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Резюме

Ожирение является одним из острых вопросов медицины на современном этапе вследствие неуклонного роста 
заболеваемости, высокого риска развития осложнений и коморбидных состояний, влекущих за собой значитель-
ные финансовые затраты. Вместе с тем в формирование ожирения вовлекаются множество различных этиопато-
генетических факторов. В статье представлен обзор литературы, касающийся основных факторов риска и этио-
логических аспектов развития избыточной массы тела и ожирения у взрослых и детей. Рассмотрены наиболее 
актуальные патогенетические механизмы, включающие дисбаланс адипокинов (снижение уровня адипонектина 
и увеличение содержания лептина), формирование хронического воспаления низкой активности в результате 
воздействия провоспалительных цитокинов, изменения особенностей нейроиммуноэндокринных взаимодей-
ствий, влияние хронического стресса на организм человека, дефицит витамина D, нарушения функциониро-
вания оси «кишечник – мозг», количественные и качественные изменения состава микробиоты кишечника. 
Представлены основные терапевтические подходы и хирургические методы в лечении ожирения. Обобщены 
имеющиеся в литературе на современном этапе данные о методиках реабилитации пациентов с ожирением, а 
также лиц с избыточной массой тела, указывающие на необходимость комплексного подхода и сочетания мо-
дификации образа жизни, физиотерапевтических методов, психологического консультирования для достижения 
положительных результатов.
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Abstract

Obesity is one of the most acute issues of medicine at the present stage due to the steady increase in morbidity, high 
risk of complications and comorbid conditions that entail significant financial costs. At the same time, many different 
etiopathogenetic factors are involved in the formation of obesity. The article presents a literature review concerning the 
main risk factors and etiologic aspects of the development of overweight and obesity in adults and children. The most 
relevant pathogenetic mechanisms are considered, including imbalance of adipokines (decrease in adiponectin level and 
increase in leptin content), formation of low activity chronic inflammation as a result of proinflammatory cytokines, 
changes in the features of neuroimmune-endocrine interactions, the impact of chronic stress on the human body, vitamin 
D deficiency, disorders of the “gut – brain” axis, quantitative and qualitative changes in the composition of intestinal 
microbiota. The main therapeutic approaches and surgical methods in the treatment of obesity are presented. The data 
available in the literature at the present stage on methods of rehabilitation of patients with obesity, as well as persons 
with excess body weight, indicating the need for a comprehensive approach and combination of lifestyle modification, 
physiotherapeutic methods, psychological counseling to achieve positive results are summarized. 
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Введение
Ожирение является одной из величайших не-

инфекционных пандемий за всю историю чело-
вечества. В результате высокой распространен-
ности как в развитых, так и в развивающихся 
странах мира, а также увеличения экономических 
затрат на лечение и реабилитацию, ожирение и 
избыточная масса тела становятся существенной 
проблемой здравоохранения и общества в целом 
[1]. Доказано, что ожирение значительно снижа-
ет продолжительность жизни человека, при этом 
увеличивая вероятность возникновения ряда тя-
желых заболеваний (сахарный диабет 2 типа, сер-
дечно-сосудистые и онкологические заболевания, 
атеросклероз, неалкогольная метаболическая бо-
лезнь печени) [2, 3]. По данным ВОЗ, в 2016 г. 
указанные состояния и заболевания стали причи-
ной смерти около 3,4 млрд взрослых пациентов 
[3]; в 2020 г. около 2 млрд взрослых, а также бо-
лее 300 млн детей и подростков имели ожирение 
различной степени [4]. В 2017 г. опубликованы 
данные о том, что с 1980 г. распространенность 
ожирения увеличилась в 2 раза в 70 странах, а 
также неуклонно растет в большинстве других 
стран [5]. У детей, по мнению экспертов ЮНИ-
СЕФ, в 2017 г. более чем за 15 лет не достигнуто 
прогресса в снижении избыточной массы тела и 
ожирения [6]. Учитывая представленные данные 
о распространенности ожирения, а также доста-
точно частом развитии разного рода осложнений 
с формированием коморбидных состояний, ме-
дицинское сообщество многих стран мира опре-
деляют проблему как синдемию, подразумевая 

связь между несколькими состояниями и хро-
ническими заболеваниями, каждое из которых 
носит признак неинфекционной эпидемии, с не-
разрывным взаимодействием между их биологи-
ческими и социальными факторами [7].

Ожирение является полиэтиологичным забо-
леванием, в формировании которого участвуют 
генетические, эпигенетические, средовые факто-
ры и различные нейрогуморальные механизмы 
[8]. Плеяда патогенетических аспектов ожирения 
и избыточной массы тела крайне разнообразна и 
требует систематизации и уточнения. Существу-
ет классификация ожирения по этиологическому 
принципу: первичное (или экзогенно-конститу-
циональное, или алиментарное) и вторичное (или 
симптоматическое). В структуру вторичного типа 
ожирения включают ожирение, связанное с уста-
новленным генетическим дефектом (в том числе 
в составе известных генетических синдромов с 
полиорганным поражением); церебральное ожи-
рение (или адипозогенное ожирение, синдром 
Пехкранца – Бабинского – Фрелиха), обусловлен-
ное наличием опухолей головного мозга, а также 
диссеминацией системных процессов, а также 
инфекционных заболеваний и различных психи-
ческих расстройств; ожирение, обусловленное 
эндокринопатиями: заболеваниями гипоталамо-
гипофизарной системы, надпочечников, а также 
гипоовариальное и гипотиреоидное; ятрогенное 
ожирение, формирующееся на фоне длительного 
приема лекарственных препаратов, которые мо-
гут способствовать увеличению массы тела [9].

В данной статье будут рассматриваться пато-
генез, терапия и реабилитационные мероприятия 
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экзогенно-конституционального ожирения. Не-
смотря на крайне негативное влияние ожирения 
на состояние здоровья человека в целом, суще-
ствует мнение, что оно не является серьезным 
заболеванием и рассматривается как особенность 
конституции конкретного человека [2]. Учиты-
вая всю совокупность современных сведений 
об этиопатогенетических механизмах развития 
ожирения, перед специалистами встает вопрос 
пересмотра подходов к лечению и реабилитации 
данного заболевания [10]. Особенно сложной за-
дачей является долгосрочное поддержание по-
терянной массы тела. Мероприятия по борьбе с 
ожирением обычно приводят к быстрому сниже-
нию массы, за которой следуют так называемая 
фаза плато и постепенное восстановление массы 
до первоначальной [11]. В связи с этим необходи-
мо оптимизировать программы реабилитации и 
лечения с учетом механизмов патогенеза ожире-
ния и избыточной массы тела у взрослых и детей.

Этиопатогенетические аспекты ожирения
К факторам риска развития ожирения отно-

сится женский пол. Отмечено, что как избыточ-
ная масса тела, так и ожирение разной степени 
чаще диагностируются у женщин, особенно в 
странах Ближнего Востока и Северной Африки. 
Но в развитых странах в последнее время име-
ется обратная тенденция – у мужчин более часто 
наблюдается избыточная масса тела. Основными 
половыми различиями формирования ожирения 
и избыточной массы тела являются распределе-
ние подкожно-жировой клетчатки, активность 
мобилизации запасов жировой ткани, липидный 
профиль, различная чувствительность к инсули-
ну, эффекты гонадных гормонов [12].

В последнее десятилетие большое число ис-
следований посвящено питанию и образу жизни 
беременных женщин, характеру вскармливания 
ребенка на первом году жизни [13]. Значительное 
увеличение массы тела у беременных потенциру-
ет развитие ожирения и метаболических наруше-
ний у детей в период наблюдения с 5 до 21 года 
[14]. Показано, что повышение у беременных 
женщин индекса массы тела (ИМТ) тесно свя-
зано с укорочением теломер лейкоцитов плода 
[15] и что уменьшение длины теломер коррели-
рует с увеличением риска возникновения забо-
леваний сердечно-сосудистой системы (инфаркт 
миокарда, ишемическая болезнь сердца) и мета-
болических изменений (увеличение окружности 
талии, ожирение, сахарный диабет 2 типа) [16]. 
Представленные факторы оказывают влияние на 
формирование ожирения у ребенка в будущем 
[13–16]. Вместе с тем недостаточность питания 
у беременных также способствует развитию ме-

таболических изменений и возможного ожирения 
у детей в постнатальном периоде. Ученые из Да-
нии показали, что нутритивная недостаточность 
у матерей во II–III триместрах беременности 
предрасполагает к развитию ожирения у потом-
ков к 30–40 годам [17]. 

Одним из методов профилактики ожирения 
является грудное вскармливание на протяжении 
хотя бы 4–6 месяцев жизни ребенка, однако эф-
фективность данной меры во многом зависит от 
характера питания матери. Употребление женщи-
ной в периоде лактации продуктов, содержащих 
высокое количество углеводов и жиров, может 
способствовать увеличению процента жировой 
ткани у ребенка даже без выраженного увеличе-
ния ИМТ [18]. Кроме того, показано значитель-
ное уменьшение скорости основного обмена на 
фоне увеличения ИМТ во взрослом состоянии 
(длительность наблюдения 22 ± 2,2 года) у не-
доношенных детей, которые, находясь на ис-
кусственном вскармливании, получали большое 
количество белковых и жировых компонентов в 
составе смесей [19].

Актуальной проблемой остается и активная 
реклама продуктов типа фастфуд [13]. Испанские 
исследователи изучили рекламные ролики о про-
дуктах питания на телевидении. Большая часть 
из них была посвящена высокожировым и вы-
сокоуглеводным пищевым продуктам (фастфуд, 
конфеты, шоколадные батончики), демонстриро-
вавшимся в детских программах и в дневное вре-
мя [13, 20]. В Дании проводится социальная ком-
плексная программа, основой которой является 
борьба с ожирением. Осуществляется маркировка 
продуктов питания, содержащих большое коли-
чество углеводов и жиров, с указанием того, что 
они потенциально вредны. Помимо этого наблю-
дается увеличение стоимости данных товаров. 
Кроме того, расположение высокоуглеводных и 
высокожировых продуктов в определенных от-
делах или специализированных магазинах также 
снижает их доступность. Однако в связи с ожида-
емым снижением прибыли многие производите-
ли, продавцы и дистрибьюторы отказываются от 
участия в социальной программе [13].

Уровень витамина D, ожирение и избыточная 
масса тела находятся в неразрывной связи друг 
с другом. Предполагается, что дефицит витамина 
D ассоциирован с развитием ожирения, и его со-
держание может быть использовано как биомар-
кер различных метаболических нарушений. Вме-
сте с тем в результате увеличения жировой ткани 
происходит снижение концентрации витамина D 
в крови в результате его перераспределения [21]. 
Доказано, что жировая ткань, являясь эндокрин-
ным органом с высокой степенью активности, 
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принимает участие в регуляции обмена веществ, 
в том числе витамина D.

Установлено, что в группе с ожирением имело 
место снижение экспрессии в жировой ткани не-
которых генов, которые отвечают за трансформа-
цию витамина D, а именно гена CYP2J2, кодирую-
щего 25-гидроксилазу (на 71 %, p < 0,0001), и гена 
CYP27B1, который кодирует 1-α-гидроксилазу (на 
49 %, p < 0,05), в сравнении с лицами с нормаль-
ной массой тела [21, 22]. Указанные ферменты 
осуществляют гидроксилирование и синтез из 
прогормонов активной формы витамина D, по-
этому уменьшение экспрессии кодирующих их 
генов определяет дефицит витамина D и его вли-
яние на организм [21]. В то же время при ожире-
нии и избыточной массе тела снижение образова-
ния витамина D может быть связано с развитием 
неалкогольного стеатогепатита, являющегося 
спутником ожирения. Но на сегодняшний день 
причинно-следственные связи между дефицитом 
витамина D и ожирением до конца не установле-
ны. На первый взгляд, низкий уровень витамина 
D является триггерным фактором формирования 
и прогрессирования ожирения и избыточной мас-
сы тела, но установлено непосредственное небла-
гоприятное воздействие избыточного количества 
жировой ткани на содержание витамина D в сы-
воротке крови [21, 23].

Выявлено более 300 генов-кандидатов, спо-
собных влиять на ИМТ, развитие и прогрессиро-
вание ожирения [13]. К наиболее изученным от-
носятся гены рецептора меланокортина (МС4R), 
проопиомеланокортина (РОМС), лептина (LEP), 
рецептора лептина (LEPR), аденилатциклазы-3 
(ADCY3), нейротрофического фактора мозга 
(BDNF), белка, ассоциированного с жировой мас-
сой и ожирением (FTO) и др. [24]. Имеется суж-
дение, что генетический материал в адипоцитах 
оказывает влияние не только на распределение 
жировой ткани, но и на степень ее вовлечения в 
метаболические процессы, тогда как информа-
ция, закодированная в клетках головного мозга, 
ответственна за реализацию синтеза жировой 
ткани во всем организме [13]. Несмотря на боль-
шое количество моногенных форм ожирения, у 
большей части пациентов заболевание развива-
ется в результате сочетания и взаимного влияния 
генетических и средовых факторов [24]. Пока-
зано, что у лиц при наличии гомозиготного или 
гетерозиготного состояния по аллелю гена FTO 
имело место увеличение массы тела в диапазоне 
от 1,2 до 3,0 кг по сравнению с лицами, не унас-
ледовавшими данный аллель. То есть считается, 
что идентифицированные локусы могут опреде-
лять различия в ИМТ менее чем на 5 % [25, 26]. 

В настоящее время проводится достаточно 
большое количество исследований, посвящен-
ных действию эпигенетических факторов на 
формирование избыточной массы тела и ожире-
ния разной степени. Определены пре- и постна-
тальные факторы, которые оказывают влияние 
на метаболические процессы без трансформации 
ДНК. Эти факторы определяют отличительные 
особенности ИМТ у каждого пациента [26]. Эпи-
геномные механизмы преобразования генетиче-
ского материала включают в себя моделирование 
гистона (метилирование, фосфорилирование, 
ацетилирование), способствующее снижению 
компактности ДНК и ускоряющее метилирова-
ние промотора и транскрипцию генов, а также 
оказывающее тормозящее действие на синтез ми-
кроРНК, транскрипцию и блокирующие мРНК. 
Стресс, окружающая среда, пищевые продукты, 
прием лекарственных препаратов физическая ак-
тивность могут воздействовать как эпигеномные 
факторы. Вместе с тем эффекты, полученные в 
результате влияния представленных факторов, 
могут проявляться в нескольких поколениях [13].

В настоящее время жировая ткань рассматри-
вается как активный иммуноэндокринный орган 
[27]. Доказано, что она способна секретировать 
собственный специфический спектр цитокинов, 
называемых адипокинами. Так, лептин, хемерин, 
резистин, аспрасин способствуют развитию ин-
сулинорезистентности, активируют липолиз и 
синтез триглицеридов. Напротив, адипонектин и 
оментин снижают вероятность развития сахарно-
го диабета 2 типа и метаболического синдрома в 
целом, оказывая противовоспалительное, анти-
фиброзное, антиатерогенное действия [28]. Та-
кие миокины, как ИЛ-13, -15, ирисин, обладают 
похожими биологическими эффектами, способ-
ствуя поглощению глюкозы и жирных кислот по-
перечно-полосатыми мышечными клетками, тем 
самым снижая уровень инсулинорезистентности 
[29].

При ожирении в жировой ткани развивается 
низкоуровневое хроническое воспаление, инду-
цированное лептином, насыщенными жирными 
кислотами, гипоксическим поражением гипер-
трофированных адипоцитов. М1-макрофаги и 
адипоциты начинают активную секрецию про-
воспалительных цитокинов (ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-
6), тогда как в микроокружении нормальной 
жировой ткани превалируют адипонектин и про-
тивовоспалительные цитокины (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-
10, ИЛ-13), синтезированные М2-популяцией ма-
крофагов. Продуцируемые провоспалительные 
цитокины способствуют развитию локального 
воспалительного процесса и через сигнальные 
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пути индуцируют развитие инсулинорезистент-
ности [28].

Существует нейротрофическая теория раз-
вития избыточной массы тела и ожирения. Уве-
личение массы тела представлено как результат 
воздействия на жировую ткань нейротрофинов, 
способствующих изменению метаболизма ли-
пидов и углеводов, а также участвующих в вос-
палительных и иммунных реакциях. В связи с 
этим сформулирована концепция формирования 
метаболического синдрома, базирующаяся на 
нейроиммуноэндокринных взаимодействиях. В 
результате происходит формирование инсулино-
резистентности, сахарного диабета 2 типа и ожи-
рения [30].

Доказано снижение уровня адипонектина и 
увеличение содержания лептина у пациентов с 
ожирением [31, 32]. Адипонектин представля-
ет собой гормон пептидной природы, представ-
ленный четырьмя различными формами, вы-
полняющими специфические функции. Данный 
адипокин синтезируется белой жировой тканью, 
скелетными мышцами, кардиомиоцитами, гипо-
таламусом, маткой, плацентой и яичниками. Его 
эффекты реализуются посредством специфиче-
ских рецепторов ADIPОR1 и ADIPOR2, при этом 
ADIPOR2 активнее экспрессируется в печени, а 
ADIPOR1 – в мышцах. Данные рецепторы также 
представлены на поверхности адипоцитов. Имен-
но их расположение на поверхности адипоцитов 
позволяет адипонектину оказывать воздействие 
на жировые клетки не только паракринным, но и 
по аутокринным способом. Адипонектин облада-
ет антиатерогенным эффектом, участвует в сни-
жении уровня глюкозы, а также повышает чув-
ствительность тканей и клеток к инсулину. Кроме 
того, считается, что адипонектин оказывает про-
тивовоспалительное и антиоксидантное действие 
[33]. Показано снижение экспрессии рецептора 
ADIPОR1 при ожирении, что объясняет тормо-
жение прохождения гормонального сигнала от 
адипонектина к избыточному количеству жиро-
вых клеток. Казалось бы, увеличение количества 
адипоцитов должно способствовать повышению 
концентрации адипонектина. Однако наблюда-
ется обратная тенденция – при гипертрофии и 
гиперплазии жировых клеток его продукция сни-
жается. Существует теория, что представленный 
парадокс возникает в результате активной секре-
ции адипоцитами провоспалительных медиато-
ров, угнетающих транскрипцию гена адипонек-
тина [34].

Лептин является полипептидным гормоном, 
секретирующимся белыми жировыми клетками 
скелетных мышц, плаценты, желудка. Функции 
лептина включают в себя регуляцию чувства го-

лода и насыщения, регуляцию и контроль массы 
тела, участие в энергетическом обмене. Пред-
ставленные эффекты реализуются через органы-
мишени или через гипоталамические рецепторы. 
Гиперплазия и гипертрофия адипоцитов способ-
ствуют большей секреции лептина. Но описанные 
выше функции гормон не выполняет в результате 
формирования лептиновой резистентности, в том 
числе и на уровне гипоталамуса. Гиперлептине-
мия и лептиновая резистентность способствуют 
возникновению окислительного стресса, а так-
же воспалительной реакции [33]. Лептинорези-
стентность развивается в результате реализации 
различных механизмов, ведущих к нарушению 
их чувствительности к представленному гормону 
[35]. Доказано, что длительное воздействие вы-
соких концентраций лептина способствует резис-
тентности рецепторов к нему, в связи с чем жи-
ровые клетки начинают синтезировать лептин в 
больших количествах, что формирует «порочный 
круг». Помимо этого, лептинорезистентность 
способна напрямую воздействовать на развитие 
снижения чувствительности к инсулину [33].

Хронический стресс является медиаторной 
базой для развития избыточной массы тела и 
ожирения. Кортизол, норадреналин, адреналин, 
компоненты ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы, симпатический отдел вегетативной 
нервной системы способны стимулировать раз-
витие каскада провоспалительных иммунных 
реакций, воздействуя на висцеральную жировую 
ткань, которая является наиболее метаболически 
активной [30]. Выделяемые при этом биологи-
чески активные вещества стимулируют аппетит, 
блокируют транспорт глюкозы и ее утилизацию 
в жировой и мышечной тканях, усиливают глю-
конеогенез в печени, стимулируют липолиз, 
способствуют развитию гиперинсулинемии, ин-
сулинорезистентности, лептинорезистентности, 
гиперглюкагонемии, активируют дифференци-
ровку преадипоцитов [30, 36].

Одним из доказанных факторов риска форми-
рования ожирения является употребление избы-
точного количества определенных аминокислот 
в составе белков. Так, аминокислоты с развет-
вленными боковыми цепями (лейцин, изолейцин, 
валин), метионин, цистеин, триптофан, глутами-
новая кислота играют роль в нарушении мета-
болизма, повышении аппетита, формировании 
гиперфагии и инсулинорезистентности. Ограни-
чение их поступления с пищей вместо коррекции 
белка в целом может стать перспективным тера-
певтическим подходом в лечении и реабилитации 
ожирения [1].
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Значительную роль в развитии ожирения 
играет ось «кишечник – мозг». Именно для под-
держания метаболического гомеостаза необхо-
дима эта особая нейрогуморальная связующая 
система. Ее составными частями являются ком-
поненты нервной системы (центральной, вегета-
тивной, энтеральной), нейроэндокринная и им-
мунная системы, а также микробиом кишечника. 
В результате преобразования сенсорной инфор-
мации в нейронные, иммунные и гормональные 
сигналы, распространяющиеся от кишечника до 
органов центральной нервной системы и обрат-
но, формируются связи внутри оси. Нутриенты, 
потребляемые человеком, в результате богатой 
иннервации органов желудочно-кишечного трак-
та способствуют генерации сигналов в гипотала-
мус и ствол мозга о собственной калорийности, 
биологической ценности и т.д. Развитие острых и 
хронических нарушений в потреблении и расходе 
энергии возникает посредством потенцирования 
ряда реакций, возникающих в результате ускоре-
ния обработки сигналов в стволе мозга и гипота-
ламической области [37].

Одним из основных регуляторов оси «кишеч-
ник – мозг» является микробиота кишечника. 
Преобладающий в толстой кишке тип микро-
биоты синтезирует короткоцепочечные жирные 
кислоты, регулирующие метаболизм глюкозы и 
липидов в тканях и влияющие на энергетический 
метаболизм [7]. Но результаты исследований, ка-
сающихся изменения состава кишечной микро-
биоты, крайне противоречивы.

Ряд авторов указывает на изменение соот-
ношения Bacteroides/Firmicutеs в сторону по-
следних при избыточной массе тела и ожирении 
[38–40]. В других исследованиях указывается на 
отсутствие взаимосвязей между ИМТ и пред-
ставленным соотношением [39–41]. Помимо 
этого, доказано существование бактерий, по-
тенцирующих увеличение массы тела. К ним 
относятся Escherichia coli, Lactobacillus rham-
nosus, Lactobacillus delbrueckii, Lactobacillus re-
uteri, Lactobacillus mucosae, Nocardia asteroids, 
Candidа spp., Methanobrevibacter, Clostridium 
bolteae, Clostridium symbiosum, Clostridium 
clastridiofarme, Clostridium ramosum, Bilophila 
wadsworthia [12, 38–40, 42, 43]. Однако существу-
ют анорексигенные штаммы бактерий, такие как 
Lactobacillus gasseri, Faecahbacterium prausnitzti, 
Actinomycetaceae, Parabacteroides, Rikenellaceae, 
Bacteroides caccae, Barnesiellaceae, Oscillospira, 
Roseburia inulinivorans, Coprococcus eutactus, 
Methanobrevibacter smithii, Bifidobacterium spp. 
[39, 40, 42].

Таким образом, ожирение является сложным 
полиэтиопатогенетическим заболеванием, раз-
витию которого способствует комплекс факторов 
риска, что обусловливает особый подход к тера-
пии и реабилитации. 

Терапия и реабилитация

Основой терапии и профилактики ожирения 
является смена образа жизни (изменение пище-
вого поведения, активация физической нагруз-
ки) [44]. Согласно клиническим рекомендациям, 
только в случае неэффективности изменения об-
раза жизни возможно применение медикаментоз-
ных препаратов [44, 45]. Для лечения ожирения у 
пациентов с 18 лет в настоящее время на террито-
рии Российской Федерации зарегистрировано три 
лекарственных средства: орлистат, лираглутид, 
сибутрамин. При наличии нарушений углевод-
ного обмена и развития инсулинорезистентно-
сти рекомендовано назначение метформина либо 
комбинации метформина и сибутрамина. На-
значение фармакотерапии осуществляется толь-
ко в комбинации с модификацией образа жизни 
[45]. В детском возрасте – с 12 лет – разрешены 
к применению лираглутид и орлистат. Введение 
в терапию метформина у детей возможно толь-
ко в случае появления негативных явлений при 
использовании стандартной терапии [44]. Хи-
рургическое лечение ожирения рекомендовано 
взрослым пациентам с морбидным ожирением 
и учетом определенных условий: возраст 18–60 
лет; отсутствие эффективности ранее проводи-
мых консервативных мероприятий при ИМТ > 
40 кг/м2 (независимо от наличия сопутствующих 
заболеваний); отсутствие эффективности ранее 
проводимых консервативных мероприятий при 
ИМТ > 35 кг/м2 и наличии тяжелых заболеваний 
(сахарный диабет 2 типа, заболевания суставов и 
др.), на течение которых можно воздействовать 
путем снижения массы тела [45].

У детей бариатрическая хирургия рекомен-
дована только с подросткового возраста при на-
личии ИМТ > 35 кг/м2 в сочетании с тяжелыми 
осложнениями (неалкогольный стеатогепатит, са-
харный диабет 2 типа, синдром обструктивного 
апноэ во сне, болезнь Блаунта, тяжелая артери-
альная гипертензия); ИМТ > 40 кг/м2 (SDS ИМТ 
> 4,0 для данного пола и возраста) независимо от 
наличия осложнений; завершенного или близко-
го к завершению физического развития (частич-
ное или полное закрытие зон роста), достижение 
4–5 стадий полового развития по шкале Таннера; 
документально подтвержденной неэффектив-
ности консервативных методов лечения ожире-
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ния в течение 12 месяцев в специализированных 
центрах; отсутствия психических заболеваний 
и расстройств пищевого поведения (в том числе 
обусловленных наличием синдромальных и ги-
поталамических форм ожирения); готовности/
способности подростка и членов его семьи к дли-
тельному и регулярному послеоперационному 
динамическому наблюдению [44].

Учитывая ограниченный резерв методов 
лечения ожирения, необходимо разрабатывать 
способы эффективной реабилитации и профи-
лактики ожирения. Одной из наиболее сложных 
проблем при ожирении является долгосрочное 
поддержание сниженной массы тела. Меры по 
борьбе с ожирением часто приводят к достаточно 
ранней и быстрой потере веса, за которой следу-
ет фаза «плато», когда масса тела сохранятся на 
достигнутом уровне в течение определенного 
времени. Но затем происходит постепенное вос-
становление массы тела до первоначальных зна-
чений и даже превышающих их. Метаанализ 29 
долгосрочных исследований показал, что в тече-
ние двух лет было восстановлено более 50 % по-
терянной массы, а за 5 лет – более 80 %. В связи 
с этим важен комплексный подход к восстановле-
нию пациентов с ожирением [46].

Основой реабилитационных мероприятий яв-
ляется соблюдение диеты с ограничением прос-
тых углеводов и жиров [44, 45]. Количество белка 
в пище должно быть достаточным, и возможно 
употребление продуктов, содержащих большое 
количество сывороточных и растительных бел-
ков, способствующих снижению массы тела и 
коррекции метаболических нарушений [1]. Но 
необходимо указать, что не существует универ-
сальной диеты для лечения и реабилитации ожи-
рения, в связи с чем необходим индивидуальный 
подход к подбору рациона [11]. 

Физическая активность представляет собой 
еще один значимый этап реабилитации. Регуляр-
ные физические нагрузки способствуют повы-
шению концентрации адипонектина и снижению 
уровня ИЛ-6, ФНОα, ингибитора активатора плаз-
миногена, С-реактивного белка [29]. Доказано, 
что аэробные упражнения значительно улучшают 
передачу сигналов инсулина и функционирование 
митохондрий, уменьшают стресс эндоплазмати-
ческого ретикулума в сравнении с фармацевтиче-
скими средствами [46]. Согласно исследованию 
корейских ученых, именно аэробные нагрузки 
способствуют значительному снижению массы 
тела и поддержанию ее на достигнутом уровне в 
течение длительного времени. Тренировки с отя-
гощением такого эффекта не показали, однако ре-

шающую роль играла приверженность пациента 
к физической активности [47]. В работе J. Berge 
at al. при изучении влияния интенсивности аэроб-
ных упражнений на расход энергии и снижение 
массы тела при тяжелом ожирении показано, что 
сочетание аэробных упражнений с интерваль-
ными тренировками высокой интенсивности и 
непрерывными тренировками средней интен-
сивности сопровождается более значительным 
уменьшением массы, чем выполнение только 
анаэробных упражнений с непрерывными тре-
нировкам средней интенсивности. Но в группе с 
комбинацией тренировок регистрировались вы-
сокие показатели отказов и невыполнения упраж-
нений, вследствие чего возникла необходимость 
адаптации тренировочных программ под каждого 
конкретного пациента [48].

На современном этапе некоторые надежды 
влияния на пищевое поведение связаны с ме-
тодами нейростимуляции головного мозга. К 
таким методикам относятся транскраниальная 
магнитная стимуляция и транскраниальная элек-
трическая стимуляция. По данным результатов 
исследований и проведенного метаанализа, по-
священного оценке эффективности предложен-
ных методик, показано, что однократный цикл 
транскраниальной магнитной или электрической 
стимуляции оказывает достаточно умеренный и, 
кроме того, гетерогенный эффектом на влечение 
к пище. Однако прямого воздействия на факти-
ческое потребление пищевых продуктов при про-
ведении стимуляции мозга не выявлено. В то же 
время, безусловно, оценка эффективности мето-
дов нейростимуляции с целью коррекции пище-
вого поведения возможна только при длительном 
проспективном наблюдении за пациентами с раз-
личными формами ожирения [25].

Традиционно физиотерапевтические методы 
реабилитации являются наиболее распростра-
ненными. При избыточной массе тела и ожи-
рении используются электролечение (УВЧ- и 
СВЧ-терапия), импульсное магнитное поле, ин-
дуктотермия, электростимуляция, ультразвук, ба-
ротерапия, массаж, минеральные воды и др. По 
данным Н.П. Степаненко и соавт., при проведе-
нии программы реабилитации детей и подрост-
ков, помимо коррекции питания и физической 
активности, были использованы душ Шарко и 
электросон. Все пациенты по данным кардиоин-
тервалографии были разделены на три группы 
(ваготоники, нормотоники, симпатотоники). По-
сле курса реабилитации наблюдалось снижение 
массы тела во всех группах (на 2,01 ± 1,99, 2,82 ± 
1,96 и 3,32 ± 1,46 кг соответственно). Все дети от-
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мечали хорошую переносимость лечения и улуч-
шение самочувствия [49].

Помимо вышеперечисленных способов реа-
билитации необходима коррекция состава микро-
биоты кишечника, уровня витамина D, норма-
лизация функции желудочно-кишечного тракта 
[7, 21, 39, 40, 42]. Но одним из наиболее важных 
аспектов реабилитационных мероприятий явля-
ется психологическое консультирование [44, 45, 
49]. Часто ожирение и избыточную массу тела 
сопровождают депрессивные состояния, психо-
эмоциональное напряжение, чувство неудовлет-
воренности своей внешностью и т.д. При соблю-
дении диетических рекомендаций чувство голода, 
отсутствие удовольствия при приеме непривыч-
ной для пациента пищи создают стрессовую си-
туацию, которая может приводить к эмоциональ-
ному дискомфорту и избыточному приему пищи 
[49]. В связи с этим необходима психологическая 
поддержка пациентов с ожирением и избыточной 
массой тела, направленная на постоянное долго-
срочное взаимодействие с пациентом, обучение 
навыкам самоконтроля, мотивацию и повышение 
удовлетворенности результатами, когнитивную 
реструктуризацию и развитие когнитивной гиб-
кости [46].

Заключение
Анализ современной литературы показал, что 

ожирение является полиэтиологичным заболева-
нием. Наибольшее влияние на развитие ожире-
ния оказывают генетические и эпигенетические 
механизмы. Вместе с тем жировая ткань пред-
ставляет собой сложный иммуноэндокринный 
орган, деятельность которого регулируется ря-
дом сигнальных молекул в результате локальных 
межклеточных взаимодействий. Гиподинамия, 
несбалансированное питание, стрессовые воз-
действия, качественные и количественные изме-
нения состава микробиоты кишечника, наруше-
ния в работе пищеварительной системы, дефицит 
витамина D способствуют формированию избы-
точной массы тела и ожирения. Учитывая много-
факторность аспектов патогенеза ожирения, а 
также сложность проведения лечения, необхо-
димо не только осуществлять терапевтические 
мероприятия, но и проводить профилактику и 
реабилитацию. Комплексные реабилитационные 
программы, включающие коррекцию питания и 
физической активности, лечебные физические 
факторы, психологическое консультирование, 
способствуют снижению массы тела, улучшению 
самочувствия и коррекции течения сопутствую-
щих заболеваний у взрослых и детей.
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