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Резюме
Ожирение представляет собой серьезную угрозу здоровью населения во всем мире. Являясь неотъемлемым компонентом 
неблагоприятного кардиометаболического континуума, ожирение преимущественно рассматривается в роли фактора 
риска развития ряда неинфекционных заболеваний. В то же время, согласно действующим подходам к его определению, 
ожирение является самостоятельным заболеванием, приводящим к ухудшению здоровья человека. В связи с этим расту-
щее бремя ожирения, тесно связанного с повышением риска развития целого ряда неинфекционных заболеваний, таких 
как сердечно- сосудистые заболевания, сахарный диабет 2-го типа, хроническая болезнь почек, метаболически ассоци-
ированная жировая болезнь печени, заболевания опорно- двигательного аппарата, диктует необходимость пересмотра 
устоявшихся взглядов на эту сложную проблему. В январе 2025 г. была представлена новая концепция «Определение 
и диагностические критерии клинического ожирения», разработанная комиссией журнала Lancet, состоящей из 56 веду-
щих клинических экспертов. Авторы призывают переосмыслить понимание ожирения, высказывая аргументы как в поль-
зу, так и против действующего определения ожирения. Предложено разделение на доклиническое и клиническое ожи-
рение с учетом органной дисфункции, обусловленной избыточным весом. Определение клинического ожирения, по 
мнению авторов, заполняет важный концептуальный пробел в понятии ожирения, поскольку обеспечивает клиническую 
идентичность характерным изменением функции органов, непосредственно вызванным избыточным ожирением, неза-
висимо от других заболеваний, связанных с ним. Такое переосмысление обеспечивает значимый медицинский механизм 
для информирования о диагностике, принятии клинических и управленческих решений в здравоохранении. В настоящей 
статье выполнен обзор основных сведений о текущих подходах к диагностике ожирения и принципах новой концепции 
определения и стадирования ожирения.

Ключевые слова: клиническое ожирение, индекс массы тела, жировая ткань, избыточный вес, метаболический синдром, 
кардиометаболическое здоровье
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Abstract
Obesity is a serious threat to public health worldwide. Being an integral component of the unfavorable cardiometabolic con-
tinuum, obesity is mainly considered as a risk factor for the development of a number of non-communicable diseases. At the 
same time, according to current approaches to its definition, obesity is an independent disease that leads to a deterioration 
in human health. In this regard, the growing burden of obesity, which is closely associated with an increased risk of developing 
a number of non-communicable diseases, such as cardiovascular diseases, type 2 diabetes mellitus, chronic kidney disease, 
metabolic- associated fatty liver disease, and diseases of the musculoskeletal system, dictates the need to revise established 
views on this complex problem. In January 2025, a new concept “Definition and diagnostic criteria of clinical obesity” was 
presented, developed by a Lancet journal commission consisting of 56 leading clinical experts. The authors call for a “rethink” 
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно действующим клиническим рекомендаци-
ям, ожирение определяется как хроническое заболе-
вание, характеризующееся избыточным накоплением 
жировой ткани в организме, представляющим угрозу здо-
ровью, и являющееся основным фактором риска ряда дру-
гих хронических заболеваний, включая сахарный диа-
бет 2-го типа (СД2) и сердечно- сосудистые заболевания 
(ССЗ) [1]. Некогда рассматривавшееся преимущественно 
как следствие нездорового образа жизни, сегодня ожи-
рение признано глобальной эпидемией, представляю-
щей серьезную угрозу для здоровья населения во всем 
мире. По данным Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), в 2016 г. более 1,9 млрд взрослых (старше 
18 лет) имели избыточный вес, более 650 млн из них стра-
дали ожирением. Причем пугающими являются не просто 
цифры распространенности, но и темпы прироста данно-
го состояния во всех возрастных группах и социально- 
экономических слоях населения. Установлено, что в пери-
од с 1975 по 2016 г. распространенность ожирения в мире 
увеличилась почти втрое [2]. А по недавним опублико-
ванным данным предполагается, что ожирением страда-
ют 879 млн взрослых людей на планете [3]. В Российской 
Федерации наблюдается аналогичная тенденция роста 
общей заболеваемости ожирением за последние 10 лет. 
Согласно данным Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации, по итогам 2023 г. диагноз «ожирение» 
был зарегистрирован у 2,4 млн человек. Распространен-
ность заболевания (общая заболеваемость) зафиксирова-
на на уровне 1 655,5 на 100 тыс. населения, а у 433,4 тыс. 
человек (17,9%) диагноз был поставлен впервые. Пер-
вичная заболеваемость ожирением составила 295,9 на 
100 тыс. населения [4].

Неуклонно растущее число людей с ожирением, тес-
но связанным с  повышением риска развития целого 
ряда неинфекционных заболеваний, таких как ССЗ, СД2, 
хроническая болезнь почек (ХБП), метаболически ассо-
циированная жировая болезнь печени (МАЖБП), забо-
левания опорно- двигательного аппарата и др.  [5], тре-
бует пересмотра устоявшихся взглядов на эту сложную 
проблему. В данных группах больных отмечаются бо-
лее высокие показатели смертности. Взаимосвязь между 

ожирением и перечисленными состояниями настолько 
тесна, что ожирение фактически выступает в роли свя-
зующего звена, определяющего их распространенность 
и тяжесть течения.

Ключевым патогенетическим фактором, связываю-
щим ожирение, СД2 и ССЗ, является инсулинорезистент-
ность (ИР), что на фоне избытка жировой ткани, особен-
но висцеральной, индуцирует хроническое воспаление 
низкой интенсивности и  высвобождение адипокинов, 
резистина и фактора некроза опухоли α (ФНО-α), кото-
рые нарушают сигнальные пути инсулина в перифериче-
ских тканях. Компенсаторная гиперинсулинемия, возни-
кающая в ответ на ИР, со временем запускает механизмы 
истощения β-клеток, поджелудочной железы, гормональ-
ной дисрегуляции и развития гипергликемии. Чрезмер-
ное накопление жировой ткани, в т. ч. эктопированной, 
способствует развитию дислипидемии, характеризую-
щейся повышенным уровнем триглицеридов (ТГ) и ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП) и  сниженным 
уровнем липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). Ожи-
рение ассоциировано с эндотелиальной дисфункцией, 
повышением артериального давления (АД) и активацией 
ренин- ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), что 
в совокупности увеличивает риск развития атеросклеро-
тических и фибротических процессов, а также тромбоэм-
болических осложнений.

Эпидемиологические исследования подтверждают 
тесную взаимосвязь между ожирением и повышенным 
риском развития некоторых видов онкологических за-
болеваний, включая рак молочной железы, эндометрия, 
толстой кишки, почек и пищевода и др. Установлено, что 
рак, связанный с ожирением, составляет около 40% всех 
случаев. Потенциальные механизмы этой связи много-
гранны и могут включать стимуляцию клеточной проли-
ферации, уклонение от супрессоров роста, ингибирова-
ние апоптоза и обеспечение репликативного бессмертия, 
индукцию ангиогенеза, активацию инвазии и метастази-
рования, влияние на нестабильность генома, а также хро-
ническое вялотекущее воспаление, способствующее раз-
витию опухоли [6].

Таким образом, на протяжении длительного вре-
мени ожирение рассматривается как сложный муль-
тисистемный фактор риска целого ряда хронических 

of the understanding of obesity, arguing both for and against the current definition of obesity. A division into preclinical 
and clinical obesity is proposed, taking into account the organ dysfunction caused by overweight. The definition of clinical 
obesity, according to the authors, fills an important conceptual gap in the concept of obesity, since it provides clinical identity 
to the characteristic changes in organ function directly caused by overweight, regardless of other diseases associated with it. 
This rethinking provides a meaningful medical mechanism for informing diagnosis, clinical decision- making, and management 
decisions in healthcare. This article provides an overview of the basic information about current approaches to the diagnosis 
of obesity and the principles of a new concept for the definition and staging of obesity.
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неинфекционных заболеваний. Однако в настоящее вре-
мя происходит принципиальная смена парадигмы в по-
нимании ожирения. Отходя от упрощенного представле-
ния об избыточной массе тела как о следствии дисбаланса 
между потребляемой и расходуемой энергией, современ-
ная наука все чаще рассматривает ожирение как само-
стоятельное хроническое заболевание, характеризующе-
еся сложной патофизиологией, множеством фенотипов 
и гетерогенным риском развития осложнений. Этот сдвиг 
в понимании влечет за собой необходимость разработки 
новых принципов классифицирования ожирения, выходя-
щих за рамки традиционного использования индекса мас-
сы тела (ИМТ). Новые подходы к классификации призваны 
обеспечить более точную стратификацию риска, облегчить 
разработку персонализированных стратегий профилакти-
ки и лечения, а также улучшить долгосрочные исходы для 
пациентов с ожирением.

ПРИЧИНЫ ОЖИРЕНИЯ:  
СЛОЖНЫЙ КЛУБОК ФАКТОРОВ

На сегодняшний день этиопатогенез ожирения все 
еще остается не до конца изученным, однако несомне-
нен многофакторный характер его развития. Различные 
генетические, экологические, психологические, пище-
вые и метаболические факторы в той или иной степени 
могут вызывать изменения биологических механизмов, 
участвующих в поддержании нормальной массы тела, 
а также в распределении и функционировании жировой 
ткани, что в конечном счете может способствовать дис-
балансу энергетического гомеостаза и аномальному на-
коплению жировой ткани. Несмотря на то что основной 
причиной часто считается просто избыточное потребле-
ние пищи, настоящие факторы, приводящие к такому на-
рушению энергетического баланса, гораздо сложнее.

Ведущую роль в глобальном бремени ожирения игра-
ет комплекс социальных факторов, в частности легкий до-
ступ к высококалорийным продуктам, подвергающимся 
интенсивной технологической обработке и агрессивно-
му маркетингу, отличающимся при этом привлекательны-
ми вкусовыми качествами и доступной ценой. Помимо 
пищевых факторов, определенный вклад могут вносить 
загрязнители окружающей среды, хотя механизмы их воз-
действия на адипогенез и метаболизм пока до конца не 
изучены. Урбанизация и сопутствующее снижение физи-
ческой активности, несомненно, также способствуют дис-
сонансу между потреблением и расходом энергии. Дли-
тельно поддерживаемый положительный энергетический 
баланс, или хроническая энергетическая перегрузка, при-
водит к гипертрофии адипоцитов и в меньшей степени 
к гиперплазии, что в конечном итоге проявляется увели-
чением массы тела [7].

Примечательно, что даже в пределах одной и той же 
среды обитания (например, при совместном проживании) 
отмечается значительная межиндивидуальная вариабель-
ность массы тела: в то время как одни люди подверже-
ны развитию тяжелых форм ожирения, другие в сопо-
ставимых условиях сохраняют нормальную массу тела. 

Исследования, проведенные на семейных группах, свиде-
тельствуют о том, что от 40 до 70% различий в массе тела 
обусловлены генетическими факторами (наследственно-
стью). Взаимодействие между генетической предрасполо-
женностью, факторами окружающей среды и социокуль-
турными влияниями определяет широкую вариацию ИМТ 
в популяциях.

Полногеномные ассоциативные исследования (GWAS) 
идентифицировали сотни распространенных генетиче-
ских вариантов (аллелей), оказывающих влияние на пи-
щевое поведение, скорость основного обмена и энерго-
затраты при стандартизированной физической нагрузке. 
Хотя каждый отдельный генетический вариант вносит 
лишь незначительный вклад в величину ИМТ, лица, стра-
дающие ожирением, закономерно несут большее чис-
ло аллелей, ассоциированных с повышенной предрас-
положенностью к  данному состоянию. Помимо этого, 
существуют редкие генетические варианты, обладающие 
наиболее значимым эффектом в отношении ИМТ. Сово-
купное влияние распространенных и редких генетиче-
ских факторов может быть оценено посредством расчета 
полигенного показателя риска (PRS). В настоящее вре-
мя активно проводятся исследования, направленные на 
определение прогностической ценности PRS в качестве 
инструмента для индивидуальной оценки риска разви-
тия ожирения в целом или его тяжелых форм в отличие 
от популяционных оценок [8].

Наличие мутаций в  отдельных генах, определен-
ных хромосомных локусах и вариаций числа копий ге-
нов (CNV) может приводить к развитию тяжелых форм 
ожирения, что свидетельствует о существовании биоло-
гических механизмов, контролирующих процессы по-
требления и расходования энергии, а также регуляцию 
массы тела [9]. Современные клинические руководства 
рекомендуют проведение диагностического генетиче-
ского тестирования у лиц с тяжелым ожирением, дебю-
тировавшим в детском возрасте, результаты таких ис-
следований имеют важное значение для генетического 
консультирования семей и определения тактики лече-
ния. К примеру, нарушения в генах, кодирующих компо-
ненты лептин- меланокортинового сигнального пути, ока-
зывают существенное влияние на пищевое поведение, 
проявляющееся в усилении чувства голода, снижении 
чувства насыщения, активации системы вознаграждения 
при приеме пищи и увеличении предпочтения продуктов 
с высоким содержанием жиров. Полученные данные сви-
детельствуют о том, что пищевое поведение детермини-
ровано как генетически (т. е. является врожденным и чет-
ко запрограммированным), так и подвержено влиянию 
факторов окружающей среды, формирующих приобре-
тенные паттерны [9].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОЖИРЕНИЯ

Патофизиология ожирения представляет собой слож-
ный и многогранный процесс, ключевым компонентом 
которого является хронический энергетический дис-
баланс, приводящий к  избыточному накоплению  ТГ 
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в адипоцитах (жировых клетках) и увеличению массы 
жировой ткани. Следует напомнить, что экзогенное по-
ступление метаболических субстратов в современном 
мире превышает реальные потребности, а в условиях си-
стемной ИР депонирование жиров ограничено снижен-
ной пластичностью адипоцитов, что запускает эктопию 
жировых клеток, липиды начинают накапливаться в та-
ких органах, как мышцы, сердце, печень, почки, подже-
лудочная железа, головной мозг и желудочно- кишечный 
тракт. Все это становится основой для хронической ак-
тивации механизмов локальной адаптации и неспеци-
фического воспаления. Помимо поступления экзоген-
ных липидов, активируется их эндогенная продукция de 
novo из биосинтетических прекурсоров, усиливая нако-
пление общего количества жировой ткани, с преоблада-
нием висцеральной локализации и эктопического отло-
жения липидов в неадипозных тканях [10].

Хроническое переполнение адипоцитов липидами 
ассоциировано с развитием ишемии и гипоксии в тка-
ни, а также с апоптозом, фиброзом и снижением плот-
ности капиллярной сети. Вследствие этого происходит 
инфильтрация жировой ткани моноцитами, которые, ак-
кумулируясь в строме, инициируют воспалительную ре-
акцию. Как макрофаги, так и  адипоциты секретируют 
провоспалительные цитокины, такие как ФНО-α, интер-
лейкин-6 (IL) и IL-1β. Кроме того, отмечаются изменения 
в секреции адипокинов, в частности снижение синте-
за и секреции адипонектина, гормона, обладающего ин-
сулиносенсибилизирующим действием [11]. Воспаление 
и дисрегуляция гормональной активности жировой тка-
ни усугубляют резистентность к инсулину у большинства 
лиц, страдающих ожирением [10].

Механизмы избыточного накопления жировой ткани 
включают сложные взаимодействия между различными 
областями головного мозга, в т. ч. подкорковыми структу-
рами. Регуляция массы тела осуществляется посредством 
взаимодействия множественных пространственно распре-
деленных областей головного мозга, связанных анатоми-
чески и функционально, к которым относятся гипоталамус, 
ядро одиночного пути (Nucleus Tractus Solitarius, NTS), 
прилежащее ядро (Nucleus Accumbens, NAc), вентраль-
ная область покрышки (VTA), миндалевидное тело (амиг-
дала) и др. В случае если фактическая масса адипоцитов 
у человека отклоняется от заданного значения (ниже или 
выше), активируются механизмы компенсации, включаю-
щие изменение пищевого поведения, регуляцию чувства 
голода и насыщения, а также модуляцию энергозатрат, на-
правленные на восстановление баланса. Области мозга, 
которые наиболее часто рассматриваются в качестве ми-
шеней терапевтического воздействия, совпадают с обла-
стями, вовлеченными в описанный процесс контроля точ-
ки равновесия массы адипоцитов. Подкорковые структуры 
головного мозга взаимодействуют с высшими корковыми 
отделами и периферическими гормональными сигналами, 
включая лептин и гормоны желудочно- кишечного тракта, 
такие как глюкагоноподобный пептид 1 (ГПП-1). Наруше-
ние регуляции в этих нейронных сетях может приводить 
к дисбалансу между потреблением и расходом энергии, 

способствуя неконтролируемому накоплению жира, уве-
личению массы тела и развитию ожирения.

Таким образом, ожирение представляет собой хрони-
ческое воспалительное состояние, приобретающее си-
стемный характер, источником которого является жиро-
вая ткань. А центральная нервная система (ЦНС) играет 
критически важную роль в контроле пищевого поведения, 
запасании энергии и регуляции метаболизма.

ДЕЙСТВУЮЩИЕ ПОДХОДЫ  
К ОПРЕДЕЛЕНИЮ ОЖИРЕНИЯ

Ожирение в настоящее время определяется как со-
стояние избыточного накопления жировой ткани, которое 
представляет риск для здоровья. Принципы диагностики 
ожирения во всем мире основаны на расчете ИМТ, а стан-
дартный диагностический подход в большинстве рекомен-
даций, включая российские, основан на трех этапах [1]:

 ■ на первом этапе необходимо установить диагноз ожи-
рения на основании антропометрических параметров. 
Для определения ожирения и его степени рекомендует-
ся расчет ИМТ (индекс Кетле). По данным ВОЗ, ожирение 
определяется у взрослых людей с ИМТ ≥ 30 кг/м2 (табл. 1);

 ■ на втором – необходимо выявить осложнения, ассоци-
ированные с ожирением;

 ■ на третьем – следует провести дифференциальную ди-
агностику для исключения вторичного ожирения, связан-
ного с эндокринной или синдромальной патологией.

При этом в особых ситуациях, например при наличии 
чрезмерно развитой мускулатуры, отеков, больших обра-
зований, низкорослости, после ампутаций конечностей, 
при саркопении, у пожилых лиц, согласно клиническим 
рекомендациям, могут быть использованы другие методы 
оценки количества жировой ткани в организме, такие как 
биоэлектрический импеданс, плетизмография, двухэнер-
гетическая рентгеновская абсорбциометрия, магнитно- 
резонансная и компьютерная томография [1].

2  Таблица 1. Классификация ожирения по ИМТ, ВОЗ, 1997 г.
2  Table 1. Classification of obesity according to body mass 
index (BMI) [Resource: WHO, 1997]

Масса тела
ИМТ, кг/м2 у лиц 
европеоидной 

расы

ИМТ, кг/м2 у лиц 
монголоидной 

расы

Риск  
сопутствующих 

заболеваний

Дефицит 
массы тела <18,5 <18,5

Низкий (повышен 
риск других 

заболеваний)

Нормальная 
масса тела 18,5–24,9 18,5–22,9 Обычный

Избыточная 
масса тела 25,0–29,9 23,0–27,4 Повышенный

Ожирение 
I степени 30,0–34,9 27,5–32,4 Высокий

Ожирение 
II степени 35,0–39,9 32,5–37,4 Очень высокий

Ожирение 
III степени ≥40,0 ≥37,5 Чрезвычайно 

высокий
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КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ И ПРАКТИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ 
СОВРЕМЕННОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОЖИРЕНИЯ

В последние годы все шире назрел вопрос обосно-
ванности использования ИМТ в качестве исключитель-
ного, ключевого диагностического критерия ожирения. 
Основным недостатком использования ИМТ в качестве 
основного «маркера» ожирения эксперты считают его не-
применимость для дифференциации накопления жиро-
вой массы от нежировых тканей, а также непригодность 
показателя ИМТ для оценки локализации жировой ткани 
и определения эктопированного жирового депо. В резуль-
тате возникают объективные сложности в оценке метабо-
лических рисков и прогнозировании глобальной угрозы 
повышения риска развития ассоциированных с ожирени-
ем заболеваний, особенно у лиц с ИМТ в диапазоне избы-
точного веса и лиц пожилого возраста [12].

Не менее серьезной проблемой представляется опре-
деление риска коморбидности у людей с ИМТ в диапазо-
не, который определяет ожирение > 30 кг/м2, поскольку 
в ряде случаев они могут не иметь избыточной жировой 
массы (например, спортсмены) и, соответственно, иметь 
низкий риск заболеваемости и тем более смертности. Бо-
лее того, примечательно, что ИМТ сам по себе не несет 
никакой информации о функциональном состоянии орга-
нов и тканей, что можно рассматривать в качестве более 
точного критерия здоровья человека [13]. Таким образом, 
складывается впечатление о недостаточной надежности 
текущих диагностических критериев ожирения, и особен-
но ИМТ. Американская ассоциация клинических эндокри-
нологов и Европейская ассоциация по изучению ожире-
ния вместо ИМТ рекомендуют использовать более точные 
методы оценки массы и локализации жировой ткани как 
более подходящие для определения глобального прогно-
за и влияния избыточного веса на здоровье [14, 15].

На сегодняшний день клиницистам широко предла-
гается использовать такие дополнительные параметры, 
как окружность талии (ОТ), соотношение окружности та-
лии к окружности бедер, изученные в множестве мас-
штабных исследований и доказавшие свою значимость 
в определении риска заболеваемости и смертности [16]. 
Однако даже данные параметры не являются достаточно 
надежными «маркерами» дисфункции органов, обуслов-
ленной ожирением. В связи с этим в дополнение к из-
мерению ОТ полезно оценить биохимические маркеры, 
особенно уровень ТГ в плазме, идентифицировать на-
копление висцеральной и эктопического жировой тка-
ни, что, несомненно, повысит точность выявления людей 
с высоким кардиометаболическим риском. Тем не менее 
сохраняются ограничения относительно валидности дан-
ных подходов в качестве адекватных для оценки текуще-
го состояния здоровья [17].

Таким образом, ожирение – это гетерогенное состо-
яние, фенотип которого не всегда может отражать теку-
щее состояние здоровья человека. А его оценка на основе 
ИМТ, как считают большинство современных специали-
стов в данной области, может приводить как к недостаточ-
ной, так и гипердиагностике заболевания (рис. 1).

ИДЕЯ ОЖИРЕНИЯ КАК САМОСТОЯТЕЛЬНОГО 
ЗАБОЛЕВАНИЯ СТАЛА СПОРНОЙ?

Ожирение было впервые признано заболеванием 
ВОЗ еще в 1948 г., однако идея признания ожирения как 
самостоятельного заболевания по-прежнему подверга-
ется сомнению. Текущая Международная классификация 
болезней ВОЗ также определяет ожирение как «хрони-
ческое сложное заболевание». Неотъемлемой характе-
ристикой хронического заболевания принято считать 
наличие отчетливых причин его развития, патофизиоло-
гических звеньев и конкретные клинические проявле-
ния, прогрессирующие с течением времени и приводя-
щие к развитию осложнений и повышению смертности. 
При этом ожирение традиционно рассматривается ско-
рее как предвестник других заболеваний, в связи с чем 
влияние ожирения на здоровье и прогноз обычно опи-
сывается широким и неоднородным набором т. н. ослож-
нений избыточного веса, включающих самостоятельные 
заболевания, со своей собственной патофизиологией 
и отчетливыми клиническими проявлениями. Эти осо-
бенности вносят сомнения и споры в определение ожи-
рения как отдельной нозологической формы. И несмо-
тря на доказательства того, что избыточное накопление 
жира само по себе может влиять на функционирование 
множества органов и тканей, болезнь, вызванная ожире-
нием как таковым (т. е. отдельные клинические проявле-
ния, выходящие за рамки просто тучности), четко не оха-
рактеризована.

С учетом непрекращающейся дискуссии по этому во-
просу в январе 2025  г. комиссией журнала Lancet, со-
стоящей из 56  ведущих клинических экспертов, была 
разработана и представлена новая концепция «Опреде-
ление и диагностические критерии клинического ожи-
рения» [18]. Ее авторы призывают переосмыслить пони-
мание ожирения, высказывая аргументы как в пользу, так 
и против действующего определения ожирения. Это свя-
зано преимущественно с тем, что ожирение биологически 
представляет собой континуум состояний, варьирующихся 

2  Рисунок 1. Ограничения определения ожирения на осно-
ве ИМТ
2  Figure 1. Limitations of the definition of obesity based on BMI

Нет ожирения
Нет избыточной жировой 
массы, но ИМТ ≥ 30 кг/м2

Определение ожирения на основе индекса массы тела

Ожирение
Избыточная масса тела,  

но ИМТ < 30 кг/м2
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от избыточного веса до морбидного ожирения, каждое из 
которых связано с различной степенью метаболических 
нарушений и риском развития осложнений, а не дискрет-
ную категорию как таковую [18].

С одной стороны, признание ожирения в качестве са-
мостоятельного заболевания подтверждает такие четко 
установленные патогенетические механизмы его разви-
тия, как гормональный дисбаланс, изменение регуляции 
аппетита и чувство голода/насыщения, ИР, вялотекущее 
воспаление и ассоциированость с повышенным риском 
смертности. Кроме того, на фоне лечения ожирения воз-
можно достижение ремиссии и развития рецидивов, что 
соответствует пониманию хронического процесса забо-
левания, а также четкой связи избыточного накопления 
жира с осложнениями или сопутствующими заболевания-
ми, которые ухудшают здоровье.

В то же время некоторые люди с ИМТ, соответствую-
щим принятым пороговым значениям ожирения, не имеют 
избыточного накопления жировой массы, что опровергает 
признание ожирения как заболевания, по крайней мере 
в его нынешнем определении. Действительно, несмотря 
на то, что существует несомненная общепопуляционная 
связь между ИМТ, ожирением и заболеваемостью, сами 
по себе показатели ИМТ и жировой массы, как обсужда-
лось выше, не дают информации о здоровье человека на 
индивидуальном уровне. В связи с этим нельзя не согла-
ситься с тем, что текущее определение ожирения, ориен-
тированное на показатель ИМТ, может способствовать как 
к гипо-, так и гипердиагностике заболевания и ошибочно 
оценивать риск ухудшения здоровья и необходимость ин-
тенсивного лечения.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ  
К КЛАССИФИКАЦИИ ОЖИРЕНИЯ

На сегодняшний день используют различные подходы 
к классификации ожирения с учетом этиологических фак-
торов, особенностей фенотипа, метаболического профи-
ля. Экспертная комиссия журнала The Lancet в этом году 
предложила новый подход к разделению форм ожирения 
с учетом его клинической значимости.

Этиологическая классификация
Согласно современным клиническим рекомендациям 

и практическим руководствам, в зависимости от этиологи-
ческого фактора различают первичную, вторичную (вклю-
чает генетические, ятрогенные, церебральные причины 
и ожирение на фоне эндокринопатий) формы ожирения. 
К генетическим причинам ожирения относятся состояния, 
которые характеризуются гиперфагией, различными ва-
риантами расстройств пищевого поведения и ранним на-
чалом избыточного набора веса, обычно в первые годы 
жизни или в детском возрасте. К ним, например, относятся 
синдром Прадера – Вилли, врожденный дефицит лепти-
на, мутации рецептора меланокортина и др. [19]. Вторич-
ные формы ожирения могут быть связаны с различны-
ми заболеваниями и состояниями (например, синдром 
Кушинга, гипотиреоз), ятрогенные – с приемом лекарств 

(например, стероидов, антидепрессантов и антипсихоти-
ческих препаратов). Первичное ожирение возникает по 
неизвестным причинам и является наиболее распростра-
ненной формой.

Фенотипическая классификация
Фенотипическая классификация ожирения представ-

ляет собой попытку разделить гетерогенную популяцию 
людей с ожирением на подгруппы на основе таких ха-
рактеристик, как распределение жира, метаболический 
профиль, наличие сопутствующих заболеваний и генети-
ческие маркеры. Выделяют т. н. андроидный (преимуще-
ственно центральное или висцеральное отложение жира) 
и гиноидный фенотип ожирения (жир откладывается в ос-
новном вокруг бедер и ягодиц). При этом именно цен-
тральное ожирение (андроидный фенотип) и дисфункция 
жировой ткани связаны с более высоким риском будущих 
метаболических заболеваний и смертности [20].

Классификация на основе метаболического профиля
«Метаболически здоровое ожирение» характеризу-

ется наличием ожирения (обычно на основе ИМТ), но 
при этом отсутствием метаболических нарушений, таких 
как ИР, дислипидемия, АГ и гипергликемия. Однако важно 
отметить, что т. н. метаболически здоровое ожирение не 
является полностью безопасным состоянием и со време-
нем у многих людей данной группы развиваются метабо-
лические нарушения.

«Метаболически нездоровое ожирение» характери-
зуется наличием ожирения в сочетании с одним или не-
сколькими вышеупомянутыми метаболическими наруше-
ниями. Такой вариант ожирения связан с более высоким 
риском ССЗ, СД2 и других заболеваний.

Новая концепция определения клинического 
и доклинического ожирении

На основании экспертного заключения, опубликован-
ного на страницах журнала Lancet, предложена новая 
концепция определения и классификации ожирения. Со-
гласно этой концепции, клиническое ожирение опреде-
ляется как хроническое системное заболевание, харак-
теризующееся изменениями функций тканей и органов 
вследствие чрезмерного и/или аномального накопления 
жира в организме. То есть клиническое ожирение, по мне-
нию авторов новой классификации, выступает не только 
в качестве фактора риска различных заболеваний и со-
стояний, но непосредственно вызывает патологические 
изменения и проявления со стороны разных систем ор-
ганизма. Предложенное экспертами определение клини-
ческого ожирения призвано заполнить важный концеп-
туальный пробел и обеспечить четкую нозологическую 
идентификацию ожирения, определяемую объективными 
доказательствами наличия патологического процесса, а не 
только физическим фенотипом.

Доклиническое же ожирение характеризуется избы-
точным и/или аномальным ожирением при сохраненной 
функции других тканей и органов. Но в таком случае по-
вышается риск развития клинического ожирения, а также 
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ряда других неинфекционных заболеваний (НИЗ), вклю-
чая СД2, ССЗ, некоторые виды рака и психические/психо-
логические расстройства. Более того, согласно положени-
ям данного консенсуса доклиническое ожирение может 
быть состоянием ремиссии клинического ожирения, если 
лечение клинического ожирения приводит к устойчиво-
му разрешению (не менее 6 мес.) клинических проявле-
ний дисфункции органов без необходимости постоянно-
го фармакологического лечения.

При этом авторы подчеркивают, что термин «клини-
ческое ожирение» не является альтернативой вышеупо-
мянутому метаболически нездоровому ожирению, т. е. не 
является мерой оценки кардиометаболического риска, 
а является самостоятельным прогрессирующим заболе-
ванием, напрямую вызванным избыточным весом. Кли-
ническое ожирение может быть результатом изменений 
в органах, не участвующих в регуляции метаболизма. Со-
ответственно, человек с признаками и симптомами со 
стороны, например, опорно- двигательного аппарата или 
дыхательной системы, вызванными избыточным весом, 
имеет клиническое ожирение даже при наличии нормаль-
ной метаболической функции.

Аналогично доклиническое ожирение предлагают не 
рассматривать в качестве синонима «метаболически здо-
рового» ожирения, т. к. в этом случае пациенты могут уже 
иметь ассоциированные с кардиометаболическим риском 

состояния, включая дислипидемию, предиабет, АГ и т. д. Эта 
форма ожирения по определению характеризуется отсут-
ствием значимой дисфункции органов (а не только отсут-
ствием метаболических нарушений). Поскольку состояние 
здоровья или болезни определяется не только наличием 
метаболических нарушений, классификация ожирения на 
доклиническое и клиническое не совпадает с таким прин-
ципом разделения форм.

Хотя ожирение с биологической точки зрения рассма-
тривают как континуум, на клиническом уровне здоро-
вье и болезнь обычно (и обязательно) определяются как 
отдельные дихотомические состояния. Поэтому эксперты 
прагматично отделили клиническое ожирение от докли-
нического на основе наличия или отсутствия объективных 
клинических проявлений (т. е. признаков и симптомов), из-
мененной функции органов или ухудшения способности 
человека выполнять повседневные действия (рис. 2).

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОЖИРЕНИЯ 
В РАМКАХ НОВОЙ КОНЦЕПЦИИ ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Действительно, эксперты обращают внимание специ-
алистов на то, что традиционно влияние ожирения на 
здоровье определяется взаимосвязью избыточной мас-
сы тела с широким спектром сопутствующих заболева-
ний и состояний. Такой подход, несомненно, способствует 

2  Рисунок 2. Современная характеристика клинического и доклинического ожирения
2  Figure 2. Current characteristics of clinical and preclinical obesity

Состояние избыточности жировых отложений 
(не заболевание) с сохранной функцией  
других тканей и органов

Повышенный риск развития клинического ожирения 
и других неинфекционных заболеваний, таких как: 
• сахарный диабет 2-го типа,
• сердечно-сосудистые заболевания,
• онкозаболевания и умственные расстройства

Хроническое системное заболевание, для которого 
характерно нарушение функций тканей и органов, 
полностью или частично обусловленное избытком 
жировых отложений

Совокупность метаболических нарушений.
Поражение органов, включая почки, легкие, 
репродуктивную и нервную системы

Могут выполнять повседневные действия 
беспрепятственно Одышка при физической нагрузке, боли с суставах

Клиническое ожирение

Клиническое ожирениеДоклиническое ожирение

Доклиническое ожирение

Избыток жира в организме

Изменение структуры органов

Нарушение функции органов
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повышению осведомленности врачей, пациентов и широ-
кой общественности о необходимости серьезного отно-
шения к массе тела, однако может формировать неверное 
представление о месте ожирения в структуре хрониче-
ских заболеваний и в общей клинической практике. Тогда 
складывается ложное впечатление, что негативное влия-
ние ожирения на здоровье опосредовано исключительно 
самими ассоциированными заболеваниями, по сути, за-
крепляя необходимость развития других патологий. Такая 
экспертная позиция не отражает реальность и вызывает 
много обоснованных сложностей в стадировании ожире-
ния и оценке его прогностической значимости, а главное, 
не помогает обосновать потребность в ранней терапии 
и  даже обосновывает необходимость лечения ожире-
ния лишь при наличии угрожающих сопутствующих за-
болеваний (коморбидности). Появление в настоящее вре-
мя доступных и эффективных технологий по снижению 
массы тела выявило парадоксальную клиническую прак-
тику, при которой лица с избыточной массой тела, ожи-
рением и лица, испытывающие выраженные симптомы 
или ограничение повседневной активности вследствие 
влияния массы тела на легочную, сердечно- сосудистую 
или опорно- двигательную системы, сталкиваются с про-
блемами в доступе к медикаментозной терапии из-за от-
сутствия формальных критериев, определяемых наличи-
ем сопутствующих заболеваний. Сегодня в большинстве 
стран мира назначение фармакологических препаратов 
для лечения ожирения, а также проведение бариатриче-
ской или метаболической хирургии требует наличия од-
ной или нескольких коморбидностей в качестве показа-
ния для лечения и его финансового покрытия.

Так, согласно российским КР, назначение препаратов 
для лечения ожирения не покрывается страховкой, ре-
комендовано при ИМТ ≥ 30 кг/м2 независимо от ассоци-
ированных состояний или при ИМТ ≥27 кг/м2 при нали-
чии факторов риска и/или коморбидных заболеваний [1].

Серьезные успехи в изучении ведущих патологических 
состояний, как ассоциированных с ожирением, так и непо-
средственно вызванных им, меняют наше понимание по-
требностей, мотивируют экспертов дифференцировать те-
рапевтические подходы, вести поиск более обоснованных 
и эффективных решений. Очевидно, что развитие орган-
ной дисфункции, кардиометаболических и биомеханиче-
ских осложнений ожирения демонстрирует значительную 
межиндивидуальную вариабельность и может развивать-
ся при различных степенях ожирения и значениях ИМТ. 
Тяжесть клинических проявлений ожирения варьирует 
при схожих значениях ИМТ, поскольку аналогично другим 
хроническим заболеваниям может определяться индиви-
дуальной генетической и эпигенетической предрасполо-
женностью, рядом внешнесредовых факторов. Социаль-
ная и культурная среда, в которой развивается ожирение, 
также играет существенную роль и может выступать в ка-
честве модификатора данных патологических процессов.

Эксперты представили свое видение основных кли-
нических проявлений ожирения, демонстрирующих 
влияние избыточного веса на состояние органов, тка-
ней и систем организма, которое приводит к ухудшению 

здоровья (табл. 2), которые вызвали большой отклик со 
стороны специалистов. Так, авторами предлагается рас-
сматривать в качестве клинических критериев ожирения 
лишь отдельные проявления со стороны различных орга-
нов и систем, ассоциированные с ожирением.

Для диагностики клинического ожирения комисси-
ей предложено соблюдение двух следующих основных 
критериев:

 ■ Антропометрические критерии – подтверждение из-
быточного жира в организме по крайней мере одним ан-
тропометрическим критерием (например, ОТ) или путем 
прямого измерения жира (DEXA), если доступно, в допол-
нение к ИМТ (рис. 3). При этом с практической точки зре-
ния разумно предположить наличие ожирения у людей 
с очень высоким ИМТ (>40 кг/м2) без оценки дополнитель-
ных параметров.

 ■ Клинические критерии – включают один или два из 
следующих критериев:

• Признаки или симптомы прогрессирующего нару-
шения функции органов (рис. 4). Важно отметить, что 
все диагностические критерии клинического ожире-
ния предполагают исключение очевидных других при-
чин дисфункции органов или признаков и симптомов.
• Ограничения подвижности или других основных ви-
дов повседневной деятельности с учетом возраста па-
циента (например, купание, одевание, посещение туа-
лета, прием пищи и т. д.).

АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ  
КЛИНИЧЕСКОГО ОЖИРЕНИЯ

Согласно предложенному экспертами новому алгоритму 
диагностики клинического ожирения, всех пациентов с из-
быточным весом/ожирением согласно ИМТ необходимо 
обследовать на предмет клинического ожирения. Диагно-
стическая оценка должна начинаться с тщательного сбора 
анамнеза, проведения физикального обследования и вы-
полнения стандартного набора лабораторных исследова-
ний (включающего общий и биохимический анализ крови 
с определением уровня глюкозы в плазме крови, липидо-
граммы и оценкой функционального состояния почек и пе-
чени). Дополнительные диагностические процедуры следу-
ет назначать по мере необходимости, в случае если данные 
анамнеза, физикального обследования, стандартных лабо-
раторных исследований либо их комбинация позволяют 
заподозрить наличие одной или нескольких органных или 
тканевых дисфункций, обусловленных ожирением (рис. 5).

ОСНОВНЫЕ ЦЕЛИ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ДОКЛИНИЧЕСКОМ 
И КЛИНИЧЕСКОМ ОЖИРЕНИИ

Новый взгляд на проблему ожирения неизбежно ме-
няет подходы к терапевтическому вмешательству. Если ра-
нее рассматривалась последовательная интенсификация 
терапии, направленная на снижение веса, то новая кон-
цепция предполагает изменение принципиальных целей 
лечения пациентов на доклинической и клинической ста-
диях ожирения.
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Доклиническое ожирение объединяет лиц с  раз-
личной степенью риска для здоровья, однако характе-
ризуется относительной сохранностью общего здоро-
вья в текущий момент времени. В связи с этим подход 
к  ведению доклинического ожирения должен нести 

профилактическую направленность и быть ориентиро-
ван на предотвращение риска. Основной целью интер-
венции в таком случае становится снижение массы тела, 
обеспечивающее предотвращение развития осложнений. 
Люди с доклиническим ожирением должны проходить 

2  Таблица 2. Основные проявления клинического ожирения со стороны различных органов/систем организма
2  Table 2. Primary organ/system manifestations of clinical obesity

Орган/система организма Диагностический критерий

ЦНС
Идиопатическая внутричерепная гипертензия, которая обычно проявляется прогрессирующими и интенсивными 
головными болями, потерей зрения вследствие отека диска зрительного нерва либо сочетанием данных симптомов, 
является редким, но серьезным последствием ожирения [21]. Относится к редко встречающимся проявлениям

Верхние дыхательные пути Апноэ/гипопноэ во время сна на фоне повышения сопротивления верхних дыхательных путей [22]

Респираторная система
Гиповентиляция, и/или одышка, и/или хрипы. На фоне снижения эластической функции могут усугубляться уже 
существующие респираторные заболевания, такие как бронхиальная астма и хроническая обструктивная болезнь 
легких [23]

Сердечно- сосудистая система 

• Снижение систолической функции левого желудочка – сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса 
(ХСНнФВ) [24].

• Выраженная слабость, отеки нижних конечностей из-за нарушения диастолической функции – сердечная 
недостаточность с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ) [25].

Вероятно, ожирение влияет на прогрессирование СН посредством воздействия на гемодинамические, метаболические, 
клеточные, воспалительные механизмы, однако относительный вклад каждого из этих механизмов остается  
не до конца установленным.
• Хроническая/рецидивирующая фибрилляция предсердий [26].
• Легочная гипертензия.
• Рецидивирующий тромбоз глубоких вен и/или тромбоэмболия легочной артерии.
• Повышение АД

Метаболические нарушения Гипергликемия, дислипидемия (гипертриглицеридемия, повышение ЛПНП, снижение ЛПВП) [27]

Печень НАЖБП с развитием фиброза печени [28]

Почки и мочевыделительная 
система

• ХБП (снижение СКФ, микроальбуминурия) [29].
• Рецидивирующее/хроническое недержание мочи, которое может быть обусловлено повышенным внутрибрюшным 

давлением в сочетании с дисфункцией мышц тазового дна [30]

Женская репродуктивная 
система Ановуляция, олигоменорея, СПКЯ [31]

Мужская репродуктивная 
система Гипогонадизм, приводящий к нарушениям сперматогенеза и эректильной дисфункции [32]

Опорно- двигательный 
аппарат

Проявление остеоартрита на фоне механического давления, а также вклада метаболических проявлений  
при ожирении. Характерны хронические боли в коленях или бедрах, ограничение подвижности суставов [33]

Лимфатическая система
Лимфедема нижних конечностей, вызывающая хроническую боль и/или ограничение подвижности.  
Развивается вследствие механического сдавления лимфатических сосудов и нарушения лимфооттока.  
Может приводить к развитию тяжелых инфекций, образованию язв и психосоциальной дезадаптации [34]

Ограничения повседневной 
деятельности

Значительные ограничения подвижности и/или других основных видов повседневной активности  
(личная гигиена, купание, одевание, посещение туалета, прием пищи) с учетом возраста пациента [35]

2  Рисунок 3. Оценка наличия избытка жировой ткани
2  Figure 3. Assessment of the presence of excess adipose tissue

1 2 3

ИМТ и один антропометрический 
параметр (ОТ или ОТ/ОБ или к росту) 

Два антропометрических параметра 
(ОТ или ОТ/ОБ или к росту)

Прямое измерение жировой ткани 
(рентгеновским методом DEXA или другим способом)
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соответствующее своевременное обследование и мони-
торинг, чтобы обеспечить им раннюю диагностику воз-
можных клинических проявлений и других заболеваний, 
связанных с ожирением.

Основной целью лечения клинического ожирения 
вместо снижения веса как такового предлагается рассма-
тривать улучшение (или при возможности достижение 
ремиссии) самих клинических проявлений заболевания 

и/или предотвращение прогрессирования осложнений 
или поражения органов- мишеней. Тогда выбор конкрет-
ных методов вмешательства при клиническом ожирении 
(например, модификация образа жизни, фармакотерапия, 
психологическая поддержка или хирургическое лечение) 
должен быть персонализированным решением, осно-
ванным на оценке индивидуального соотношения риска 
и пользы (рис. 6).

Вышеизложенные размышления, 
касающиеся глобальных целей тера-
пии ожирения, стали реальны благо-
даря приходу в клиническую прак-
тику новых высокоэффективных 
препаратов класса агонистов рецеп-
торов ГПП-1, среди которых лиди-
рующие позиции занимает семаглу-
тид. Возможности данного препарата 
перевернули наши взгляды, показав 
уникальные, чрезвычайно значимые 
клинические эффекты. Доступность 
такого лечения в нашей стране зна-
чимо расширилась благодаря появ-
лению российских биосимиляров, для 
которых ожирение зарегистрирова-
но в качестве показания к использо-
ванию. Семавик® Некст – российский 
аналог оригинального препарата ар 
ГПП-1 Wegovy®, содержащий в  ка-
честве активной фармацевтической 
субстанции семаглутид. Высокая сте-
пень сопоставимости Семавик® Некст 
препарату сравнения в  отношении 
характеристик действующего веще-
ства, примесей и  состава вспомо-
гательных веществ была показана 
в результате всесторонних аналити-
ческих исследований, проведенных 
ООО «Герофарм» в рамках програм-
мы исследования семаглутида. Кли-
ническое исследование I фазы, целью 
которого являлось изучение фарма-
кокинетики и  безопасности иссле-
дуемых препаратов, стало прямым 
продолжением данной программы 
и было проведено для доказательства 
биоэквивалентности с точки зрения 
клинической фармакологии.

С  целью доказательства биоэк-
вивалентности исследуемых пре-
паратов и для получения наиболее 
достоверных данных была выбрана 
популяция здоровых добровольцев 
мужского пола в возрасте от 18 до 
45 лет включительно. Такая популя-
ция наиболее гомогенна, что позво-
ляет снизить межиндивидуальную 
вариабельность до оптимальной для 
исследований биоэквивалентности.

2  Рисунок 4. Диагностические критерии клинического ожирения у взрослых
2  Figure 4. Diagnostic criteria for clinical obesity in adults

ЦНС
Потеря зрения, повторяющиеся головные 

боли или и то и другое (из-за повышенного 
внутричерепного давления)

Верхние дыхательные пути
Апноэ или гипопноэ во время сна  
(из-за повышенного сопротивления  
верхних дыхательных путей)

Мочевыделительная система
Рецидивирующее или хроническое  
недержание мочи

Лимфатическая система
Лимфедема нижних конечностей  
(вызывающая хроническую боль,  
ограничение диапазона движений)

Опорно-двигательный аппарат
Хроническая сильная боль в колене или 
бедре (связанная с тугоподвижностью суста-
вов и ограничением диапазона движений)

Сердечно-сосудистая система
• ХСНнФВ 

(из-за сниженной систолической функции 
левого желудочка)

• Повышенная утомляемость, отеки  
нижних конечностей (из-за нарушенной  
диастолической функции – ХСНсФВ)

• Хроническая или рецидивирующая 
фибрилляция предсердий

• Легочная гипертензия
• Рецидивирующий тромбоз глубоких вен 

или ТЭЛА
• Повышение АД

Дыхательная система
Гиповентиляция, одышка, хрипы или любая 
комбинация этих факторов (из-за снижен-

ной податливости легких, диафрагмы)

Метаболизм
Предиабет/СД2, гипертриглицеридемия, 

повышение уровня ЛПНП

Печень
Стеатоз печени, связанный с нарушением 

обмена веществ, фиброз

Почки
Почечная микроальбуминурия,  

снижение СКФ
Репродуктивная система

Ановуляция, олигоменорея и синдром  
поликистозных яичников,  

мужской гипогонадизм

Ограничения повседневной деятельности
Значимые, скорректированные по возрасту 

ограничения повседневной жизни

2  Рисунок 5. Алгоритм диагностики клинического ожирения, предложенный комис-
сией журнала The Lancet [3]
2  Figure 5. Lancet Commission algorithm for diagnosis of clinical obesity [3]

Скрининг: ИМТ на уровне или выше пороговых значений для ожирения, соответствующих 
возрасту, полу или этнической принадлежности

Ожирения нет
(нормальная 

жировая масса)

Клиническое подтверждение аномальной жировой массы: 
• Антропометрические измерения (окружность талии, 

соотношение талии и бедер и т.д.) или 
• Прямое измерение жира в организме

Оц
ен

ка
 

ож
ир

ен
ия

Анамнез и физикальное обследование

• Нет симптомов
• Нет ограничений повсе-

дневной деятельности

Ограничения 
повседневной 
деятельности

Доклиническое  
ожирение

Не связано с ожирением

Клиническое  
ожирение

Связано с ожирением

• Есть симптомы
• Дисфункция органов

Оц
ен

ка
 кл

ин
ич

ес
ко

го
 о

жи
ре

ни
я

Да

Нет

Дальнейшая
диагностическая оценка
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Было показано, что значения 90%-ных доверитель-
ных интервалов для отношений геометрических сред-
них основных параметров фармакокинетики семаглу-
тида составляют 90,22–110,29 и  86,48–108,98% для 
AUC0-t и Cmax семаглутида в концентрации 0,68 мг/ мл 
и 90,62–115,71 и 92,86–113,51% для AUC0-t и Cmax 
семаглутида в  концентрации 3,2 мг/мл. Была доказа-
на сопоставимая безопасность исследуемых препара-
тов семаглутида, что позволяет признать препараты 
Семавик® Некст и Wegovy® биоэквивалентными и оди-
наково безопасными [36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Концепция ожирения как самостоятельной нозологи-
ческой единицы является предметом одной из наиболее 
противоречивых и поляризующих дискуссий в современ-
ной медицине, имеющей принципиальные последствия 
для лиц, страдающих данным состоянием, и для общества 
в целом. В соответствии с исходным определением, рас-
сматривающим ожирение как «состояние, представля-
ющее риск для здоровья», оно во многом рассматрива-
лось в качестве предвестника других заболеваний. Однако 
специфические клинические проявления ожирения как 
болезни до сих пор не были охарактеризованы в доста-
точной степени. Указанное отсутствие четкой клинической 
характеристики препятствовало признанию ожирения 
в качестве самостоятельного патологического состояния 
и затрудняло разработку рациональных подходов к орга-
низации медицинской помощи и формированию соответ-
ствующих политик.

Тем не менее имеющиеся данные свидетельствуют 
о том, что ожирение может оказывать прямое негатив-
ное воздействие на функционирование отдельных орга-
нов и систем либо на организм в целом, вызывая типич-
ные клинические проявления заболевания.

В рамках обсуждаемой концепции клиническое ожи-
рение предлагается определять как состояние, при кото-
ром риск для здоровья, ассоциированный с избыточным 

весом, уже реализовался и может быть объективно под-
твержден наличием специфических признаков и симпто-
мов. Доклиническое ожирение же характеризуется со-
хранной функцией органов и тканей, но сопровождается 
повышенным риском прогрессирования в клиническое 
ожирение или развития других неинфекционных забо-
леваний.

Новый взгляд, представленный на страницах жур-
нала The Lancet, выделяет несколько очень важных на-
правлений для дискуссии. Во-первых, эксперты обра-
щают внимание, что характеристика доклинического 
и клинического ожирения не подразумевает проведе-
ние точной границы между состоянием болезни и со-
стоянием неболезни, так же как и между различными 
биологическими стадиями одного и того же процесса 
болезни (т. е. предболезнью и болезнью). То есть, хотя 
термин «клиническое ожирение» рассматривается как 
состояние болезни, доклиническое ожирение не экви-
валентно состоянию предболезни по аналогии, напри-
мер, с предиабетом. Это различие обусловлено тем, что 
доклиническое ожирение является гетерогенным состо-
янием: оно может представлять собой более раннюю 
стадию клинического ожирения (и в этом случае может 
быть состоянием предболезни), а также самостоятель-
ным физическим фенотипом, просто с меньшей тенден-
цией напрямую влиять на функцию органов. Кроме того, 
отмечается, что значение термина «доклиническое ожи-
рение» не совпадает с  терминами «избыточный вес» 
или «предожирение» (которое определяется при ИМТ 
25,0–29,9 кг/м2). Доклиническое ожирение несет в себе 
переменный риск (в зависимости от возраста, этниче-
ской принадлежности, семейной предрасположенности, 
распределения жира в организме и т. д.) развития забо-
леваний, ассоциированных с ожирением, самого клини-
ческого ожирения или и того и другого. По этой причине 
люди с доклиническим ожирением нуждаются в наблю-
дении за состоянием своего здоровья с течением вре-
мени и могут потребовать соответствующего вмешатель-
ства для снижения индивидуального риска, в то время 
как люди с клиническим ожирением требуют более без-
отлагательных вмешательств, направленных в первую 
очередь на коррекцию уже развившихся клинических 
проявлений и осложнений ожирения.

Таким образом, глобальный рост распространенно-
сти ожирения среди населения в последние десяти-
летия неизбежно приводит к необходимости переос-
мысления подходов к управлению ожирением. Однако, 
на наш взгляд, независимо от используемых подходов 
к определению и классификации, основной целью си-
стем здравоохранения должно стать расширение ме-
роприятий по профилактике ожирения, избыточной 
массы тела и ассоциированных заболеваний, а  также 
повышение доступности специализированной меди-
цинской помощи по вопросам лечения заболевания 
и профилактики. 0
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2  Рисунок 6. Цели лечения при доклиническом ожирении [12]
2  Figure 6. Aims of treatment of preclinical obesity [12]

Причины 
разрастания 
жировой ткани:
• Генетические
• Экологические
• Психологические
• Другие

Ожирение

Доклиническое 
ожирение

Риск для здоровья

Цель лечения: 
мониторинг 

с профилактическим 
вмешательством 

или без него  
(т. е. снижение риска)

Подход:  
первичная 

профилактика

Цель лечения: 
терапевтическое 
вмешательство  
(т. е. лечение 

болезни)

Клиническое 
ожирение

Болезнь
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