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АннотацияОжирение – социально значимая проблема современного общества, которая является фактором риска развития сахарного диабета 2-готипа (СД 2). Более того, ожирение потенцирует развитие и прогрессирование других триггеров СД 2: инсульта, артериальной гипертензии,дислипидемии, обструктивного апноэ во сне, варикозного расширения вен. Для лечения ожирения необходим комплексный подход: рацио-нальное питание, физическая активность, здоровый сон и, вероятно, медикаментозная терапия. В представленном обзоре и клиническомслучае наглядно продемонстрированы данные о возможных методах коррекции избыточной массы тела, которые могут привести к профи-лактике развития СД 2. 
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AbstractObesity is а one of the most critical problems in society, and the main reason for the development of Type 2 diabetes. Obesity provokes the derivationof different triggers of diabetes: insult, arterial hypertension, dyslipidemia, obstructive sleep apnea, varicose veins. For treatment of obesity is neededcomplex approach: balanced nutrition, physical activity, healthy period rest, and medical therapy. This review and clinical case demonstrate informa-tion about possible methods of correction of overweight, which can lead to prophylaxis of developing diabetes.
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ВведениеСахарный диабет 2-го типа (СД 2) – это метаболиче-ское заболевание, проявляющееся хронической гипер-гликемией, возникающей в результате инсулинорези-стентности (ИР) или относительной инсулиновой не-достаточности. По данным отечественного Регистрасахарного диабета, общая численность пациентов с СДна 01.01.2019 составила 4 584 575 человек. Таким обра-зом, с 2000 г. численность пациентов с СД в России воз-росла в 2,2 раза [1].
Немодифицируемые факторы риска развития СД 2Существуют модифицируемые и немодифицируемыефакторы риска (ФР) развития СД 2. К немодифицируе-мым ФР относят возраст пациента, наследственнуюпредрасположенность, этническую принадлежность, на-рушения, возникшие в период внутриутробного разви-тия (масса тела при рождении более 4000 г) или во времябеременности (гестационный СД) [2]. Так, по данным 

J.H. Moon и соавт., наличие гестационного СД в анамнезеувеличивает риск развития СД 2 в 7 раз [3]. Роль расовой принадлежности убедительно доказана висследовании J.E. Rodríguez и соавт., в котором СД 2 вы-являлся у афроамериканцев в 13,2%, у латиноамерикан-цев – в 12,8%, у азиатов – в 9,0%, у европеоидов – в 7,6%случаев. Более того, афроамериканцы по сравнению сдругими этносами заболевали в гораздо более молодомвозрасте: пик заболеваемости СД 2 приходился на 35–40 лет [4]. Таким образом, представители афроамерикан-ских и латиноамериканских групп имели более высокийриск заболеваемости СД 2, что должно непременно учи-тываться при скрининге данного заболевания. Влияние возраста на риск развития СД 2 убедительнодоказано в исследовании DECODE, в котором у лиц моло-же 60 лет СД 2 развивался в 10% случаев, а у пациентовстарше 80 лет – более чем в 20% случаев [5].Также к немодифицируемым ФР развития СД 2 отно-сят генетическую предрасположенность. По данным 
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A.K. Papazafiropoulou и соавт., у пациентов с семейныманамнезом по СД 2, риск развития данного заболевания в2 раза выше, чем у пациентов без отягощенной наслед-ственности [6]. На данный момент выявлены более 100 генов, ответственных за развитие СД 2. Эти геныможно подразделить на три основные группы: гены, свя-занные с дисфункцией бета-клеток; гены, которые ока-зывают влияние на действие инсулина; гены, имеющиеассоциацию с СД 2 [7]. Наибольшее количество исследований связано с гена-ми, у которых есть ассоциация с СД 2. Так, ген TCF7L2влияет на пролиферацию, активность и дифференциров-ку бета-клеток; адипогенез и дифференцировку клетокжировой ткани [7]. Ген PPARG кодирует ядерный рецеп-тор γ, активируемый пролифератором пероксисом. Придефекте данного гена развивается ИР преимущественножировой ткани [8]. Также геном-кандидатом маркерапредрасположенности к СД 2 является KCNJ11, которыйкодирует одну из субъединиц АТФ-зависимого калиево-го канала в бета-клетках поджелудочной железы (ПЖЖ).Активирующая этот ген мутация, приводит к снижениювыброса инсулина бета-клеткой ПЖЖ [9]. 
Модифицируемые факторы риска развития СД 2 Несмотря на то что немодифицируемые ФР резко уве-личивают вероятность заболеваемости СД 2, развитиеСД 2 у генетически предрасположенных лиц зависит отнегенетических факторов. К негенетическим ФР разви-тия СД 2 относят избыточное потребление жиров живот-ного происхождения и легко усваиваемых углеводов,низкую физическую активность, которые, в свою оче-редь, приводят к развитию ожирения и метаболическогосиндрома (МС) [10].Ожирение является одной из основных причин, приво-дящих к развитию нарушений углеводного обмена. Этодоказывается рядом исследований, в том числе исследо-ванием NATION, в котором доля пациентов с предиабе-том и СД 2 возрастала по мере увеличения индекса массытела (ИМТ). Так, в группе пациентов с ИМТ<25 кг/м2 рас-пространенность СД 2 составляла 1,1%, предиабета –7,4%. В группе пациентов с ИМТ≥25, но <30 кг/м2 распро-страненность СД 2 достигала 3,9%, в то время как рас-пространенность предиабета не превышала 18,6%. Сре-ди пациентов с ИМТ≥30 кг/м2, распространенность СД 2составляла 12,0%, предиабета – 33,1% [11]. Первым проявлением нарушений углеводного обменаявляется развитие предиабета. Предиабет – состояние,приводящие к высокому риску развития СД 2 при значе-ниях глюкозы плазмы, недостаточных для постановкидиагноза СД [12]. По данным исследования NATION, рас-пространенность предиабета у пациентов в возрасте от20 до 79 лет составляет 19,3% [11].Согласно классификации Всемирной организацииздравоохранения к ранним нарушениям углеводного об-мена (предиабет) относят [10]:• Нарушенную гликемию натощак (НГН) – нарушениеуглеводного обмена, характеризующееся повышениемглюкозы плазмы натощак от 6,1 до 6,9 ммоль/л.

• Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) – состоя-ние, при котором отмечается повышение гликемии вдиапазоне от 7,8 до 11,0 ммоль/л через 2 ч после перо-рального глюкозотолерантного теста.• Сочетание НГН+НГТ.Помимо того, что ожирение потенцирует развитие на-рушений углеводного обмена, ожирение также предрас-полагает к развитию МС. К основным проявлениям МСотносят абдоминальное ожирение (окружность талии>94 см для мужчин и >80 см для женщин) в сочетании сдвумя любыми факторами: артериальной гипертензией(АГ), дислипидемией, гиперурикемией, предиабетом илиСД 2 [13]. С 2008 г. МС является эквивалентом предиабе-тического состояния, наряду с НТГ и НГТ [14].В связи с тем, что все проявления МС являются ФР раз-вития СД 2, необходим комплексный подход к такому па-циенту. Однако, принимая во внимание тот факт, чтоключевым звеном МС является ожирение, цели леченияданных пациентов в первую очередь должны быть на-правленны на коррекцию массы тела. По мере снижениямассы тела такие проявления МС, как дислипидемия, АГ,нарушения углеводного обмена будут нивелироваться,возможно, без дополнительной медикаментозной под-держки. Так, по данным F. Magkos и соавт., снижение мас-сы тела уже на 5% ассоциировано со снижением цифр ар-териального давления (АД) на 3,3%, частоты сердечныхсокращений (ЧСС) – на 5,1%; гликемии – на 3,7%, инсули-на, триглицеридов и лептина в крови – на 21,6%, 30% и19,2% соответственно [15]. 
Принципы лечения ожирения и коррекции
факторов риска развития СД 2Первым шагом при ведении пациентов с ожирениемявляется назначение рационального сбалансированногопитания. Рациональное питание – залог успешного снижениямассы тела. Диеты варьируют в зависимости от типа иколичества потребляемых калорий в виде углеводов, жи-ров и белков. Нет доказательств того, какая диета лучшевсего подходит для снижения массы тела. Однако в обзо-ре Z. Sandouk и соавт., посвященном сравнению наиболеераспространенных типов диет с изменениями метаболи-ческого профиля, авторы пришли к выводу, что наиболь-шая потеря массы тела была при низкоуглеводной (-11,4кг за 6 мес), высокобелковой (на 5,2 кг за 3 мес), и среди-земноморской (на 7,4 кг за 12 мес) диетах, а наибольшееснижение уровня гликированного гемоглобина (HbA1c)наблюдалось при низкоуглеводной (на 1,4% за 6 мес),средиземноморской (на 0,46% за 6 мес) и высокобелко-вой (на 2,8% за 3 мес) диетах. Уровень липопротеиноввысокой плотности увеличился при соблюдении всех ди-ет, кроме диеты с высоким содержанием белка [16]. Низкоуглеводная диета направлена на снижение по-требления углеводов до 120 г в день. При этом потребле-ние жиров и общего количества калорий неограниченно.Такая диета включает в себя продукты с высоким содер-жанием белка (мясо, птица, рыба, моллюски, яйца, сыр,орехи, семена), жира (масла, сливочное масло, оливки,
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авокадо), овощей (зеленый салат, огурец, брокколи, ка-бачки). Исключается потребление круп, макаронных ихлебобулочных изделий. На фоне данной диеты отмеча-ется быстрая потеря массы тела. Однако при прекраще-нии соблюдения низкоуглеводной диеты возникаетбыстрый «рикошетный» набор массы тела. Более того,строгое соблюдение данной диеты сопровождается рез-ким ограничением поступления в организм питательныхвеществ, витаминов, микронутриентов [16].Низкожировая диета – диета, при которой ограничива-ется потребление жиров до 35–50 г/сут. При данной дие-те разрешается потребление продуктов с повышеннымсодержанием клетчатки (хлебобулочные изделия изцельнозерновой или ржаной муки, овес, коричневый рис,кус-кус, мюсли, булгур, большинство фруктов и овощей).Диета с низким содержанием жиров не приводит к улуч-шению гликемического контроля у пациентов с СД 2 иожирением. Тем не менее на фоне соблюдения даннойдиеты отмечается выраженное улучшение показателейлипидного профиля и существенная потеря массы тела(в среднем на 5,3 кг за 6 мес) [16]. Средиземноморская диета фокусируется на умеренномпотреблении мононенасыщенных жиров (оливковоемасло, морская рыба, свежие фрукты и овощи, крупы, бо-бовые, орехи, семена), ограничении потребления молоч-ных продуктов, яиц и красного мяса. Эта диета оказываетположительное влияние на контроль гликемии, липи-дов, массы тела. Также имеются данные о положитель-ном влиянии данной диеты на показатели АД [16]. Вегетарианская диета в основном состоит из фруктов,овощей, круп, бобовых, злаков, орехов, сои, клетчатки.Данная диета является одной из самых строгих, несмот-ря на то, что при вегетарианской диете, в отличие от ве-ганской диеты, разрешено потребление продуктов жи-вотного происхождения (яиц, молочных продуктов, ме-да). На фоне соблюдения вегетарианской или веганскойдиет отмечается снижение массы тела в среднем на 2,9 кгв год. При этом значимых изменений в показателях HbA1cи липидного спектра не отмечается. Это объясняется по-вышенным потреблением углеводов на фоне ограниче-ния в питании продуктов, содержащих жиры и белки. Существенным недостатком данной диеты является от-сутствие потребления железа, кальция, цинка, йода, оме-га-3, витаминов группы В, витамина D [16]. Высокобелковая диета характеризуется преимуще-ственным потреблением калорий из белковых продук-тов. Данная диета предполагает под собой потреблениенежирного творога, сыра, тофу, красного мяса, курицы,арахисового масла, рыбы, чечевицы. На фоне данной дие-ты отмечается умеренное снижение массы тела и глике-мии. Выраженных изменений липидного профиля на фо-не соблюдения высокобелковой диеты не отмечается. В связи с тем, что повышенное потребление белка яв-ляется ФР развития хронической болезни почек, на фонесоблюдения данной диеты необходимо постоянное мо-ниторирование функции почек путем оценки уровнякреатинина в крови и расчета скорости клубочковойфильтрации [16]. 

Другим незаменимым звеном снижения массы тела яв-ляется физическая нагрузка (ФН). ФН подразделяется нааэробную и анаэробную.Аэробная нагрузка – вид ФН низкой или средней ин-тенсивности. Во время такой тренировки мышцы начи-нают потреблять большее количество кислорода дляобеспечения процессов окислительного фосфорилирова-ния, приводящих к синтезу аденозинтрифосфорной кис-лоты (АТФ). Так как субстратами аэробного синтеза АТФявляются преимущественно жирные кислоты, кетоно-вые тела и глюкоза, выполнение аэробных тренировокассоциировано с прогрессивным снижением массы тела,улучшением показателей углеводного и липидного спек-тра, снижением кардиометаболических рисков и рискапреждевременной смертности [17, 18]. К аэробным ФНотносят бег, спортивную ходьбу, плавание, езду на вело-сипеде, катание на лыжах [19]. Согласно «Алгоритмамспециализированной медицинской помощи больным са-харным диабетом», с целью снижения массы тела и кор-рекции показателей углеводного обмена рекомендова-ны аэробные ФН, продолжительностью от 30 до 60 мин,предпочтительно ежедневно, но не менее 3 раз в неделю.Суммарная продолжительность физической активностидолжна составлять не менее 150 мин/нед [20–23]. В отличие от аэробных ФН, основной целью которыхявляется улучшение метаболических характеристик,анаэробная ФН необходима для поддержания мышечноймассы. На фоне выполнения анаэробных упражненийокисление глюкозы происходит в отсутствие кислорода.Анаэробный метаболизм глюкозы сопровождается син-тезом лактата и АТФ. К анаэробным упражнениям отно-сят силовые тренировки, тренировки на специализиро-ванных тренажерах, спринтерский бег. В связи с тем, чтоданные тренировки ассоциированы с набором мышеч-ной массы, на фоне их длительного выполнения и по-требления высококалорийных продуктов возможна при-бавка массы тела. Так, в исследовании H. Hamasaki и со-авт. после 12 нед анаэробной тренировки отмечено уве-личение массы тела на 2,2 кг, однако доля жировой мас-сы по данным биоэмпидансометрии была снижена всреднем на 2,1 кг у пациентов с избыточной массой телаи СД 2 [24]. Кроме того, анаэробные ФН в большей степе-ни ассоциированы со снижением риска развития гипо-гликемий [25–27].Однако на фоне анаэробных ФН увеличивается рискразвития гипертонических кризов, эпизодов ортостати-ческой гипотензии, что может приводить к прогрессиро-ванию патологии сердечно-сосудистой системы [28].Сочетание аэробных и анаэробных тренировок показы-вает лучшую эффективность в отношении снижения мас-сы тела и коррекции показателей углеводного обмена [29–32]. Согласно американскому руководству по физическойактивности, пациентам с ожирением и/или СД 2 следуетпроводить аэробные тренировки не менее 150–300 мин/нед для снижения массы тела и добавлять к этимФН 1–2 силовые тренировки для укрепления мышц [33].Еще одним ФР, ассоциированным со снижением массытела и риска развития СД 2, является здоровый сон. 
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Согласно метаанализу Z. Shan и соавт., наименьший рискразвития ожирения и СД 2 наблюдается при продолжи-тельности сна от 7 до 8 ч в день. При этом риск СД 2 уве-личивается на 9%, если время сна составляет менее 7 ч[34]. Более того, в исследовании M. Rao и соавт. показано,что ограничение продолжительности сна до 4–5 ч в сут-ки в течение 5 дней приводит к снижению чувствитель-ности периферических тканей к инсулину на 29% [35]. С другой стороны, более длительная продолжительностьсна или дневной сон также ассоциированы с риском раз-вития ожирения и СД 2 [36, 37]. То, что коррекция образа жизни является первостепен-ной задачей на пути снижения массы тела и гликемиидоказывает ряд исследований [38–42]. Согласно исследо-ванию A. Glechner и соавт., у людей с предиабетом, кото-рые получали метформин и вели здоровый образ жизни,отмечалось выраженное снижение массы тела (в сред-нем на 6,3 кг за год). Кроме того, процент прогрессирова-ния предиабета до СД 2 у этой группы участников был в2 раза ниже по сравнению с участниками, получавшимитолько терапию метформином [43]. Более того, в метаана-лизе M. Uusitupa и соавт. на фоне коррекции образа жизнириск смертности от сердечно-сосудистых заболеваний(ССЗ) был снижен на 33%, риск общей смертности – на26%, риск развития СД 2 – на 36% по сравнению с участ-никами, которые не соблюдали диетические рекоменда-ции и не расширяли спектр физической активности [44,45]. Таким образом, назначение рекомендаций по кор-рекции образа жизни является неотъемлемым, эффек-тивным, безопасным и экономически выгодным мето-дом лечения пациентов с избыточной массой тела и со-путствующими ФР развития СД 2. Вторым шагом, направленным на снижение массы те-ла, является применение фармакологических препара-тов. Добавление к терапии медикаментозных средствоправданно в ситуациях, когда на фоне рекомендаций поизменению образа жизни не удается снизить массу тела.В Российской Федерации зарегистрированы три группыпрепаратов для снижения массы тела: ингибиторы об-ратного захвата серотонина, норадреналина и в меньшейстепени допамина в синапсах центральной нервной си-стемы (сибутрамин), ингибиторы кишечной липазы (ор-листат), и агонисты рецепторов глюкагоноподобногопептида-1 (aрГПП-1), например лираглутид [46]. Сибутрамин – препарат для лечения ожирения с двой-ным механизмом действия. С одной стороны, он уско-ряет чувство насыщения, снижая количество потребляе-мой пищи, с другой – препарат увеличивает энергозатра-ты организма. В совокупности эти эффекты приводят котрицательному балансу энергии и снижению массы те-ла [10, 46]. Однако имеются данные о негативных влия-ниях сибутрамина на сердечно-сосудистые события. В исследовании J. Hayes и соавт. доказано, что примене-ние сибутрамина связано с повышением АД и ЧСС, уве-личением риска развития инфаркта миокарда и инсуль-та у пациентов с раннее установленными сердечно-сосу-дистыми заболеваниями [47]. Однако, по последним дан-ным, на фоне терапии сибутрамином отмечается сниже-

ние систолического (САД) и диастолического АД (ДАД) всреднем на 4,5 мм рт. ст. и на 3,1 мм рт. ст. соответствен-но; снижение ЧСС – на 1,2 мм рт. ст. [48]. Учитывая проти-воречивые данные, в настоящее время препарат проти-вопоказан пациентам с сопутствующими сердечно-сосу-дистыми заболеваниями: ишемической болезнью серд-ца, цереброваскулярными заболеваниями, сердечной не-достаточностью, нарушениями сердечного ритма и про-водимости, при неконтролируемой АГ [47]. Орлистат – препарат периферического действия, ока-зывающий терапевтическое действие в пределах желу-дочно-кишечного тракта (ЖКТ). Являясь специфиче-ским, длительно действующим ингибитором желудочно-кишечных липаз, орлистат препятствует расщеплению ипоследующему всасыванию порядка 30% жиров, посту-пающих с пищей. Это приводит к снижению массы тела[46]. При применении орлистата доказана безопасностьсо стороны сердечно-сосудистой системы. Более того,имеются данные о благоприятном влиянии данного пре-парата на показатели липидного спектра. Однако орли-стат скромно снижает массу тела: менее 5% от массы те-ла за 12 мес приема препарата по равнению с плацебо.Кроме того, использование данного препарата связано свозникновением нежелательных желудочно-кишечныхпроявлений: диареи, стеатореи, вздутия, повышенногогазообразования [49]. АрГПП-1 – аналоги человеческого глюкагоноподобно-го пептида-1 (ГПП-1), устойчивые к действию ферментадипептидилпептидазы-4. Препараты данной группы яв-ляются физиологическими регуляторами аппетита и по-требления пищи. АрГПП-1 регулируют аппетит с помо-щью центральных и периферических механизмов. Цент-ральное действие основано на ингибировании центра го-лода и активации центра насыщения в гипоталамусе. Пе-риферическое действие ассоциировано с замедлениемэвакуации пищи из желудка, увеличением чувства на-полнения желудка, замедлением перистальтики кишеч-ника. Комплексное действие этих эффектов обеспечива-ет снижение потребления пищи. Еще одним преимуще-ством препаратов из данной группы является благопри-ятное действие на углеводный обмен за счет улучшенияфункции бета-клеток ПЖЖ, активации глюкозозависи-мой секреции инсулина бета-клетками и ингибированиясинтеза глюкагона альфа-клетками ПЖЖ [46]. Основными представителями арГПП-1, обладающиминаиболее выраженными гипогликемическими и анорек-сигенными свойствами, являются дулаглутид, лираглу-тид, семаглутид [50]. По данным X. Pi-Sunyer и соавт., нафоне приема лираглутида отмечается снижение массытела в среднем на 8,4 кг за год [51]. Таким образом, лира-глутид является более эффективным препаратом посравнению с дулаглутидом, так как использование дула-глутида ассоциировано с потерей не более 3–5 кг за год[52]. Однако в исследовании PIONEER, в котором сравни-вались эффекты семаглутида по сравнению с лираглути-дом, через 26 нед наблюдения отмечалось более выра-женное снижение массы тела в группе пациентов, прини-мающих семаглутид (-4,4 кг), по сравнению с пациента-
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ми, которые получали терапию лираглутидом (-3,1 кг).Несмотря на более эффективное снижение массы тела упациентов, принимающих семаглутид, разницы в конт-роле углеводного обмена между группами не наблюда-лось. Тем не менее побочные эффекты со стороны ЖКТ,приводящие к раннему прекращению приема исследуе-мого препарата, были незначительно выше на фоне тера-пии семаглутидом (11% случаев), чем на фоне терапиилираглутидом (9% случаев) [53]. В более позднем иссле-довании SUSTAIN 7 анорексигенный эффект семаглутидатакже превосходил эффект лираглутида (6,5 кг против1,9 кг соответственно) [54].Развитие таких побочных реакций, как тошнота, рвота,диарея, запор, потеря аппетита, на фоне терапии арГПП-1связано с повышением дозы препаратов и носит перехо-дящий характер [55]. Противопоказаниями к примене-нию арГПП-1 являются медулярный рак щитовидной же-лезы, множественная эндокринная неоплазия 2-го типа,вторичное ожирение на фоне эндокринных заболеванийили расстройств пищевого поведения, прием медика-ментов, увеличивающих массу тела, воспалительные за-болевания кишечника и парез ЖКТ, острый панкреатитили наличие панкреатита в анамнезе [56].Несмотря на то что вышеперечисленные группы пре-паратов доказано эффективно снижают массу тела, бо-лее выраженные результаты в отношении коррекции ве-са отмечаются на фоне приема медикаментозныхсредств и коррекции образа жизни [57]. Так, по данным T. Wadden и соавт., у участников, получающих лираглу-тид и гипокалорийную диету, через 52 нед наблюденияотмечалось более выраженное снижение массы тела (на11,8±1,3%) по сравнению с участниками, которые полу-чали терапию только лираглутидом (11,5±1,3%) [58]. Таким образом, комплексный подход, включающий ра-циональное питание, физическую активность, здоровыйсон и медикаментозную терапию, приводит к более эф-фективному снижению массы тела, а значит к более эф-фективной профилактике развития СД 2. Пример такогокомплексного подхода к лечению пациента с ожирениеми множественными ФР развития СД 2 представлен в сле-дующем клиническом случае.
Клинический случай Пациент, 23 года, поступил в ГКБ им. В.П. Демихова сжалобами на избыточную массу тела, повышение АД до150/100 мм рт. ст., одышку при физической нагрузке. Из анамнеза известно, что избыточная масса тела сдетства. Нарастание веса постепенное. Питание ориенти-ровано на прием высококалорийных продуктов с пре-имущественным потреблением калорий в вечерние иночные часы. Неоднократно предпринимались попыткисоблюдения низкокалорийной диеты, без эффекта. Од-нако в возрасте 12–16 лет занимался борьбой, в связи счем в данный период времени отмечалась стабилизациямассы тела на уровне 100 кг. После прекращения физиче-ской активности – постепенный набор массы тела. В воз-расте 18 лет появились стрии на передней поверхностибрюшной стенки, гинекомастия. Максимальная масса те-

ла – 143,2 кг в 2019 г. Несмотря на то что избыточнуюмассу тела имеет с детства, на предмет эндокринныхпричин ожирения ранее не обследовался. С 18 лет отмечает периодическое повышение АД с мак-симальными подъемами до 150/100 мм рт. ст., сухость ворту после приема легко усваиваемых углеводов. Гипо-тензивную, гипогликемическую терапию не получает. Объективно, состояние удовлетворительное. Рост –171,5 см, масса тела – 137 кг, ИМТ – 46,6 кг/м2. Обхват та-лии – 126 см, обхват бедер – 132 см. Подкожная жироваяклетчатка развита избыточно, распределена равномер-но, преимущественно в области шеи, живота, плеч, бедер.Кожные покровы обычной окраски. Стрии бледно-багро-вого цвета, расположены на передней поверхностибрюшной стенки, внутренней поверхности бедер и плеч.Двусторонняя гинекомастия. Частота дыхательных дви-жений 17/мин. Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧСС 90 уд/мин. Тоны сердца приглушены, ритмичные.АД 140/100 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный.Печень не пальпируется из-за выраженного слоя под-кожно-жировой клетчатки. Физиологические отправле-ния в норме. Отеки отсутствуют. Щитовидная железа непальпируется.В ходе госпитализации исключены эндокринные при-чины ожирения (первичный гипотиреоз, эндогенный ги-перкортицизм, гиперпролактинемия: тиреотропныйгормон – 3,96 ММЕ/л, тироксин свободный (Т4св.) – 1,18 нг/дл, пролактин – 420,2 мЕД/л (90–540) – в преде-лах референсных значений; кортизол на фоне ночногоподавляющего теста с 1 мг дексаметазона 21,5 нмоль/л(менее 50). По данным МРТ-исследования головногомозга и компьютерной томографии надпочечников, объ-емных образований не выявлено.Пациент был обследован на предмет наличия метабо-лических осложнений ожирения. В ходе орального глю-козотолерантного теста выявлено НТГ: гликемиянатощак – 5,9 ммоль/л; через 2 ч после пероральной на-грузки 75 г глюкозы – 9,8 ммоль/л; HbA1c – 6,0%. Под-тверждено наличие дислипидемии (холестерин общий –6,4 ммоль/л, триглицериды – 3,4 ммоль/л). По УЗИ-дан-ным органов брюшной полости: эхографические призна-ки жирового гепатоза, диффузных изменений ПЖЖ. Ввиду анамнестических данных на повышение АД до150/100 мм рт. ст. было проведено суточное монитори-рование АД. Выявлено нарушение суточного ритма АД потипу non-dipper (суточный индекс менее 7%). По ЭКГ-данным холтеровского мониторирования: АВ-блокада I–II ст. В связи с имеющимися изменениями проведенаэхокардиография сердца: гипертрофия миокарда левогожелудочка, фракция выброса 63%. 
Диагноз. Основное заболевание: экзогенно-конститу-циональное ожирение 3-й степени. ИМТ – 46,6 кг/м2.

Осложнения основного заболевания: нарушенная толе-рантность к глюкозе. Артериальная гипертензия 1-й сте-пени. Дислипидемия. Атриовентрикулярная блокада 1–2-й степени. 
Рекомендации. Учитывая прогрессирующую прибавкумассы тела, связанную с избыточным потреблением
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энергетических ресурсов, пациенту была назначена сре-диземноморская диета. По формуле [(0,06 × масса тела вкг + 2,90)×240]×1,1 (ввиду малоподвижного образа жиз-ни) рассчитано суточное потребление калорий, равное2936 ккал. С целью снижения массы тела вычтено 500 ккал. С пациентом обсуждена необходимость потреб-ления 2400–2436 ккал в течение суток. Проведено обуче-ние основным принципам подсчета количества съеден-ных калорий. Пациент был ознакомлен с электроннымикалькуляторами калорий, таблицами калорийности. Ре-комендовано ведение дневника питания. С целью более эффективного снижения массы тела ре-комендовано расширение режима аэробных ФН до 40–60 мин 3 раза в неделю с постепенным увеличениемпродолжительности и интенсивности занятий. Также ре-комендованы сбалансированные силовые тренировки 1–3 раза в неделю; соблюдение режима сна: ночной сондо 7–8 ч, исключение дневного сна.Принимая во внимание наличие морбидного ожире-ния, АГ, НТГ, анамнестические данные за неэффектив-ность немедикаментозных методов лечения ожирения, ктерапии был добавлен лираглутид в дозе 0,6 мг/сут под-кожно с последующим повышением дозы препарата на0,6 мг в неделю до достижения максимальной дозы 3,0 мг/сут. Назначение других анорексигенных препара-тов не представлялось возможным ввиду слабой эффек-тивности препаратов по отношению к массе тела. Крометого, назначение сибутрамина данному пациенту проти-вопоказано из-за сопутствующей АГ.Учитывая повышение АД до 150/100 мм рт. ст., назначе-на антигипертензивная терапия: эналаприл 5 мг утром ивечером под контролем АД. Целевой уровень АД – менее130/80 мм рт. ст. 
Оценка результатов проводимого лечения. Уже че-рез 1 мес соблюдения полученных рекомендаций от-мечалось снижение показателей гликемии на 0,3 ммоль/л, общего холестерина – на 1,1 ммоль/л, три-глицеридов – на 0,7 ммоль/л, массы тела – на 12 кг, САД –на 50 мм рт. ст. и ДАД – на 25 мм рт. ст. Изменились вку-совые предпочтения. Через 2 мес была отменена антигипертензивная тера-пия ввиду постоянного наличия низконормальных цифрАД (86–109/60–75 мм рт. ст.).Через 3 мес лечения был отменен лираглутид в связи собострением хронического панкреатита: отмечалисьопоясывающие боли в верхних отделах живота, изжога,потеря аппетита, тошнота, слабость. На фоне отменыпрепарата наблюдалось исчезновение симптомов дис-пепсии. Учитывая выраженное снижение массы тела нафоне проводимого лечения, был пересчитан индивиду-альный суточный калораж для снижения массы тела –1960 ккал/сут.В течение последующих трех месяцев пациент соблюдалсредиземноморскую диету, потреблял 1800–1900 ккал/сут.Ежедневно проводились аэробные тренировки: ходьба втечение 40–60 мин; 3 раза в неделю – силовые трениров-ки на мышцы рук, спины, плеч, пресса, бедер и ягодиц ссобственным весом по 3 подхода на 20–25 повторений.

На фоне прекращения выполнения инъекций лираглути-да 3,0 мг/сут подкожно продолжалось постепенное сни-жение массы тела, показателей гликемии, липидногоспектра, цифр АД. Через 6 мес наблюдения отмечалось снижение массытела на 59 кг, окружности талии – на 29 см, окружностибедер – на 25 см, нормализация показателей АД, глике-мии и липидного спектра. Сравнительная динамика изменений модифицируе-мых ФР развития СД 2 на фоне снижения массы телапредставлена на рис. 1–5. 

Рис. 2. Динамика показателей триглицеридов в течение 6 мес
наблюдения. 

Триглицериды, ммоль/л

Рис. 3. Динамика массы тела в течение 6 мес наблюдения. 

Масса тела, кг

Рис. 4. Динамика значений HbA1c в течение 6 мес наблюдения. 

HbA1c, %

Рис. 1. Динамика показателей общего холестерина в течение 
6 мес наблюдения.

Холестерин, ммоль/л
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ЗаключениеДанный клинический случай демонстрирует необхо-димость комплексного лечения пациентов с ожирениеми ранними нарушениями углеводного обмена в связи стем, что лечение таких пациентов направлено на моди-фикацию ФР, ответственных за развитие СД 2 и сердеч-но-сосудистых заболеваний. Предотвращение развитияданных патологий ведет к снижению риска развитиядиабетических осложнений и сосудистых катастроф, яв-ляющихся ведущими маркерами повышенной смертно-сти пациентов с МС. 
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