеральные добавки, которые в течение 
первого месяца должны быть в жидкой или жева-
тельной форме [300].

В долгосрочной перспективе пациентам реко-
мендуется придерживаться структурированной 
диеты, которая включает в себя три сбалансиро-
ванных приема пищи и один-два полезных перекуса 
в день. Эта запланированная частота приема пищи 
и перекусов предназначена для того, чтобы помочь 
пациентам избежать соблазна перекусить между 
приемами пищи. Такие перекусы или кусочничество 
могут препятствовать потере веса и/или привести 
к его восстановлению в долгосрочной перспективе. 
Рекомендуется диета с низким содержанием жиров, 
умеренным содержанием углеводов и высоким со-
держанием белка.

Пациентам рекомендуется не есть и не пить одно-
временно, особенно в течение первого послеопера-
ционного года. Это включает в себя отказ от любого 
употребления жидкости за 30 минут до еды, во время 
приема пищи и в течение 30 минут после еды. Следует 
избегать всех газированных и кофеинсодержащих 
напитков. Потребление алкоголя следует либо свести 
к минимуму, либо полностью избегать употребления 
алкоголя из-за повышенной абсорбции.

Обеспечение адекватности калорий и питательных веществ

Диета и контроль за питанием должны соответ-
ствовать выполняемой бариатрической процеду-
ре. По замыслу, каждая бариатрическая процеду-
ра должна сокращать потребление пищи. Однако 
влияние на усвоение макроэлементов и микроэле-
ментозов зависит от процедуры. Способ, которым 
будет функционировать новый ЖКТ —  в результате 
изменения емкости желудка, анатомии тонкого ки-
шечника и длины общего канала —  может влиять 
или не влиять на процесс всасывания, в зависи-
мости от выполняемой процедуры [303]. Однако 
послеоперационный дефицит питательных веществ 
все еще может иметь место. Например, всасывание 
питательных микроэлементов не изменяется по-
сле регулируемого бандажирования желудка, после 
чего любой дефицит питательных веществ, который 
симптомы, как правило, связаны со снижением по-
требления пищи и/или пищевой непереносимостью, 
которая может развиться у пациентов.

Напротив, билиопанкреатическое отведение 
с  дуоденальным переключением или без него, 
желудочное шунтирование с  одним анастомо-
зом и дуоденально- подвздошное шунтирование 
с одним анастомозом приводят к анатомическим 
изменениям, которые препятствуют всасыванию 
как макро-, так и микроэлементов. Еще одним 
контрастом являются рукавная резекция желудка 
и желудочное шунтирование по методу Roux-en- Y, 
которые могут привести к определенному дефициту 
питательных веществ из-за уменьшения потребле-
ния пищи, изменений в ЖКТ, а также уменьшения 

контакта с пищей и более короткого воздействия 
пищеварительных ферментов. В таблицах 6–10 
описаны: эти процедуры (таблица 6), возможный 
дефицит питательных веществ после них (таблица 
7), рекомендации по питанию для пациентов после 
МБХ (таблица 8), рекомендации по конкретным 
пищевым добавкам после МБХ (таблица 9) и реко-
мендуемые оценки питания в послеоперационном 
периоде (таблица 10).

Мониторинг на предмет дефицита определенных 
питательных веществ в долгосрочной перспективе

Для долгосрочного наблюдения за питанием, 
в дополнение к назначению адекватных пищевых 
добавок, врач-диетолог пациента должен разра-
ботать индивидуальный общий план питания для 
каждого пациента. В послеоперационном периоде 
эта ориентация подкрепляется консультациями, 
во время которых оценка питания, обмена веществ 
и состава тела должна проводиться индивидуально, 
но систематически в соответствии с установленным 
протоколом мониторинга.

Врачи-диетологи играют жизненно важную 
роль в процессе МБХ. Не было единого мнения 
о частоте посещений пациентами хотя бы одно-
го члена многопрофильной команды по лечению 
ожирения в течение первого года после операции, 
более половины из 78 экспертов, принявших уча-
стие в голосовании, рекомендовали посещать их 
«по крайней мере ежемесячно». Необходима все-
сторонняя предоперационная оценка питания, фи-
зического и психического здоровья с последующим 
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регулярным послеоперационным обследованием 
мультидисциплинарной командой в течение остав-
шейся части жизни пациента с МБХ. Отказ от та-
бака, алкоголя и наркотиков является обязатель-
ным и должен поддерживаться на протяжении всей 
жизни.

МБХ часто приводит к улучшению состояния при 
заболеваниях, связанных с ожирением, таких как 
СД2 и СОАС, гипертония и дислипидемия, но па-
циенты должны продолжать находиться под наблю-
дением на предмет этих состояний на протяжении 
всей своей жизни. После МБХ могут наблюдаться 
изменения во всасывании определенных лекарств, 
и врачам первичной медико- санитарной помощи 
и пациентам должны быть предоставлены четкие 
инструкции о необходимых послеоперационных 
изменениях.

Эндоскопическое исследование верхних отделов 
ЖКТ рекомендуется пациентам с рефлюксной бо-
лезнью в анамнезе и пациентам, перенесшим желу-
дочное шунтирование в предоперационном периоде 
и каждые пять лет после операции.

Поскольку ожирение является распространен-
ным фактором риска развития 13 различных типов 
ЗНО, пациенты с МБХ должны продолжать про-
ходить скрининг на рак после операции в соответ-
ствии с национальными рекомендациями.

Центры МБХ должны сообщать представителям 
первичной медицинской помощи о комплексном 
плане послеоперационного ухода, включая проце-
дуры, анализы крови, необходимые витаминные до-
бавки длительного действия, а также о том, когда им 
следует направлять пациентов обратно в центр МБХ.

Потребление питательных веществ, активность, 
соблюдение режима приема поливитаминных и ми-
неральных добавок и вес, а также оценка сопут-
ствующих заболеваний и анализы крови должны 
проводиться ежегодно.

  П ациентов следует направить обратно в центр 
МБХ или к местному специалисту по поводу симпто-
мов со стороны ЖКТ, проблем с питанием, беремен-
ности, психологической поддержки, восстановления 
веса или других медицинских проблем, требующих 
бариатрической помощи.

Заключение 

Ожирение было названо самой масштабной панде-
мией в мире, и его распространенность продолжа-
ет увеличиваться. Согласно современным данным 
ожирение представляет хроническое заболевание, 
вызванное аномальным или избыточным накопле-
нием жира в организме, связано с повышенным 
риском преждевременной заболеваемости и смерт-
ности, а также общим снижением качества жизни. 
Это также состояние, которое становится все бо-
лее распространенным во всем мире, став ведущей 
причиной хронических заболеваний, инвалидности 
и расходов на здравоохранение.

Диагностика, лечение и мониторинг сопутству-
ющих заболеваний являются одними из многих ве-
ских аргументов для практикующих врачей в пользу 
применения междисциплинарного командного под-
хода к ведению пациентов с ожирением.

Такой междисциплинарный подход должен начи-
наться с всесторонней оценки физического здоровья 
и физической формы каждого пациента, психоло-
гического здоровья, правильного питания и диети-
ческих практик.

Первоначальную оценку на наличие ожирения 
и ассоциированных заболеваний или их рисков дол-
жен провести врач-терапевт, врач-общей практики. 
В составе междисциплинарной команды должен 
быть врач психотерапевт, предпочтительно со зна-
чительным опытом ведения пациентов с ожирением. 
Все члены терапевтической бригады должны отно-
ситься к ожирению как к хроническому заболева-
нию, для того, чтобы опровергнуть мнение многих 
пациентов о том, что это просто результат слабой 
силы воли, так и для того, чтобы подчеркнуть важ-
ность регулярного наблюдения в течение всей жизни 
и приверженности лечению. Медицинский персонал, 
работающий с пациентами с ожирением, должны 
быть особенно бдительны в отношении их собствен-
ной потенциальной предубежденности в отношении 
веса и признавать, что пациенты с ожирением, как 

правило, страдают от такой предвзятости в дол-
госрочной перспективе, включая предвзятость, 
проявляемую другими медицинскими работника-
ми, которая может отрицательно сказаться на их 
приверженности к наблюдению и общему плану 
лечения. Также важно помочь пациентам установить 
реалистичные цели, чтобы впоследствии они не впа-
ли в сильное уныние, поскольку степень потери 
веса, которую они испытывают, может оказаться 
значительно меньшей, чем они ожидали.

Лечение ожирения также требует детальной оцен-
ки питания и длительного наблюдения за питанием, 
даже если в качестве краеугольного камня терапии 
выбрано хирургическое вмешательство. Это связано 
с тем, что в качестве дополнительной терапии диети-
ческие меры улучшают результаты хирургического 
вмешательства, а также с тем, что потенциально 
опасные для жизни диетические осложнения, та-
кие как тяжелая недостаточность питательных ве-
ществ, могут возникать у пациентов, которые либо 
выступают за, либо против МБХ. Таким образом, 
лечение ожирения должно начинаться с тщательной 
оценки состояния питания каждого пациента и его 
диетических практик. Любой выявленный дефицит 
питательных веществ затем должен быть исправлен.

Физические упражнения являются еще одним 
важным компонентом терапии, даже если прово-
дится МБХ. Более того, например, психологический 
статус пациентов и их питание, их текущий уровень 
физической подготовки, интересы к физическим 
упражнениям и необходимо оценить способность 
к различным режимам упражнений, и такие упраж-
нения должны быть адаптированы к каждому от-
дельному пациенту.

После этого, независимо от того, будет ли вы-
брано хирургическое вмешательство или отклоне-
но, все аспекты нехирургического лечения должны 
быть адаптированы к каждому отдельному пациенту, 
поскольку ни одна диета, программа физических 
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упражнений или медикаментозное лечение не бу-
дут приняты или эффективны для всех пациентов, 
и ни одно из них не было задокументировано как 
средство первой линии или превосходящее все дру-
гие. Для постоянной оценки результатов лечения, 
выявления отсутствия реакции на лечение и/или 
непереносимости и выявления любых побочных 
эффектов, которые могли возникнуть в результате 
выбранных методов лечения, требуется долгосроч-
ный, а часто и пожизненный мониторинг всех нео-
перативных компонентов лечения ожирения.

Сопутствующие заболевания, включая СД2, 
СОАС, гипертонию и дислипидемию, также долж-
ны быть выявлены, оценены на предмет тяжести 
и начато соответствующее лечение до операции. 
Поскольку ожирение является распространенным 
фактором риска развития 13 различных видов ЗНО, 
важность скрининга на онкозаболевания следует 
усилить в соответствии с национальными реко-
мендациями. Предоперационное эндоскопическое 
обследование верхних отделов ЖКТ также реко-
мендуется пациентам с ГЭРБ в анамнезе и тем, кто 
проходит операцию желудочного шунтирования.

Одной из альтернатив хирургическому вмеша-
тельству, которая может быть рассмотрена у отдель-
ных пациентов, является ЭМБТ, которая включает 
в себя ряд процедурных методов лечения, осно-
ванных на одном из трех преобладающих меха-
низмов действия. Этими механизмами являются 
рестрикция (уменьшение емкости желудка), билио-
панкреатическая диверсия (секционное разделение 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
и тощей кишки и предотвращение попадания пищи 
в пищеварительные соки) и чрескожная аспирация 
уже проглоченного содержимого желудка. Формы 
ЭМБТ также могут быть классифицированы как 
желудочные или тонкокишечные. В настоящее 
время это те ЭМБТ, которые уменьшают объем 
желудка, такие как различные модели внутриже-
лудочной баллонной и эндоскопической рукавной 
гастропластики, которые регулярно используются 
в повседневной клинической практике. В настоящее 
время спектром показаний для ЭМБТ является ИМТ 
в диапазоне от 30 кг/м2 до чуть менее 40 кг/м2; или 
ИМТ > 27 кг/м2 у пациентов с одним или несколь-
кими сопутствующими заболеваниями, связанными 
с ожирением.

В целом, ЭМБТ считаются безопасными, если 
не более безопасными, чем MБХ, хотя данные оста-
ются всеобъемлющими. Преимущества ЭМБТ перед 
MБХ заключаются в том, что их можно легко повто-
рять и отменять. Зарегистрированная потеря веса 
при ЭМБТ обычно колеблется от 10,0 до примерно 
20% от общей массы тела.

Несмотря на появление ЭМБТ, за последние не-
сколько десятилетий растущий объем фактических 
данных показал, что MБХ является наиболее эф-
фективным методом лечения ожирения в отноше-
нии снижения веса, улучшения многочисленных 
сопутствующих состояний, которые были эмпири-
чески связаны с ИМТ, повышения общего качества 
жизни пациентов и снижения смертности паци-
ентов. Среди различных хирургических подходов, 
которые используются в настоящее время, рукав-
ная резекция желудка и желудочное шунтирование 
по методу Roux-en- Y в настоящее время наиболее 
часто выполняются во всем мире, хотя более новые 
процедуры, такие как желудочное шунтирование 
с одним анастомозом, являются многообещающими. 
Какая процедура будет применена, в значительной 
степени должно решаться индивидуально для каж-
дого пациента, на это решение влияют различные 
характеристики пациента —  например, фактические 
данные в пользу использования RYGB у пациентов 
с ГЭРБ, —  а также уровень опыта оперирующего хи-
рурга в каждом хирургическом подходе. Независимо 
от того, какая операция выбрана, пациенты должны 
быть тщательно обследованы многопрофильной 
командой до операции, чтобы определить их при-
годность к хирургическому вмешательству и выя-
вить любые проблемы, которые могут потребовать 
решения.

Чтобы остановить растущую волну ожирения, его 
многочисленных осложнений и затрат врачи, стра-
ховые компании и руководители органов здравоох-
ранения должны предпринимать систематические 
усилия, чтобы повысить осведомленность обще-
ственности как о неблагоприятных рисках для здоро-
вья, связанных с ожирением, так и о потенциальном 
снижении рисков с помощью комплексного подхода 
к терапии. Каждый врач, независимо от специа-
лизации, должен распознать ожирение, понимать 
его как хроническое рецидивирующее заболевание, 
правильно лечить, используя междисциплинарный 
командный подход, подобный тому, который ис-
пользуется при других хронических заболеваниях, 
таких как диабет, болезни сердца и онкологические 
заболевания. Лечение ожирения включает в себя из-
менения в образе жизни, четко определенный режим 
диеты и физических упражнений, лекарственную 
терапию, интервенциональную терапию, которая 
включает как эндоскопические, так и хирургиче-
ские подходы, что требует сотрудничества между 
множеством дисциплин, включая психологов и пси-
хиатров, диетологов/нутрициологом, терапевтов, 
эндоскопистов и хирургов. Только благодаря таким 
согласованным усилиям можно обратить вспять 
усугубляющуюся пандемию ожирения.
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Фенотипы
ИМТ FM% МС

- + - + - +
1. Худощавый с нормальным весом

2. Ожирение с нормальным весом

3. Метаболически тучный с нормальным весом

4. Метаболически здоровый с ожирением

5. Метаболически нездоровое ожирение

ПРИМЕЧАНИЯ: ИМТ —  индекс массы тела; FM% —  процентное содержание жировой массы; 
МС —  метаболический синдром.

Таблица 1. 
«Фенотипы 
ожирения и их 
характеристика»

Таблица 2.
«Рекомендации 
по аэробным 
упражнениям 
для людей 
с ожирением 
с сопутствующими 
заболеваниями 
и без них»

Аэробная программа

Раз/неделю
Продолжительность 

(мин)
Интенсивность 

упражнений

Ожирение 5 или более 30–60 (or 10+10+10) От легкого к тяжелому

СД2 от 3 до 7 20–60 Несколько тяжелая
Остеоартрит от 3 до 5 10–30 Несколько тяжелая

Остеопения/остеопороз от 3 до 5 30–60 Несколько тяжелая

Заболевания сердца от 3 до 5 15 (or 5+5+5) —  30 От очень легкого к тяже-
лому

АГ (контролируемая) от 3 до 7 30–60 От легкого к тяжелому

ПРИМЕЧАНИЯ. *В зависимости от степени ожирения и/или целей по снижению веса;
** В зависимости от уровня контроля ССЗ; 
*** В зависимости от физической работоспособности и контроля артериальной гипертензии.
Интенсивность упражнений в соответствии с оценкой воспринимаемой нагрузки по шкале Борга (563).

Таблица 3.
«Рекомендации 
по силовым 
тренировкам 
для людей 
с ожирением 
с сопутствующими 
заболеваниями 
и без них»

Программа силовых тренировок

Раз/неделю Подходы Повторения
Интенсивность 

упражнений
Интервал 

(секунды)**

Ожирение 2 и более 2–3 2–20 От легкого к тя-
желому 45–120

СД2 3–4 2–3 10–15 От легкого к тя-
желому 60–90

Остеоартрит 2–3 1–2 Предел боли Легкая 60–120

Остеопения/
остеопороз 2–3 2–3 8–12 От легкого к тя-

желому 60–120

Заболевания 
сердца 2–3 1–3 8–15 Легкая 90–120

Гипертония 
(контроли-

руемая)
2–3 1–2 8–12 От легкого к тя-

желому 90–120 (и более)

ПРИМЕЧАНИЯ. 
* Силовые тренировки не рекомендуются людям с систолическим артериальным давлением (АД) ≥  180 мм 
рт.ст. или диастолическим АД ≥  110 мм рт.ст. 

**Продолжительность отдыха между подходами.
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      Процедура

Нутриент

SG RYGB OAGB DS SADI

Белок НЕТ НЕТ ДА ДА ДА
Жирные НЕТ НЕТ ДА ДА ДА

витамин D ДА ДА ДА ДА ДА
Витамины A, E и K НЕТ Витамин А ДА ДА ДА

Железо, фолиевая кислота, 
витамин B12 ДА ДА ДА ДА ДА

Цинк, медь, селен ДА ДА
ДА 

(Высокий 
Риск)

ДА 
(Высокий 

Риск)

ДА 
(Высокий 

Риск)
Тиамин ДА ДА ДА ДА ДА

Заимствовано у О’Кейна и др., 2021(900)
SG = рукавная резекция желудка; RYGB = желудочное шунтирование 

по методу Roux-en- Y; OAGB = желудочное шунтирование с одним анастомозом; 
DS = дуоденальное выключение; SADI = дуоденально- подвздошное шунтирование 

с одним анастомозом

Таблица 7.
«Влияние 
бариатрической 
хирургии 
на усвоение 
питательных 
веществ»

Таблица 8.
«Рекомендации 
по питанию для 
пациентов после 
бариатрической 
операции»

Витамины 
и минералы

Предотвращение дефицита Лечение дефицита

Тиамин

Полноценный прием поливитаминных 
и минеральных добавок (MVI & M), вклю-

чая 12–50 мг тиамина в день.
Рассмотрите возможность дополнитель-
ного приема витамина внутрь в течение 

первых 3–4 месяцев после операции.

При наличии риска или подозрения на де-
фицит тиамина немедленно предпринять 
меры лечения. Перорально по 200–300 мг 
в день или сильный комплекс витаминов 

группы В (1–2 таблетки 3р/д)
При постоянной тошноте и рвоте: по 100 мг 

в день внутривенно или в/м в течение 
не менее 3 дней, затем по 100 мг QD до ис-

чезновения симптомов .

Витамин B12

Три ежемесячных внутримышечных инъ-
екции (1000 мкг / месяц)

350–500 мкг /сут перорально или 1000 мкг 
внутримышечно в месяц

1000 мкг / сут в/м до исчезновения симпто-
мов, после чего

по 1000 мкг в/м каждые 2 месяца

Фолиевая кислота

MVI & M, содержащие 400–800 мкг фоли-
евой кислоты в сутки (для женщин) или 
400 мкг (для мужчин). Дополнительная 

потребность для женщин, планирующих 
беременность.

Сначала проверьте витамин В12
Фолиевая кислота по 5 мг внутрь ежеднев-

но в течение 4 месяцев. При подозрении 
на мальабсорбцию проводится дальнейшее 

обследование.

Железо

Ежедневные MVI и M, содержащие 
18–45 мг железа в сутки.

Женщина в фертильном возрасте: добавьте 
200 мг сульфата железа, 200 мг фумарата 

железа или 300 мг глюконата железа в сут-
ки (два раза в день у женщин фертильного 

возраста).

Рассмотрите возможность расследования 
всех случаев дефицита.

65 мг элементарного железа (200 мг сульфа-
та двухвалентного железа) до

следует применять внутривенно 150–300 мг 
(разделить на 2–3 приема в день).

Витамин D

Завершите MVI & M для поддержания 
уровня витамина D 25OH >75 нг / мл

После SG или RYBP —  2000–4000 гвитами-
на D3 ежедневно для приема внутрь.

Более высокая доза после BPD / DS, OAGB, 
или SADIs

6000 МЕ / сут или 50000МЕ от 1 до3-хМЕ
раз в неделю

Обратитесь к специалисту, если не поддает-
ся лечению.

Кальций

Обеспечьте диетическое потребление 
кальция.

После SG, RYGB, BPD-DS, OAGB, или
САДИ, следует назначить дополнительную 

дозу в дозе 500–1500 мг /сут в день.

Если уровень интактного паратиреоидного 
гормона (иПТГ) повышен в присутствии 
нормальных уровней витамина D и каль-

ция, рассмотрите дополнительные добавки 
с кальцием.

Витамин А

Заполняйте MVI & M ежедневно
После BPD-DS, OAGB или SADI рассмо-

трите возможность начала приема добавок 
в дозе 10 000 МЕ / сут и корректировки,

при необходимости

10,000–25,000 МЕ / сут и пересматривать 
каждые 3 месяца

При дефиците витамина А, который не под-
дается лечению, обратитесь к специалисту 
для оценки и рассмотрения возможности 
внутримышечных инъекций витамина А.

Витамин E
15 мг / сут.

Подумайте о том, чтобы начать с 100 МЕ 
ежедневно

Пероральные дозы 100–400 ме /сут Прове-
ряются каждые 3 месяца
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Таблица 9.
 «Рекомендации 
по конкретным 
пищевым 
добавкам»

Витамины 
и минералы

Предотвращение дефицита Лечение дефицита

Витамин K

90–120 мг / сут.
После приема SADI, OAGB или BPD-DS 

рассмотрите возможность начала приема 
добавок в дозе 300 мкг / сут

Принимать витамин К внутрь по 1–2 мг 
ежедневно. Перепроверять каждые 3 меся-
ца. Если уровни не улучшаются, подумать 
о направлении к специалисту для паренте-

рального введения 10 мг.

Цинк
После RYGB или SG: 15 мг/сут

После SADI, OAGB или BPD-DS: 30 мг / сут 
(разделить на две дозы)

Верхний уровень: 40 мг / сут или более 
Поддерживайте соотношение цинка и меди 

на уровне 8–15 мг цинка к 1 мг меди.

Медь Ежедневно принимайте MVI & M, включая 
2 мг / сут меди.

3–8 мг / сут —  подумайте о направлении 
к специалисту

Поддерживайте соотношение цинка и меди 
в соотношении 8–15 мг цинка к 1 мг меди
Контролируйте уровень цинка при введе-

нии высоких доз меди.

Селен
Заполняйте MVI & M ежедневно

После SADI, OAGB или BPD-DS может по-
требоваться дополнительный selenium

Дополнительно дополняйте и перепрове-
ряйте через 3 месяца

Протеин Диета + добавка = 80 г общего суточного 
потребления

Диета + добавка = 120 г общего суточного 
потребления

MVI = мультивитамины; MVI & M = мультивитамины и минералы; IU = международные единицы; RYGB = 
Roux-en- Y желудочное шунтирование; SG = рукавная гастрэктомия; 

SADI = одноанастомозное илеодуоденальное шунтирование; OAGD = одноанастомозное желудочное шунтиро-
вание; BDP-DS = билиопанкреатическое шунтирование с выключением 12перстной кишки

Окончание Таблицы 6.

Добавка Обычная суточная доза Особые обстоятельства
ВИТАМИНЫ

Железо 18 мг
Пациенты из группы риска: 45–100 мг

Анемия: до 300 мг внутривенно

Витамин B1 12–50 мг
Ранний авитаминоз: 20–30 мг/сут

Рвота: 100–150 мг внутривенно ежедневно 
в течение 7 дней

Витамин B12 500–1000 мкг
EV 1000 мкг / месяц

Дефицит: 1000 мкг внутрь в течение 8 
недель.

Фолиевая кислота 400–800 мкг Беременность: 800–1000 мкг / сут

витамин D
3000–6000 МЕ (для достижения уровней 25 
(OH) D в сыворотке крови с содержанием 

витамина ≥  30нг/мл),,

Витамин А Зависит от операции
RYGB/SG: 5000–10000 МЕ в день

AGB: 5000 МЕ в день
BPD: 10 000 МЕ / день

Витамин E 15 мг -

Витамин K Зависит от операции AGB/SG/RYGB:90–120мкг / сут
BPD: 300 мкг / сут

ПОЛЕЗНЫЕ ИСКОПАЕМЫЕ

Кальций Зависит от операции
BPD/DS: 1800–2400 mg/сут

RYGB/SG/AGB: 1200–1500 mg/сут

Цинк Зависит от операции
RYGB: 8–22 mg/day

SG/AGB: 8–11 mg/day
BPD: 16–22 mg/day

Медь Зависит от операции RYGB/BPD: 2 mg/day SG/AGB: 1 mg/day
Другое

Протеин минимум 60 граммов 1,2–1,5 г / мес. SG / RYGB: минимум 60 грамм в день, BPD / 
DS: минимум 80–120грамм вдень

IU = международные единицы; IV = внутривенно; AGB = регулируемое бандажирование желудка; RYGB = же-
лудочное шунтирование по методу Roux-en- Y, SG = рукавная резекция желудка; BPD = билиопанкреатическое 
шунтирование; DS = дуоденальное выключение; BPD/DS = билиопанкреатическое шунтирование с дуоденаль-

ным выключением; IBW = идеальная масса тела
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1M 3M 6M 9M 1 Y 1½ Года 2Y 2 ½ Y 3Y 4Y 5Y
DXA X X X

Гемоглобин,
CBC X X X X X X X X X X X

Кальций X x X X
Креатин X X X X X X

BUN X X X X X X
Железо X X X X

Трансферрин X X X X X X X X X X X
Ферритин + TS X X X X X X X X X X

Цинк / медь X X X X X X X
Глюкоза X X X X X X X X X

Трансферрин X X X X X X X
Вит A/ E /K* X X X X X

25 OH D3 X X X X X X
Витамин B12 X X X X X

Фолиевая Кислота X X X X X
Паратормон X X X X X

ММА X X X X X
Витамин B1 X X X X X X X
Витамин B6 X X X X X X
Состав тела X X X X X X

M = месяц; Y = год; DXA —  двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия; 
TS —  насыщение трансферрином; MMA —  метилмалоновая кислота; 
BUN —  азот мочевины крови * Для процедур с нарушением всасывания или при подозрении на дефицит.

Таблица 10.
«Рекомендуемые 
оценки питания 
в послеоперационном 
периоде и сроки их 
проведения»

Рисунок 1.
Наиболее рас-
пространенные 
варианты МБХ при 
НАЖБП

A. Лапароскопи-
ческая рукавная 
резекция желудка. 

B. желудочное 
шунтирование 
по методу Roux-
en- Y [186]

Рисунок 2.
Ступенчатая 
терапия НАЖБП, 
включая расши-
ренный спектр 
терапевтических 
процедур с раз-
личной степенью 
инвазивности]
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