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Диагностика, лечение и профилактика ожирения
Лекция 2

Е.Холодова, Л.Данилова, В.Шутова

Белорусская медицинская академия последипломного образования

Диагностика. Основным признаком ожирения является избы​точное накопление жировой ткани в организме (табл. 1). В кли​нической практике для диагностики заболевания используются данные антропометрических измерений, включающие опреде​ление роста, массы тела, окружностей бедер и талии, толщины кожных складок в области плеча, бедра, около лопаток. В настоящее время входят в практику количественные способы определения содержания жировой массы: гидростатическое взвешивание, метод изме​рения биоэлектрического сопротивления, с помощью КТ- или МР-томографии. 
Табл. 1. Степень ожирения в зависимости от содержания жира (%) в теле
	Содержание жира в теле
	Мужчины
	Женщины

	Низкое 
	6—10
	14—18

	Нормальное
	11—17
	19—22

	Избыточное
	18—20
	23—30

	Ожирение
	>20
	>30


Кроме процент​ного содержания жира в организме важно оценивать его распре​деление на теле. Для этих целей существует показатель отноше​ния окружности талии (измеряется в положении стоя между ниж​ним краем грудной клетки и гребнем подвздошной кости) к окружности бедер (в самом широком месте на уровне большого вертела) (ОТ/ОБ). Для мужчин этот коэффициент должен быть <0,95, для женщин — <О,85. Величи​на ОТ/ОБ для мужчин >1,0 и женщин >0,85 свидетельствует об абдоминальном типе ожирения. Показателем клинического рис​ка развития метаболических осложнений ожирения является также величина окружности талии. Имеется тесная корреляция между степенью развития висцеральной жировой ткани и величиной окружности талии (табл. 2).
Табл. 2. Окружность талии и риск развития метаболических осложнений (ВОЗ, 1997)
	Повышенный
	Высокий

	Мужчины  ≥ 94 см
	Мужчины ≥ 102 см

	Женщины ≥ 80 см
	Женщины ≥ 88 см



Выявлено, что ОТ, равный 100 см, косвенно свидетельству​ет о таком объеме висцеральной жировой ткани, при котором, как правило, развиваются метаболические нарушения и значи​тельно возрастает риск развития СД типа 2. Измерение ОТ при об​следовании больных с ожирением позволяет легко выделить па​циентов с высоким риском развития СД типа 2 и ассоциированных с ним сердечно​сосудистых заболеваний.
Определение толщины кожных складок на туловище и конеч​ностях при помощи клипера используется для характеристики особенностей распределения подкожно-жировой клетчатки.
На рентгенограммах черепа у больных ожирением может выявлять​ся гиперостоз лобной кости и свода черепа, в области позвоночника — явления остеохондро​за и спондилеза. 
При ультрасонографическом обследовании женщин довольно часто определяется дву​стороннее увеличение и поликистоз яичников. Измерение ректаль​ной температуры указывает на монофазность кривой. Гормональные исследования подтверждают ановуляцию и позволя​ют судить о степени нарушения фертильности.

Обязательным тестом в процессе диагностики является характеристика углеводного обмена методом исследования глюкозы натощак и постпрандиально. При наличии факторов риска СД проводится глюкозотолерантный тест и определяется уровень ИРИ и С-пептида. Для характеристики обмена липидов исследуется уровень холестерина, триацилглицерола и липопротеидов. Дополнительные диагностические методы исследования проводятся в зависимости от индивидуальных показаний.
Дифференциальная диагностика между алиментарно-конституциональной и другими форма​ми ожирения проводится на основании жалоб больных, данных анамнеза, результатов клинического осмотра и дополнительных обследований. 
Ожирение наблюдается при следующих генетических  синдромах: Лоренса—Муна—Барде—Бидля, Морганьи—Стюарта— Мореля, Прадера—Вилли, Клейне—Левина, Альстрема—Хальгрена, Эдвардса, Барракера—Симонса. Общие признаки - из​быточная масса тела, повышенный аппетит, быстрая утомляемость, нарушения сна, артралгии, склонность к артериальной гипертензии. Отличия: при перечисленных генетических синдромах избыточная масса тела сочетается с другими нейрообменноэндокринными проявлениями, неврологическими расстройствами, нарушениями роста, физического развития, гипогонадизмом, психовегетативными и симпатоадреналовыми реакциями. Пациенты с генетическими синдромами и ожирением нуждаются в генетическом тестировании.
Ожирение и гипоталамический синдром пубертатного периода. Общие признаки – избыточная масса тела, повышенный аппетит, склонность к артериальной гипертензии. Отличия – диспластический тип ожирения, угревая сыпь, розовые стрии в области живота, бедер, плеч, умеренное повышение уровня кортикотропина крови, увеличение уровня экскреции 17- оксикортикостероидов с мочой. 

Гипоталамический синдром пубертатного периода необходимо дифференцировать и с синдромом гиперкортицизма. Общие признаки - диспластический тип ожирения, артериальная гипертензия, стрии в области подкожной клетчатки. Отличие – быстрое прогрессирование с развитием остеопороза, сахарного диабета, уменьшением мышечной массы, стойкая артериальная гипертензия, патологические переломы костей, нарушение суточного ритма секреции кортизола на фоне стойкой гиперкортизолемии, гипокалиемия, полицитемия, лейкоцитоз, лимфоцитопения характерны для гиперкортицизма. Центральный генез (кортикотропинома) или наличие кортикостеромы надпочечников уточняется путем топических методов диагностики (МРТ, КТ гипофиза, КТ и эхосонография надпочечников). При необходимости диагноз уточняется  и с помощью функциональных фармакологических проб (с дексаметазоном, люлиберином). 
Нормальный суточный ритм секреции кортизола, поло​жительная реакция на введение малых доз дексаметазона позво​ляют отвергнуть диагноз гиперкортицизма.
Стратегия лечения. Целью лечения на первом этапе является постепенное уменьшение массы тела с обязательным контролем факторов риска. 2-й этап лечения заключается в мероприятиях по стабилизации массы тела, профилактике или адекватному контролю осложнений, улучшении качества жизни больных. 
Основными методами лечения ожирения являются: сбалансированное низкокалорийное питание в сочетании с адекватной физической нагрузкой и фитотерапией; медикамен​тозная терапия анорексигенными средствами и гиполипидемическими препаратами; при отсутствии эффекта применяются методы хирургического лечения. В настоящее время доказана эффективность методики умеренного поэтапного сни​жения массы тела с учетом динамики показателя ИМТ и наличия сопутствующих заболеваний. Доказано, что снижение массы тела на 10—15% от исходной сопровождается улучшением качества жизни. Перед назначением лечения проводятся скрининг и диагностическое об​следование с целью определения индивидуальных особенностей пациента: семейные и национальные традиции, физическая активность, особенности пищевого поведения, характер трудового режима, профессиональные условия. Оцениваются антропометрические данные: вес, рост, ОТ, ОБ, ОТ/ОБ, АД. Проведение дополнительных обследований осуществляется по специальным показаниям. 
Лечение может быть успешным лишь в том случае, когда определена мотивация пациента к проведению комплекса мероприятий, направленных на  снижение массы тела. Временными противопоказаниями для начала активной терапии являются беременность, лактация, некомпенсированные сома​тические и психические заболевания. Для каждого больного важ​но обосновать  реальные задачи лечебных мероприятий: снижение массы тела для уменьше​ния риска развития сопутствующих заболеваний, контроль за достигнутой массой тела, улучшение качества жизни при снижении массы тела.
Принципы лечения определяются в зависимости от ИМТ и со​путствующих факторов риска:
ИМТ 25,0—29,9 (без факторов риска) — сбалансированное гипокалорийное питание, увеличение физической активности, достижение нор​мальной массы тела;
ИМТ 25,0—29,9 (с наличием факторов риска) — гипокало​рийное питание, адекватная физическая активность, воздействие на факторы риска. 
ИМТ 30,0—34,9 (без факторов риска) — снижение массы  тела на 5—10% от исходной; медикаментозная терапия по индивидуальным показаниям.
ИМТ 30,0—34,9 (с наличием факторов риска) — снижение массы тела на 5—10% от исходной; комбинированное лечение: низкокалорийное питание, физическая активность и медикамен​тозная терапия;
ИМТ 35,0—39,9 (с высоким риском развития сопутствую​щих заболеваний) — низкокалорийное питание, адекватная физическая активность, комплексная медикаментозная и немедикаментозная терапия, снижение массы тела более чем на 10% от исходной. При неэф​фективности консервативных методов — хирургическое лечение по индивидуальным показаниям;
ИМТ 35,0—39,9 (с сопутствующими заболеваниями) — комплексная терапия с учетом характера и степени выраженности сопутствующих заболеваний;
ИМТ > 40,0 — комплекс лечебных мероприятий по восстановлению функциональных и метаболических расстройств, при отсутствии эффекта - хирургическое лечение.
На всех стадиях в основе лечения лежит рациональное низкокалорийное пи​тание (от 1000 до 1800 ккал/с) с учетом индивидуальных особенностей пищевого рациона, образа жизни пациента, возраста, пола, экономических возможностей. При этом суточная калорийность пищи должна быть ниже энергетических затрат. Низкокалорийная диета предпола​гает ограничение приема углеводов в виде олигосахаридов, сла​достей; снижение потребления жиров животного происхождения и соли, включение в рацион пищевых волокон, частое дробное питание (5—6 раз в день). Одновременно можно назначать разгрузочные дни (1 раз в неделю) — кефирные, яблочные, творожные, рыб​ные, овощные. Как свидетельствует медицинская практика редуцированные диеты, содержащие 500—800 ккал, с резким ограничением углеводов, повышенным содержа​нием белка или жира не имеют преимущества перед сбалансированной низкокалорийной диетой. Полное голодание с употреблением мине​ральных вод признается недостаточно обоснованным в связи с доказанным отсутствием эффекта и опасностью развития ослож​нений (кетоацидоз, диспептические расстройства, коллапсы, срывы сердечного ритма, развития ишемии миокарда). Доказано, что у людей, склонных к ожирению, избыточный жир накапливается легче, а окисляется труднее, чем у лиц с нормальной массой тела. Ограничение содержания жиров менее 30% от суточной ка​лорийности рациона приводит к активации обмена жиров и возрастанию расхода энергии. Это указывает на то, что снижение содержания жиров в пище способствует нормализации обменных процессов. Наи​лучшую возможность для уменьшения массы тела у таких боль​ных дает низкокалорийная диета с ограничением жира. Для длительного поддержания достигнутого результата низко жировая диета должна стать частью образа жизни лиц, склонных к ожирению. Вместе с тем, следует избегать резкого снижения су​точной калорийности рациона (600 ккал/с) и рекомендовать подобное ограничение только для разгрузочных дней. Вклю​чение в питание большого количества продуктов, богатых слож​ными углеводами и растительными волокнами, помогает спра​виться с голодом и облегчает соблюдение диеты. Содержание белка в рационе для похудания определяется исходя из физиологических потребностей, возраста, рода занятий. Количество уг​леводов должно составлять не менее 55—60% суточной калорий​ности. Важным является ограничение рафинированных сахаров, продуктов, богатых простыми углеводами (дыня, виноград, ба​наны, финики), исключение вкусовых приправ и экстрактив​ных веществ. Обязательным является включение растительных жиров (табл. 3).
Табл. 3. Набор продуктов (в граммах) для низкокалорийных диет
	Набор продуктов
	1800 ккал
	1200 ккал
	800 ккал

	Молоко или простокваша
	300—400
	200—300
	200

	Мясо тощее
	150—200
	150—200
	100

	Рыба
	100
	100
	100

	Творог
	100—200
	100
	100

	Яйца
	1 шт.
	1 шт.
	1 шт.

	Масло сливочное
	20
	15
	10

	Масло растительное
	25
	15
	10

	Сметана
	15—20
	10—15
	10

	Капуста свежая
	300—400
	200—250
	150—200

	Морковь, помидоры, огурцы
	300—400
	200—300
	150—200

	и другие овощи
	
	
	

	Яблоки
	200
	200
	100

	Картофель
	200
	200
	100

	Хлеб ржаной
	100—150
	—
	—


При соблюдении низкокалорийной диеты потеря массы тела происходит в две фазы: I фаза — быстрой потери (обусловленной катаболизмом гликогена, белка и экскрецией жидкости); II фаза — медленной потери (за счет катаболизма жира).
Физическая активность. Непременным условием эффективного лечения ожирения являются физические упражнения с целью повышения основного обмена за счет усиления мобилизации и метаболизма жира, со​хранения и даже усиления синтеза белка в скелетной мускулату​ре при одновременном замедлении его разрушения, усиления эффективности действия инсулина. Физические упражнения дол​жны быть регулярными, достаточно интенсивными и соответ​ствовать индивидуальным особенностям организма (возраст, пол, наличие сопутствующих заболеваний). В начале лечения интенсивность и характер физической нагрузки согласуются с инструктором по ЛФК, по мере адаптации пациенты выполня​ют их самостоятельно.
На начальных этапах эффективность лечения может быть достигнута, если пациент выполняет нагрузку умеренной ин​тенсивности в течение 30 мин в день (непрерывно или за не​сколько раз), не менее 5 раз в неделю. Наиболее эффективными для снижения массы тела являются бег, плавание, езда на вело​сипеде, занятия аэробикой, катание на лыжах, коньках, теннис. К физической активности относятся и подъем по лестнице, ходьба быстрым шагом, работа в саду. Главное, чтобы пациент испытал доста​точное напряжение со стороны работы сердца и органов дыха​ния. Необходимо поднять частоту сердечных сокращений к ин​дивидуальной целевой зоне. Целевая зона равна 50—75% от мак​симальной частоты сердечных сокращений (табл. 4).
Табл. 4. Возрастные нормы максимального пульса и целевой зоны
	Возраст
	Целевая зона пульса (50—75%)
	Возрастной максимум пульса (100%)

	20—30 лет
	98—146 уд/мин
	195 уд/мин

	31—40 лет
	93—138 уд/мин
	185 уд/мин

	41—50 лет
	88—131 уд/мин
	175 уд/мин

	51—60 лет
	83—123 уд/мин
	165 уд/мин

	Более 61 года
	78—116 уд/мин
	155 уд/мин


Если частота сердечных сокращений ниже целевой зоны, значит, величина нагрузки недостаточна, если превышает — нагрузку необходимо уменьшить, чтобы избежать осложнений, вызванных переутомлением. В первые дни занятий необходимо стремиться к более низкому уровню целевой зоны (50%). По мере вхождения в лучшую физическую форму целевая зона возраста​ет до 75%.
Самым доступным и эффективным видом физической на​грузки является ходьба. Начинают ходьбу с 15-30 мин в день, постепенно увеличивая продолжительность до 60—120 мин. Прогулка должна делиться на три части: 1/3 — спокойный темп, 1/3 — интенсивная ходьба, 1/3 — снова более медленный темп. Для прогулок важно подобрать удоб​ную обувь и одежду. Самое главное, чтобы прогулки были регу​лярными и как можно более продолжительными.
Медикаментозные методы лечения ожирения могут быть эффективны только на фоне диетического режима и физической активности. При этих условиях медикаментозная терапия способствует более интенсивному снижению мас​сы тела и поддержанию ее на достигнутом уровне. Медикаментозная терапия не рекомендуется детям, беременным женщинам, а также в пе​риод лактации.
Показания к проведению медикаментозной терапии:
ИМТ > 30, если снижение массы тела за 3 мес. немедика​ментозного лечения менее 10%;
ИМТ > 27 при абдоминальном ожирении и верифициро​ванных сопутствующих заболеваниях, если снижение массы тела за 3 мес немедикаментозного лечения менее 7%;
При нарастании веса после снижения массы тела, при показаниях к интенсивному снижению массы тела, на фоне прекращении куре​ния, при сезонных депрессивных расстройствах, длительных стрессах, сопровождающихся повышением аппетита.
По механизму действия препараты для лечения ожирения можно разделить на три группы:
1) препараты, способствующие снижению потребления пищи: фентермин, мазиндол (теронак), фенфлурамин (минифаж), сибутрамин (меридиа), флуоксетин (прозак), фенилпропаноламин (тримекс);
2) препараты, способствующие увеличению расхода энергии: термогенные симпатомиметики, кофеин, сибутрамин (меридиа);
3) препараты, уменьшающие всасывание питательных веществ: орлистат (ксеникал), акарбоза (глюкобай), метформин (глюкофаж).
Тироидные гормоны показаны больным, имеющим признаки гипотироза. В остальных случаях вопрос о назначении тироидных препаратов решается индивидуально в зависимости от возраста и сопутствующих заболеваний. С учетом возможного снижения уровня Т3 у больных на фоне низкокало​рийной диеты назначение тироидных гормонов можно считать в ряде случаев обоснованным, однако важно подобрать дозу, эффективную для снижения массы тела и не вызывающих побочных эффектов.
При абдоминальном ожирении с синдромом инсулинорезистентности на фоне гипокалорийного питания целесообразно назначение метформина в качестве превентивного патогенетическо​го средства: сначала по 500 мг перед сном однократно в течение недели для адаптации к препарату, затем по 500 мг утром и вече​ром после еды (до 2-2,5г/с). Препараты группы метформина повышают утилизацию глюкозы периферическими тканями, понижают глюконеогенез, вызывают слабый анорексигенный эффект, улучшают липидный спектр крови.  Однако, эти препараты не назначаются при наличии гипоксических состояний любой этиологии, злоупотреблении алкого​лем, а также при выраженных нарушениях функции печени и почек. При адекватном применении в течение короткого периода времени (3 мес.) лечение приводит к суще​ственному улучшению показателей липидного обмена, умень​шению секреции инсулина при нарушенной толерантности к глюкозе и нормализации показателей углеводного обмена. 
Сибутрамин (меридиа) – является селективным ингибитором обратного захвата серотонина и норадреналина в синапсах ЦНС, усиливает и пролонгирует чувство насыщения, уменьшая потребление пищи, снимает пищевую зависимость, нормализует пищевое поведение, позволяет лечить ожирение с депрессивными нарушениями, булемией, стимулирует симпатическую нервную систему, способствуя повышению расхода энергии. Сибутрамин повышает основной обмен на 100 ккал/с и стимулирует термогенез. Лечение  начинают с 10мг  1 раз утром, если за 4 недели приема 10 мг потеря массы тела составила менее 2 кг, дозу увеличивают до 15 мг. Если за 4 недели приема 15 мг потеря массы тела составила менее 2 кг – препарат отменяется. Препарат отменяется, если за 3 месяца лечения масса тела снизилась менее чем на 5%. Во время приема препарата необходим мониторинг АД, ЧСС каждые  2 недели в первые 3 месяца, затем ежеквартально. Лечение сибутрамином проводится в течение года непрерывно.

Орлистат (ксеникал) - специфический, длительно действующий ингибитор желудочно-кишечных липаз, препятствует расщеплению и всасыванию около 30% жиров пищи, уменьшает количество СЖК и моноглицеридов в просвете кишечника, снижая растворимость и всасывание холестерина. Относится к препаратам периферического действия оказывает эф​фект в пределах желудочно-кишечного тракта. Если в суточном рационе содержится более 30% жиров, то на фоне применения орлистата возможны побоч​ные явления в виде жидкого стула, учащенной дефекации, маслянистых выделений из заднего прохода, которые исчезают пос​ле уменьшения потребления жиров. Оптимальная доза – 360 мг/сут. Препарат назначается  по 120 мг 3 раза в день во время еды или в течение часа после еды. Противопоказано применение орлистата больным с синдромом мальабсорбции и при наличии гиперчувствительно​сти к препарату.
Для лечения ожирения в некоторых случаях возможно применение препаратов, снижающих всасывание углеводов и других ингредиентов пищи: акарбоза, полифепан (энтеросорбент) 0,5-1,0г/кг/с, гуарем, липобай, а также препаратов-сенситайзеров: глитазоны, тиазолидиндионы.
Римонобант – блокирует эндоканнабиноидные рецепторы в гипоталамических центрах голода, акумбическом ядре и на поверхности адипоцитив. Доза 5-20 мг/сут. При клиническом испытании препарата за год лечения вес в среднем снизился на 6,6кг (RIO-Europa) и уменьшился объем талии на 8,5 см (RIO-North America), достоверно снизился уровень ТГ и ЛПНП в плазме (RIO-Lipid), при прекращении курения не отмечено прибавки в весе (STRATUS-US)
Для больных с выраженной дислипидемией, не корригируемой дие​тотерапией, возможно применение гиполипидемических препа​ратов (группы статинов или фибратов). При артериальной гипертензии назначают комбинированную гипотензивную терапию. Больным с абдоминальным ожирением и нарушением гликемии натощак при выборе гипотензивных препаратов необходи​мо учитывать их влияние на показатели липидного и углеводного обмена. 
При назначении медикаментозной терапии ожирения необходимо учитывать требования FDA к препаратам для лечения:
· должны иметь открытый механизм действия

· преходящие слабые побочные эффекты

· иметь хорошую переносимость и безопасность

· не вызывать зависимости

· оказывать положительное действие на нарушение метаболизма при ожирении

· превышать эффект плацебо более чем на 5%
Хирургическое лечение применяется при выраженном ожирении, когда использование других методов оказалось безус​пешным. Существует несколько вариантов хирургического лече​ния: применение внутрижелудочковых баллонов, бариатрическая хирургия: шунтирующие операции, рестриктивные операции, вертикальная гастропластика, бандажирование желудка, желудочное шунтирование, билиопанкреатическое шунтирование, методика установки желудочных пейсмекеров и пластическая эстетическая хирургия:   липосакция, дерматолипэктомии.

В среднем пациенты могут терять более 50—80% из​быточной массы в течение последующих 12—18 мес. Все пациен​ты, получившие хирургическое лечение, должны выполнять про​грамму по снижению массы тела и осуществлять мониторинг у специалиста в течение пер​вых 2 лет не реже 1 раза в квартал, а затем ежегодно. 
Принципы реабилитации пациентов с ожирением

Программа по снижению массы тела может считаться эф​фективной, если регистрируются следующие показатели в процессе мониторинга:
на этапе снижения массы тела - уменьшение ее на 5—10 кг в течение 6 месяцев;
на этапе поддержания массы тела - сохранение достигнутого веса в течение последующих трех лет наблюдения;
устойчивое уменьшение окружности талии не менее, чем на 4 см.
При лечении сопутствующих заболеваний следует добиться следующих показателей: артериальное давление ≤ 135/85 мм рт.ст.; общий холестерин ≤ 5,2 ммоль/л; глюкоза крови натощак < 5,6 ммоль/л. Важным условием эффективной реабилитации пациентов является мониторинг основных параметров антропометрических данных (динамика массы тела, ИМТ, ОТ, ОБ/ОТ), контроль АД, липидов и глюкозы крови с обязательным ведением дневника самоконтроля.

Ниже приведены количественные стандарты оценки результатов лечения ожирения (ВОЗ):

· Менее 5% от исходной массы тела – недостаточный эффект;

· 5-10% - удовлетворительный

· Более 10% - хороший

В настоящее время, согласно критериям доказательной медицины,  ведение больных, основанное на физиологических принципах низкокалорийной диеты с ограничением жира и достаточным содержанием белков и угле​водов, при адекватной физической нагрузке, дополнительной меди​каментозной терапии (по показаниям), дает наилучший  долговременный положительный результат.
Первичную профилактику ожирения необходимо проводить: при генетической и семейной предрасположенности, при предрасположенности к развитию заболеваний, сопутствующих ожирению (СД 2-го типа, артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца), при наличии факторов рис​ка метаболического синдрома, при ИМТ > 25 кг/м2 особенно у женщин. Необходимо помнить о критических периодах риска формирования экзогенно-конституционального ожирения:

1. Период внутриутробного развития (3-й триместр), когда масса жировой ткани плода увеличивается в 10-15 раз.

2. Период раннего детства, особенно первые 2 года жизни, когда превалируют процессы гиперплазии адипоцитов над гипертрофией.

3. Период полового созревания, когда повышена гипоталамо-гипофизарная  регуляция гормонального гомеостаза.
Во всех случаях основой первичной профилактики ожирения является здоровый образ жизни, включающий:

1. Рациональное сбалансированное питание

2. Систематические занятия физкультурой, постоянная физическая активность

3. Исключение курения, злоупотребление алкогольными напитками

Рекомендации ВОЗ по профилактике ожирения включают ведение дневника здорового образа жизни для  людей с факторами риска. В дневнике рекомендуется фиксировать динамику изменения основных показателей (АД, ИМТ, ОТ, уровень глюкозы и холестерина крови), повседневную физическую активность, характер питания. Ведение дневника дисциплинирует и способствует модификации образа жизни с целью предупреждения ожирения.
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