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ВВЕДЕНИЕ

Ожирение – хроническое рецидивирующее гетеро-
генное заболевание, которое развивается под влиянием 
генетических, физиологических факторов и факторов 
внешней среды и характеризуется избыточным нако-
плением жировой ткани, дисфункция которой приводит 
к многочисленным негативным последствиям. 

Число людей с избыточной массой тела в современ-
ном мире увеличивается на 10% каждые 10 лет. Это по-
зволило определить ожирение как неинфекционную 
эпидемию. В англоязычных источниках часто можно 
встретить термин «Globesity» («глобальное ожирение»), 
который как нельзя более точно отражает остроту про-
блемы. По данным ВОЗ, на 2016 г. около 2 млрд человек 

в мире имеют избыточную массу тела и около 650 млн 
из них страдают ожирением [1].

В России статистика также неутешительна. Каждый 
второй россиянин на сегодняшний день имеет избы-
точную массу тела. По данным многоцентрового эпиде-
миологического исследования ЭССЕ-РФ (2013  г.), 29,7% 
россиян страдают ожирением. При этом мужчины при-
бавляют в весе гораздо более стремительно, чем женщи-
ны. Процент мужчин с ожирением в нашей стране за пе-
риод с 1993 по 2003 г. увеличился в три раза и составляет 
26,9% [2]. 

Каковы же основные причины ожирения? Основными 
причинами на сегодняшний день являются неправиль-
ная система питания и гиподинамия: избыточное энер-
гопотребление на фоне низких энергозатрат неминуемо 
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приводит к развитию экзогенно-конституционального 
ожирения. Современный человек потребляет гораздо 
больше килокалорий, чем может потратить. На долю 
вторичного ожирения, то есть ожирения при различных 
заболеваниях (генетических, эндокринных, заболеваний 
ЦНС и др.), включая и ятрогенное ожирение, приходится 
не более 5% случаев. 

Зачастую лица с ожирением воспринимают избы-
точную массу тела не более как эстетическую проблему, 
не осознавая, насколько серьезными могут быть послед-
ствия. Так, ожирение является фактором риска развития 
целого ряда заболеваний – сахарного диабета 2 типа, ар-
териальной гипертензии, ишемической болезни сердца, 
неалкогольной жировой болезни печени, гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни, синдрома обструктив-
ного апноэ сна, различных нарушений репродуктивной 
функции у мужчин и женщин, некоторых онкологических 
заболеваний (рак молочной железы, эндометрия, коло-
ректальный рак), поражений опорно-двигательного ап-
парата и др. 

ОЖИРЕНИЕ И НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА

Ожирение является одним из основных факторов ри-
ска развития нарушений углеводного обмена. Сахарный 
диабет – еще одна глобальная катастрофа в современ-
ном мире. По данным Международной Федерации Диа-
бета, на конец 2019 г. зарегистрировано порядка 463 млн 
больных сахарным диабетом, из них более 90% – паци-
енты с сахарным диабетом 2 типа (СД2) [3]. В 2016 г. были 
оглашены результаты первого национального эпидеми-
ологического кросс-секционного исследования по выяв-
лению распространенности СД2 на территории Россий-

ской Федерации, по данным которого, среди взрослого 
населения России 20–79 лет у 19,3% выявлен предиабет, 
у 5,4% населения диагностирован СД2, при этом у 54% 
из них заболевание ранее диагностировано не было. 
При этом среди лиц с ожирением (ИМТ≥30 кг/м2) распро-
страненность данных нарушений углеводного обмена 
составила 33,3% и 12% соответственно [4].

Многочисленные эпидемиологические исследова-
ния показывают, что риск развития диабета возрастает 
по мере увеличения массы жировой ткани в организме. 
Неоспоримым является и тот факт, что именно наличие 
висцерального (центрального, абдоминального, андро-
идного) ожирения свидетельствует о высоком риске раз-
вития различных кардиометаболических последствий. 
Поэтому, оценивая статус пациента, важно не только 
рассчитывать ИМТ, но и определять окружность талии. 
Критическим размером, в ключе развития осложне-
ний, для представителей европеоидной расы является 
окружность талии более 84 см у женщин и более 90 см 
у мужчин. 

Основой ассоциации ожирения и нарушений углево-
дного обмена является развитие вторичной инсулиноре-
зистентности (ИР) на фоне гипертрофии и дисфункции 
жировых клеток. На протяжении последних десятилетий 
изучению механизмов влияния избытка жировой ткани 
на развитие системной резистентности к инсулину по-
священы многие научно-исследовательские работы, од-
нако до сих пор не получены ответы на все вопросы. Ги-
перинсулинемия, неизбежно развивающаяся на фоне ИР, 
приводит к увеличению массы тела, замыкая порочный 
круг и вызывая целый спектр других патофизиологиче-
ских осложнений, включая артериальную гипертензию, 
гиперлипидемию, атеросклероз и др. (рис. 1). 

Рисунок 1. Развитие инсулинорезистентности (ИР)
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Для диагностики ИР на сегодняшний день существует 
около десяти различных методов. Среди них выделяют 
прямые и непрямые методы оценки ИР. У каждого из них 
есть свои преимущества и недостатки. Золотым стандар-
том диагностики ИР считается эугликемический гиперин-
сулинемический клэмп-тест – наиболее информативный 
прямой метод диагностики, обладающий высоким уров-
нем чувствительности и специфичности. Суть метода за-
ключается в увеличении концентрации инсулина в крови 
путем инфузии инсулина со скоростью 1 МЕ/мин на 1 кг 
массы тела и одновременном внутривенном введении 
глюкозы для поддержания уровня гликемии около 5,5 
ммоль/л. Количество вводимой глюкозы, необходимое 
для поддержания указанного уровня гликемии, будет от-
ражать ее инсулинообусловленный метаболизм в тканях. 
Соответственно, чем больше выражена ИР, тем меньше 
глюкозы понадобится. Однако данный метод достаточ-
но трудоемок, связан с необходимостью инфузии экзо-
генного инсулина и сложно выполним в повседневной 
клинической практике. Широкое применение в клини-
ческой практике нашли косвенные методы оценки ИР 
с использованием специальных расчетных индексов, 
основанных на соотношении концентраций глюкозы 
и инсулина как натощак, так и через 2 ч после нагрузки 
при проведении перорального глюкозотолерантного те-
ста. В нашей стране наиболее часто используется индекс 
HOMA-IR (homeostasis model assessment), предложенный 
в 1985 г. [5]: уровень инсулина натощак (мкЕд/л) × уровень 
глюкозы плазмы натощак (ммоль/л) / 22,5. Уровень 
 индекса HOMA-IR более 2,7 свидетельствует о наличии ИР. 
Четких критериев интерпретации HOMA-IR нет, в иссле-
дованиях можно встретить разные показатели отрезной 
точки (75 перцентиль кумулятивного популяционного 
распределения), но всегда следует учитывать – чем выше 
данный индекс ИР, тем более выражена ИР. Еще один ин-
декс ИР основан на показателях липидного спектра – уро-
вень триглицеридов  (ТГ) (мг/дл) / уровень холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС-ЛПВП) (мг/дл). При 
использовании указанных единиц измерения расчетный 
индекс более 3,5 свидетельствует о наличии ИР. Вышепе-
речисленные математические модели широко применя-
ются в практике, однако, в силу своей вариабельности, 
не могут быть использованы для рутинного скрининга. 

В последние годы активно изучаются новые подходы 
к определению ИР. В частности, в 2007 г. был предложен 
индекс ИР с участием адипонектина (HOMA-AD) – соот-
ношение НОMA-IR и уровня адипонектина. В качестве 
порогового значения, свидетельствующего об ИР, приня-
то считать уровень HOMA-AD более 0,95 [6].

В 2014 г. опубликованы данные о применении ново-
го метаболического индекса (МИ) для определения ИР, 
где учтены не только показатели углеводного обмена, 
но и уровень ТГ и ХС-ЛПВП натощак. МИ = ТГ (ммоль/л) × 
глюкоза (ммоль/л) / ХС-ЛПВП (ммоль/л). ИР диагностиру-
ется при уровне МИ 7,0 и более [7].

ИНСУЛИН-ИНДУЦИРОВАННЫЙ МЕТАБОЛИЗМ 
ГЛЮКОЗЫ В НОРМЕ И ПРИ ОЖИРЕНИИ

Инсулин является гормоном, оказывающим влияние 
на все виды обмена, с выраженным анаболическим эф-
фектом. В рамках жирового обмена под действием инсу-
лина стимулируются поступление глюкозы в адипоциты, 
образование жирных кислот, триглицеридов и глицеро-
фосфата; подавляется липолиз. Эффекты инсулина реали-
зуются посредством целого ряда каскадных реакций при 
активации инсулиновых рецепторов. Количество данных 
рецепторов в клетках различно, больше всего инсулино-
вых рецепторов в гепатоцитах, адипоцитах и миоцитах. 
Рецептор состоит из двух альфа-субъединиц, облада-
ющих сродством к инсулину, и двух каталитических бе-
та-субъединиц, обладающих тирозин-протеинкиназной 
активностью. Активированный инсулиновый рецептор 
взаимодействует с цитоплазматическими белками – 
субстратами инсулиновых рецепторов (insulin-receptor 
substrate – IRS), основными из них являются IRS-1 и IRS-2. 
От степени выраженности фосфорилирования субстрата 
зависит степень чувствительности клетки к инсулину. По-
средством субстрата инсулин активирует фосфатидили-
нозитол-3-киназу, которая, в свою очередь, стимулирует 
транслокацию основного переносчика глюкозы - GLUT4 
(Glucose transporter type 4) – из цитоплазмы на мембрану, 
при участии которого и осуществляется трансмембран-
ный перенос глюкозы в клетки (рис. 2). Кроме того, в жи-
ровых клетках активация фосфатидилинозитол-3-киназы 
инсулином приводит к ингибированию липолиза [8].

Рисунок 2. Трансмембранный перенос глюкозы
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Значительное увеличение размеров и гиперплазия 
адипоцитов при ожирении сопровождаются выражен-
ными изменениями их секреторной активности: дисба-
лансом секреции адипокинов, увеличением секреции 
провоспалительных цитокинов, свободных жирных кис-
лот (СЖК), активных форм кислорода и других метабо-
литов. Все это приводит к развитию хронического мед-
ленно прогрессирующего воспаления, оксидативного 
стресса, дисфункции эндотелия и др. В результате увели-
чивается риск развития СД2, атеросклероза, артериаль-
ной гипертензии (рис. 3) [9–12].

ИР при ожирении проявляется в снижении индуциро-
ванного инсулином транспорта и метаболизма глюкозы 
в адипоцитах, скелетных мышцах и печени [13]. Эти функ-
циональные дефекты частично вызваны нарушением 
трансдукции инсулинового сигнала во всех тканях-ми-
шенях, вследствие ингибирования транслокации и регу-
ляции действия GLUT4, уменьшения количества инсули-
новых рецепторов в миоцитах и адипоцитах, нарушения 
аутофосфорилирования рецепторов, снижения актив-
ности тирозинкиназы и фосфорилирования IRS. Также 
одними из механизмов развития сигнальных дефектов 
при ожирении могут быть повышенная экспрессия и ак-
тивность нескольких белковых тирозинфосфатаз, воз-
растающие на фоне хронического воспаления, которые 
дефосфорилируют субстраты инсулиновых рецепторов 
и, таким образом, прекращают передачу сигналов, что, 
в свою очередь, способствует развитию ИР. 

В некоторых работах показана взаимосвязь между 
уровнем адипонектина и развитием ИР. В одних – про-
слеживалась обратная связь между уровнем адипонек-
тина и показателями индекса ИР HOMA-IR, ИМТ и окруж-
ностью талии [14]. В других – было продемонстрировано, 

что у пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе 
(НТГ) или СД2 уровень адипонектина существенно ниже 
[15]. Кроме того, есть данные о влиянии лептина на се-
крецию инсулина при ожирении и ИР. Результаты ряда 
работ демонстрируют положительную корреляцию сте-
пени выраженности гиперлептинемии и ИР у лиц с раз-
личным ИМТ [16]. Описанные результаты позволяют су-
дить о том, что дисбаланс секреции адипокинов вносит 
существенный вклад в развитие ИР при ожирении.

В снижении чувствительности к инсулину в разных 
тканях ведущая роль принадлежит различным механиз-
мам. В адипоцитах преобладает снижение плотности ин-
сулиновых рецепторов, в мышечной ткани – снижение 
тирозинкиназной активности, что приводит к наруше-
нию поглощения глюкозы, угнетается антилиполитиче-
ское влияние инсулина, растет уровень СЖК; значитель-
но активизируются гликогенолиз и глюконеогенез.

Именно ИР является одним из важнейших звеньев 
патогенеза целого ряда основных, ассоциированных 
с ожирением метаболических и гемодинамических нару-
шений, в патогенезе которых дисфункция жировой ткани 
и ИР тесно переплетены.

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ, ДИСЛИПИДЕМИЯ 
И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

В настоящее время собрана широкая доказатель-
ная база близкой взаимосвязи ИР, гиперинсулинемии 
и артериальной гипертензии (АГ). По данным некото-
рых авторов, до 58% пациентов с АГ имеют ИР той или 
иной степени выраженности [17]. Есть данные, что ИР 
является независимым фактором риска развития АГ 
и у людей с нормальной массой тела и может являться 

Рисунок 3. Дисбаланс секреции метаболитов жировой ткани при ожирении и его последствия
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первым предиктором ее развития [18]. При ожирении 
ИР усугубляет развитие воспалительной реакции, уси-
ливает гиперактивацию симпатоадреналовой системы, 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, спо-
собствует увеличению объема циркулирующей крови 
на фоне повышения реабсорбции ионов натрия в по-
чечных канальцах, что приводит к возрастанию сердеч-
ного выброса и повышению общего периферического 
сопротивления сосудов [19]. В условиях развивающей-
ся дисфункции эндотелия на фоне ожирения гиперин-
сулинемия приводит к подавлению синтеза оксида 
азота (NO), простациклина и увеличению синтеза вазо-
констрикторов. 

Хроническое воспаление, снижение синтеза NO, ва-
зоконстрикция, оксидативный стресс оказывают суще-
ственное влияние на развитие атеросклероза. Во мно-
гих работах продемонстрировано увеличение частоты 
и выраженности атеросклеротического поражения ко-
ронарных артерий на фоне ИР и гиперинсулинемии. Ре-
зультаты исследований показывают, что ИР способствует 
развитию ишемической болезни сердца и осложнений, 
в частности, острого инфаркта миокарда, влияя на их 
исход [20]. Известно, что дисбаланс секреции активных 
метаболитов жировой ткани существенно влияет на ко-
агуляцию крови. Развившаяся ИР и гиперинсулинемия 
усугубляют эти нарушения, приводят к увеличению уров-
ня фибриногена и повышению активности ингибитора 
тканевого активатора плазминогена-1 [21]. Снижение 
фибринолитической активности способствует разви-
тию тромбозов и формированию атеросклеротической 
бляшки, что значительно увеличивает сердечно-сосуди-
стые риски у таких пациентов.

Снижение чувствительности миоцитов к инсулину за-
хватывает все типы мышечной ткани, в том числе и карди-
омиоциты. Прогрессирование ИР в миокарде усугубляет 
дисфункцию и изменение морфологии митохондрий при 
ожирении, приводит к снижению энергетического запа-
са в кардиомиоцитах, к увеличению риска развития дис-
функции левого желудочка на фоне увеличения объема 
циркулирующей крови и хронической стимуляции сим-
патической нервной системы [22]. Отмечено, что ИР усу-
губляет развитие дислипидемии при ожирении. При ИР 
возрастает уровень триглицеридов (ТГ), липопротеинов 
очень низкой плотности (ЛПОНП), снижается уровень 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), умеренно 
повышается уровень липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП). Субстратом для избыточного образования ТГ 
являются СЖК, синтез которых увеличен при ожирении 
и ИР. Помимо избыточного синтеза СЖК на фоне избытка 
жировой ткани и ИР, эти изменения также связаны с нару-
шением регулирующих влияний инсулина на липидный 
обмен. В условиях ИР и гиперинсулинемии происходит 
изменение активности ферментов – липопротеинлипазы 
и печеночной триглицеридлипазы, приводящее к уве-
личению синтеза и секреции ЛПОНП и замедлению их 
удаления из кровотока. Кроме того, подавляется инги-
бирующее влияние инсулина на высвобождение ЛПОНП 
в печени, вследствие чего нарушается баланс между син-
тезом и элиминацией ЛПОНП. В свою очередь, дислипи-
демия усиливает инсулинорезистентность. Известно, что 
высокий уровень ЛПНП способствует снижению числа 
рецепторов к инсулину [23].

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ И НЕАЛКОГОЛЬНАЯ 
ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ 

Как уже упоминалось, печень также является одним 
из основных органов-мишеней для действия инсулина, 
функция которого значительно страдает при развитии 
ожирения и ИР. И еще одним ассоциированным с ожи-
рением заболеванием, имеющим в своем патогенезе 
тесную взаимосвязь с ИР и носящим характер глобаль-
ной эпидемии, является неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП). Данные эпидемиологических исследо-
ваний существенно варьируют в зависимости от исполь-
зуемого метода диагностики. По данным первого россий-
ского эпидемиологического исследования-наблюдения 
DIREG L 01903, распространенность НАЖБП в Россий-
ской Федерации в 2007 г. составила 27%, в том числе 
80,3% случаев приходилось на стеатоз печени, 16,8% – 
на неалкогольный стеатогепатит и 2,9% – на цирроз пе-
чени. Показано увеличение частоты выявления НАЖБП 
с возрастом, с максимальной распространенностью сре-
ди лиц 50–59 лет – 31,1% [24]. Другие исследования де-
монстрируют, что среди лиц с ожирением выявляемость 
НАЖБП составляет до 100% [25]. Выделяют три основные 
формы НАЖБП, которые отображают и стадийность раз-
вития заболевания: стеатоз печени, неалкогольный сте-
атогепатит, цирроз печени. Зачастую НАЖБП протекает 
бессимптомно или сопровождается неспецифическими 
жалобами. В случае если развивается цирроз печени, 
на первый план выходит симптоматика печеночной не-
достаточности, портальной гипертензии.

Патогенез НАЖБП является сложным многокомпо-
нентным процессом, в основе которого лежит развитие 
ИР, накопление триглицеридов и других производных 
холестерина в гепатоцитах. Ожирение и ИР способствуют 
образованию избыточного количества СЖК, замедлению 
их высвобождения и утилизации из печени, что приво-
дит к их избыточному накоплению в печени. Ввиду высо-
кого уровня СЖК активизируются процессы перекисного 
окисления, что приводит к накоплению активных форм 
кислорода, повреждению митохондрий, дефициту АТФ, 
избыточной продукции фактора некроза опухоли аль-
фа, развитию хронического воспалительного процесса 
и печеночной ИР. В результате чего инициируется гибель 
гепатоцитов и парадоксально увеличивается продукция 
глюкозы печенью, несмотря на имеющуюся гиперинсу-
линемию. На сегодняшний день доказана корреляция 
между показателями ИР и признаками поражения пече-
ни: уровнем инсулина сыворотки крови и наличием при-
знаков цитолиза; увеличением индекса HOMA-IR и выра-
женностью фиброза печени, что продемонстрировано 
во многих клинических исследованиях [26]. Кроме того, 
известно, что запущенный цикл патологических процес-
сов при НАЖБП стимулирует развитие ИР, способствует 
атерогенезу и существенно увеличивает сердечно-сосу-
дистые риски (рис. 4).

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ И НАРУШЕНИЯ 
РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ ПРИ ОЖИРЕНИИ

Еще одной острой проблемой является нарушение 
репродуктивной функции как у женщин, так и у мужчин 
с ожирением и ИР. Различные нарушения менструаль-
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ного цикла, в том числе ановуляторный менструальный 
цикл, у женщин с ожирением встречаются в 3–5 раз чаще, 
чем у женщин с нормальной массой тела. Помимо извест-
ных дисгормональных нарушений на фоне избытка жи-
ровой ткани, ИР усугубляет развитие гиперандрогении 
у женщин с ожирением, способствует прогрессирова-
нию синдрома поликистозных яичников (СПКЯ), что мо-
жет являться причиной нарушений овуляторного цикла 
и привести к бесплодию. Распространенность ожирения 
и ИР среди женщин с СПКЯ составляет 65% [27]. Гиперин-
сулинемия стимулирует синтез яичниковых андрогенов, 
а также ингибирует секрецию глобулинов, связывающих 
половые гормоны (ГСПГ) в печени, что приводит к увели-
чению циркуляции свободных андрогенов в кровотоке. 
Патологическая ИР при беременности может стать при-
чиной развития гестационного СД, артериальной гипер-
тензии, привести к прерыванию беременности. Увеличи-
вается риск осложнений и в неонатальном периоде, что 
связано с нарушениями развития плода, – гипертрофия 
и гипотрофия плода встречается у женщин с патологиче-
ской ИР в 2 и в 3 раза чаще соответственно, чем у здоро-
вых женщин [28].

Значительное негативное влияние ожирение оказы-
вает и на репродуктивный потенциал мужчин. Вслед-
ствие гиперлептинемии, увеличения уровня ароматазы 
и, соответственно, конверсии андрогенов в эстрогены 
в жировой ткани, у мужчин с ожирением развивает-
ся андрогенный дефицит. Кроме того, хроническое 
медленно прогрессирующее системное воспаление, 
оксидативный стресс, в свою очередь, оказывают не-
посредственное действие на морфологию, количество 
и подвижность сперматозоидов. Перечисленные про-
цессы являются основными ключевыми механизмами 
в развитии бесплодия у мужчин с ожирением. Взаимос-
вязь высокого ИМТ и частоты бесплодия у мужчин про-

демонстрирована в большом количестве исследований 
[29, 30] и на сегодняшний день, не вызывает сомнений.  
Гипогонадизм у мужчин с ожирением усугубляет ИР, 
увеличивает риск развития СД и вносит значительный 
вклад в развитие метаболических нарушений и увели-
чение массы тела, замыкая тем самым патологический 
порочный круг. 

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ ПРИ СИНДРОМЕ 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ

Ключевым аспектом лечения ИР при ожирении явля-
ется снижение массы тела. В основе терапии лежит сба-
лансированное питание, индивидуальный подбор кало-
рийности суточного рациона и борьба с гиподинамией. 
Важно, чтобы расход энергии превышал энергопотре-
бление при сохранении полноценности и разнообразия 
питания. В комплексе с немедикаментозными методами, 
при ИМТ ≥30 кг/м2, а также у пациентов с ИМТ ≥27 кг/м2 
при наличии осложнений возможно применение лекар-
ственных препаратов для снижения массы тела. В Рос-
сийской Федерации на сегодняшний день зарегистри-
ровано три таких препарата – орлистат, сибутрамин 
и лираглутид 3,0 мг. Каждый из препаратов имеет свой 
механизм действия, должен применяться строго в соот-
ветствии с инструкцией и с учетом противопоказаний. 
При морбидном ожирении и в случае ИМТ ≥35 кг/м2 при 
наличии осложнений возможно оперативное лечение 
с применением различных методов бариатрической хи-
рургии. Препараты, снижающие ИР (бигуаниды, тиазо-
лидиндионы, ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента) применяются только в случае диагностиро-
ванного предиабета, СД2, АГ, а при изолированной ИР 
на фоне ожирения без указанных проявлений их исполь-
зовать не рекомендуется.

Рисунок 4. Формирование порочного круга метаболических и гемодинамических нарушений при ожирении.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ИР, развивающаяся на фоне избы-
точной массы тела и ожирения, является, с одной сто-
роны, независимым, а с другой – усугубляющим фак-
тором развития таких ассоциированных с ожирением 
заболеваний, как СД, ишемическая болезнь сердца, АГ, 
НАЖБП и др., находящихся в тесной патогенетической 
взаимосвязи друг с другом. Формируется порочный круг, 
разорвать который необходимо на ранних стадиях про-
явлений. И, несмотря на то, что в настоящее время хоро-
шо развиты медикаментозные методы лечения, важно 
понимать, что фундаментом терапии и основой профи-
лактики ожирения и нарушений углеводного обмена яв-
ляется модификация образа жизни (изменение системы 
питания и расширение режима физической активности). 
Формирование культуры питания имеет огромное зна-
чение на всех уровнях профилактики и лечения данных 

заболеваний. Поэтому сегодня все силы мирового здра-
воохранения направлены на реализацию этой цели, 
формирование среди населения приверженности к здо-
ровому образу жизни и ответственности за собственное 
здоровье. 
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