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Введение 
Когнитивные, или познавательные функ-

ций человека включают наиболее сложные ме-
ханизмы работы головного мозга, с помощью 
которых осуществляется процесс рациональ-
ного познания мира и обеспечивается целена-
правленное взаимодействие с ним: восприятие 
информации, ее обработка, анализ, запомина-
ние, хранение и обмен, а также построение и 
осуществление программы действий [1]. 

Наиболее часто к нарушениям когнитивных 
способностей могут приводить такие процессы, 
как острые и хронические формы сосудистой па-
тологии, нейродегенеративные заболевания, опу-
холи, травматические поражения мозга, нейро-
инфекции, демиелинизирующие заболевания, 
ликвородинамические нарушения [2, 3]. 

Цереброваскулярные заболевания остают-
ся одной из важнейших медико-социальных 
проблем, нанося огромный экономический 
ущерб и являясь основной причиной экстрен-
ной госпитализации и длительной инвалидиза-
ции, занимают третье, а по данным некоторых 
авторов — второе место среди причин смерт-
ности взрослого населения [4]. 

Сосудистые когнитивные расстройства 
(СКР) — это нарушения высших мозговых 
функций вследствие цереброваскулярной па-
тологии. В целом СКР различной степени тя-
жести выявляются у 40–70 % пациентов, пере-
несших инсульт, в среднем — примерно у по-
ловины пациентов. Распространенность когни-
тивных нарушений в первые 3–6 месяцев после 
инсульта колеблется от 5 до 32 %, а спустя 12 ме-
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сяцев — от 8 до 26 %. Большинство исследова-
ний показывают, что наиболее высок риск разви-
тия деменции в первые 6 месяцев после инсуль-
та. Наличие когнитивных расстройств ухудшает 
прогноз у данной категории пациентов [2, 4]. 

Особенностью СКР является их потенци-
альная обратимость при условии своевремен-
ной адекватной терапии. Знание врачами об-
щей практики основных причин когнитивных 
нарушений необходимо для правильной диаг-
ностики данного страдания с назначением 
своевременного лечения. 

Цель 
Проведение аналитического обзора лите-

ратурных данных по проблеме когнитивных 
нарушений при сосудистых заболеваниях го-
ловного мозга. 

Определение и классификации 
В 1993 г. V. Hachinski [5] предложил тер-

мин «сосудистые когнитивные расстройства» 
для обозначения нарушений высших корковых 
функций, возникающих вследствие цереброва-
скулярного заболевания. При анализе структу-
ры СКР им предложено рассматривать собст-
венно сосудистую деменцию, нарушение ког-
нитивных функций вследствие сочетания со-
судистой и нейродегенеративной патологии 
головного мозга (имеется в виду смешанная 
деменция с сосудистым компонентом), а также 
сосудистые когнитивные расстройства, не дос-
тигающие степени деменции [5, 6]. 

Классификация СКР (В. В. Захаров, Н. Н. Ях-
но, 2005): 

 легкие когнитивные расстройства; 
 умеренные когнитивные расстройства (mild 

cognitive impairment); 
 тяжелые когнитивные нарушения (де-

менция). 
Выделяют патоморфологическую класси-

фикацию сосудистой деменции (J. L. Cummings 
et al., 1992): 

 корковая (в процесс вовлекается кора с 
развитием корковой дисфункции); 

 подкорковая (субкортикальная) с пора-
жением (обычно билатеральным) таламуса, 
гиппокампа, характеризуется нарушением па-
мяти и другими когнитивными нарушениями; 

 смешанная. 
Факторами риска развития СКР являются 

возраст и пол пациентов, наличие семейного 
анамнеза, артериальной гипертензии, атероскле-
роза и дислипидемии, микроангиопатии, карди-
альной патологии, сахарного диабета, гиперго-
моцистеинемии, депрессии. Также когнитивные 
нарушения чаще формируются у лиц с низким 
уровнем образования и курильщиков [1, 2]. 

Патогенез СКР 
Выделяют 2 компонента патогенеза СКР, 

которые включают патологию сосудистой сис-

темы с развитием эндотелиальной дисфунк-
ции, а также прогрессирование нейротранс-
миттерных нейрональных нарушений (норад-
ренергическая, дофаминергическая, ацетилхо-
линергическая, серотонинергическая, глутама-
тергическая и другие системы). 

Принято разделять СКР на расстройства 
при патологии крупных сосудов и нарушения 
при патологии мелких сосудов. Поражение 
крупных церебральных артерий, такие как ате-
росклероз, кардиогенная эмболия практически 
всегда приводит к крупноочаговым инфарктам 
мозга корковой локализации. Поскольку ког-
нитивные функции обеспечиваются интегра-
тивной деятельностью всего головного мозга, 
нарушения в данном случае возникают при са-
мой различной локализации ишемического оча-
га. При этом характер когнитивных расстройств 
напрямую будет зависеть от локализации ин-
фаркта мозга, а выраженность, в свою очередь, 
от его размера. Таким образом, когнитивные на-
рушения при патологии крупных церебральных 
артерий представляют собой весьма разнород-
ную по характеру и выраженности группу ней-
ропсихологических синдромов [7, 8, 9]. 

Несколько более однородными по клини-
ческой картине являются СКР, связанные с па-
тологией сосудов малого калибра. Одной из 
самых частых причин поражения малых сосу-
дов является артериальная гипертензия. Анато-
мические особенности кровоснабжения головно-
го мозга таковы, что при неконтролируемом по-
вышении артериального давления в первую оче-
редь страдают глубинные отделы белого вещест-
ва головного мозга и подкорковые базальные яд-
ра. Указанные отделы головного мозга являются 
«излюбленным» местом локализации лакунар-
ных инфарктов [10, 11]. Базальные ганглии — 
это очень важные для когнитивной деятельности 
интегративные образования, через которые свя-
зываются между собой ассоциативные зоны пе-
редних и задних отделов коры головного мозга 
[10, 11]. Поражение белого вещества вызывает 
когнитивную дисфункцию, так как ведет к де-
афферентации лобных долей головного мозга 
(«феномен разобщения»). Таким образом, пре-
имущественным результатом поражения глу-
бинных отделов белого и серого вещества яв-
ляется вторичная дисфункция передних отде-
лов головного мозга [12, 13]. 

Клинические особенности СКР 
Клиническая картина СКР при патологии 

крупных сосудов весьма гетерогенна и опреде-
ляется локализацией перенесенных инсультов. 
В то же время расстройства при артериальной 
гипертензии достаточно единообразны в силу 
анатомических особенностей кровоснабжения 
головного мозга. Типичными проявлениями 
СКР при патологии сосудов малого калибра 
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являются нейропсихологические симптомы лоб-
ной дисфункции [1, 2, 11]. Самыми первыми из 
них появляется замедленность мышления и сни-
жение его продуктивности. Достаточно харак-
терны нарушения произвольного внимания: па-
циенты начинают все чаще отвлекаться от зара-
нее намеченной программы либо же наоборот 
начинают испытывать трудности в переключе-
нии внимания с одного объекта деятельности на 
другой. Наблюдаются персеверации и излишняя 
импульсивность. Характерно нарушение анали-
тических способностей: возникают трудности 
при обобщении понятий или при попытках объяс-
нить значение пословиц и поговорок [2, 11, 13]. 

Базальные ганглии являются важным сен-
сорным реле и участвуют в формировании 
пространственных представлений [11]. Их по-
ражение может приводить к возникновению 
зрительных нарушений в виде гемианопсий. 

Нарушение памяти на текущие события не 
характерно для СКР, и обнаружение призна-
ков, свидетельствующих о нарушении данного 
вида памяти, заставляет заподозрить наличие 
нейродегенеративного процесса, сопутствую-
щего рассматриваемой патологии. Однако мо-
гут развиваться нарушения оперативной памя-
ти. В таком случае пациентам достаточно 
сложно удерживать большие объемы инфор-
мации и быстро переключаться с одного ис-
точника информации на другой. Нарушения 
оперативной памяти существенно затрудняют 
процессы обучения, получения новых навыков, 
но не распространяются на запоминание и вос-
произведение событий жизни [1, 2, 14]. 

Когнитивные нарушения при цереброваску-
лярных заболеваниях в подавляющем большин-
стве случаев сочетаются с эмоциональными и 
поведенческими расстройствами. В основе этого 
лежит вторичная дисфункция лобных долей. При 
этом легкая депрессия часто отмечается уже на 
самых ранних стадиях сосудистой мозговой 
недостаточности. Именно данный вид эмоцио-
нальных нарушений лежит в основе неспецифи-
ческих жалоб на головную боль, тяжесть в голо-
ве, несистемное головокружение, повышенную 
утомляемость, которые регулярно встречаются 
на I стадии дисциркуляторной энцефалопатии. 
Более выраженные нарушения могут сопровож-
даться эмоциональной лабильностью, уменьше-
нием мотивации и инициативы, снижением кри-
тики, неадекватностью поведения [2, 13]. 

Нарушения когнитивных функций при со-
судистой мозговой недостаточности достаточ-
но вариативны по выраженности [15]. 

Диагностическими критериями легких ког-
нитивных расстройств, согласно Н. Н. Яхно и 
др. (2005), являются: изменение личности па-
циента, выражающиеся в пассивности или бес-
покойстве; потеря критической самооценки; 

ухудшение абстрактного мышления; речевые 
расстройства; ухудшение узнавания известных 
ранее объектов, знакомых, друзей; ухудшение 
способности к логическому мышлению [9, 10]. 

По критериям R. Petersen (2004), диагно-
стика умеренных когнитивных расстройств 
основана на жалобах на повышенную слабость 
или снижение умственной работоспособности; 
сведениях от родных о снижении когнитивных 
функций; объективные свидетельства мнести-
ческих или других нарушений по сравнению с 
возрастной нормой. При этом когнитивные 
расстройства не приводят к утрате профессио-
нальных или социальных навыков и диагноз 
деменции не может быть выставлен [16]. 

Выделяют следующие клинические вари-
анты умеренных когнитивных расстройств: 
амнестический; с множественной когнитивной 
недостаточностью; с нарушениями одной из 
когнитивных функций при сохранности памяти. 

Наиболее тяжелой степенью СКР является 
сосудистая деменция — выраженное нарушение 
когнитивных функций вследствие ишемического 
или геморрагического цереброваскулярного забо-
левания либо кардиоваскулярных расстройств, а 
также нарушений системной гемодинамики, при-
водящих в конечном итоге к повреждению отде-
лов головного мозга, ответственных за осуществ-
ление мнестических и других когнитивных функ-
ций, а также поведения [9, 10, 17]. 

Выделяют следующие основные типы со-
судистой деменции: 

 мультиинфарктная деменция; 
 деменция при одиночных инфарктах в 

стратегически значимых для когнитивных функ-
ций зонах мозга; 

 деменция, связанная с поражением арте-
рий небольшого диаметра в субкортикальных 
структурах мозга; 

 деменция при гипоперфузии; 
 постгеморрагическая деменция; 
 смешанная сосудисто-атрофическая де-

менция; 
 синдром CADASIL (церебральная ауто-

сомно-доминантная артериопатия с подкорко-
выми инфарктами и лейкоэнцефалопатией). 

Не каждый очаг ишемии мозговой ткани 
приводит к развитию СКР. Выделяют так на-
зываемые стратегически важные для когни-
тивных функций зоны согласно критериям 
NINDS-AIREN, которые имеют следующую 
локализацию: 

 двусторонние обширные инсульты в бас-
сейнах передней мозговой артерии; 

 левосторонний обширный инсульт в бас-
сейне задней мозговой артерии; 

 левосторонний обширный инсульт, затра-
гивающий одну из ассоциативных областей: те-
менно-височную или височно-затылочную, вклю-
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чающую заднюю область над гиппокампом, 
ангулярную извилину; 

 левосторонний обширный инсульт в од-
ной из зон: верхней фронтальной извилине или 
теменной доле; 

 не менее 2 очагов в двух подкорковых 
узлах и, по меньшей мере, 2 лакуны в белом ве-
ществе лобных долей размером не менее 2 мм; 

 двусторонние таламические очаги разме-
ром не менее 1 или 2 см. 

Необходимо упомянуть о синдроме CADASIL 
(cerebral autosomal dominant arteriopathy with 
subcortical infarcts and leukoencephalopathy), ко-
торый также является причиной СКР в доста-
точно молодом возрасте. Это церебральная ау-
тосомно-доминантная артериопатия с субкор-
тикальными инфарктами и лейкоэнцефалопати-
ей, вызванная мутацией гена Notch 3 на 19-й хро-
мосоме. Синдром характеризуется повторными 
транзиторными ишемическими атаками, миг-
ренью и СКР, которые возникают у пациентов 
в возрасте от 40 до 50 лет [8, 10]. 

Также выделяют энцефалопатию Бинсван-
гера, которая относится к микроангиопатическим 
деменциям. Впервые описана О. Вinswanger в 
1894 г., выделившим ее как разновидность со-
судистого слабоумия с преимущественным по-
ражением белого подкоркового вещества. Па-
тологические изменения мозга при энцефало-
патии Бинсвангера включают обширную диф-
фузную или пятнистую демиелинизацию се-
миовального центра, включая U-волокна, аст-
роцитарный глиоз, микрокисты (лакунарные 
инфаркты) в подкорковом белом и сером ве-
ществе. Возможны единичные корковые ин-
фаркты. Характерно выраженное истончение, 
склероз и гиалиноз мелких мозговых сосудов, 
питающих подкорковую область, расширение 
периваскулярных пространств. До введения 
методов нейровизуализации энцефалопатию 
Бинсвангера диагносцировали почти исключи-
тельно посмертно и считали редкой болезнен-
ной формой. Методы нейровизуализации, по-
зволяющие увидеть белое подкорковое веще-
ство головного мозга и его патологию, уста-
навливают эту форму прижизненно. Она со-
ставляет около 1/3 всех случаев сосудистой 
деменции. Факторами риска развития энцефа-
лопатии Бинсвангера является прежде всего 
стойкая артериальная гипертензия, которая 
имеет место у 75–70 % пациентов. Но у лиц стар-
ческого возраста таким фактором может быть и 
артериальная гипотония. Более чем в 80 % случа-
ев болезнь дебютирует в возрастном проме-
жутке от 50 до 70 лет. Она развивается чаще 
всего исподволь, характерны повторные пре-
ходящие нарушения мозгового кровообраще-
ния, а также так называемые малые инсульты 
(с обратимыми гемипарезами, чисто моторны-

ми гемисимптомами, неравномерностью реф-
лексов, акинезией) [8, 9, 11]. Строгая коррек-
ция артериального давления, а также должная 
нейропротекция позволяют замедлить про-
грессирование данной патологии. 

К начальным симптомам деменции можно 
отнести снижение инициативности, ограничение 
интересов, возрастание зависимости от окру-
жающих, трудности обучения и усвоения ин-
формации, а также выполнения сложных быто-
вых задач, ослабление и (или) ухудшение мыс-
лительных процессов, проблемы ориентировки в 
пространстве, речевые (дисфатические) рас-
стройства, изменения настроения или поведения. 

Диагностика СКР 
Диагностика СКР, согласно рекомендаци-

ям ЕFNS 2007 года, базируется на сборе анам-
неза; общем неврологическом и физикальном 
обследовании; оценке психического статуса и 
нарушений когнитивной функции (общая оцен-
ка, память, исполнительные и повседневные 
функции, активность, поведение, психотические 
симптомы); выявлении и анализе сопутствую-
щих заболеваний; анализе крови и ликвора. 

Важную роль в обследовании пациентов и 
установлении сосудистой природы симптомов 
играют методы нейровизуализации: компьютер-
ная рентгеновская (КТ) или магнитно-резонан-
сная томография (МРТ) головного мозга. С по-
мощью них удается зафиксировать основные 
морфологические изменения, лежащие в основе 
многих сосудистых заболеваний головного мозга. 
Наиболее доказательным признаком цереброва-
скулярного заболевания являются инфаркты моз-
га, в то время как, например, церебральная атро-
фия может развиваться и при других патологиче-
ских состояниях (дегенеративных, дисметаболи-
ческих, демиелинизирующих и др.). 

К МРТ-признакам СКР (Н. Н. Яхно, И. В. Да-
мулин, 2004) относят [12]: 

расширение желудочковой системы и 
субарахноидального пространства в 1,5–2,5 
раза по сравнению с нормой, что отражает как 
наличие внутричерепной гипертензии, так и 
развитие атрофии мозга; 

 наличие перивентрикулярных зон гипе-
ринтенсивности на Т2-ВИ (лейкоареоз), кото-
рые преимущественно локализуются в области 
рогов боковых желудочков или протягиваются 
вдоль тел желудочков в виде узкой полосы 
толщиной 3–5 мм; 

 наличие множественных мелких гипе-
ринтенсивных очагов в белом веществе голов-
ного мозга диаметром от 0,1 до 1 см, которые 
лучше всего видны на 2-м эхо-изображении 
Т2-взвешенных томограмм. 

Весьма актуальной задачей клиницистов 
является дифференциальный диагноз между 
различными видами церебральной патологии, 
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сопровождающимися когнитивными нарушения-
ми. Для этого рекомендуется использовать сле-
дующие лабораторные тесты: общий анализ кро-
ви, определение ионов кальция и глюкозы, оценка 
функционирования печени и почек, тест на гор-
моны щитовидной железы, содержание в крови 
витамина В12, фолиевой кислоты, гомоцистеина, 
серологические реакции на ВИЧ и сифилис. 

Для дифференциального диагноза СКР и 
нейродегенеративного процесса, а также выявле-
ния сочетанных форм патологии используется мо-
дифицированная шкала Хачинского (V. Hachinski 
et al., 1974), согласно которой результат более 
7 баллов свидетельствует о сосудистой этиоло-
гии когнитивных нарушений [18]: 

 внезапное начало (2 балла); 
 ступенеобразное течение (1 балл); 
 наличие флюктуаций (2 балла); 
 ночная спутанность (1 балл); 
 относительная сохранность личности (1 балл); 
 депрессия (1 балл); 
 соматические жалобы (1 балл); 
 несдержанность эмоциональных реакций 

(1 балл); 
 артериальная гипертензия (в анамнезе 

или в настоящее время) (1 балл); 
 инсульт в анамнезе (2 балла); 
 другие соматические признаки атеро-

склероза (1 балл); 
 субъективная неврологическая симпто-

матика (2 балла); 
 объективная неврологическая симптома-

тика (2 балла). 
Для установления диагноза сосудистой демен-

ции руководствуются следующими критериями: 
 множество инфарктов (как правило, не-

больших), обнаруживаемых при КТ или МРТ, 
или единичные инфаркты в функционально зна-
чимых зонах (переднемедиальные отделы зри-
тельного бугра); 

 выраженный лейкоареоз при КТ- и МРТ-
исследованиях; 

 преходящие нарушения мозгового кро-
вообращения и инсульты в анамнезе; 

 наличие таких факторов риска развития со-
судистых заболеваний мозга, как артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, заболевания сердца; 

 сумма 7 баллов и выше по шкале Хачинского. 
Кроме того, без хотя бы минимального ней-

ропсихологического тестирования выявление ког-
нитивных нарушений просто невозможно. Учи-
тывая преобладание у значительной части паци-
ентов в нейропсихологическом статусе регуля-
торных и нейродинамических нарушений той 
или иной степени выраженности, применение в 
качестве скринингового инструмента ставшей 
популярной в последние годы Краткой шкалы 
психического статуса (MMSE), недостаточно 
чувствительной к этому типу нарушений, мо-

жет быть причиной неправильной диагностики. 
Однако в этом случае судить о наличии болезни 
врач может по динамике результатов (сравнивать 
результаты, показанные с интервалом в несколько 
месяцев): если у человека развивается деменция, ре-
зультаты будут ухудшаться; при отсутствии заболе-
вания показанный балл будет стабильным. Некото-
рыми авторами рекомендовано для скринингового 
исследования в клинической практике три простых 
нейропсихологических теста, выполнение которых 
в совокупности занимает не более 5–7 минут, но 
позволяет получить точное представление о состоя-
нии когнитивных функций у пациента: 1) тест — 
рисование часов; 2) тест на речевую активность 
(семантически и фонетически опосредованные 
ассоциации); 3) тест на зрительную или слухоре-
чевую память с оценкой отсроченного воспроиз-
ведения, узнавания или эффективности семанти-
ческих подсказок [1, 2, 9]. 

Общие подходы к лечению когнитивных 
нарушений при СКР 

Цели терапии СКР включают вторичную 
профилактику деменции, замедление темпа про-
грессирования когнитивных расстройств, а 
также уменьшение выраженности уже имею-
щихся нарушений, чтобы улучшить качество 
жизни пациентов и их родственников [19–22]. 

Основными группами фармакологических 
препаратов являются (О. С. Левин, 2005) [19, 21]: 
ингибиторы ацетилхолинэстеразы (нейромидин, 
реминил, ривастигмин); антагонисты NMDA-
рецепторов к глутамату (акатинола мемантин); 
вазоактивные препараты (сермион, кавинтон, 
инстенон, пентоксифиллин); дофаминергические 
препараты (проноран); пептидергические препа-
раты (кортексин, церебролизин); нейрометабо-
лические препараты (цитиколин, холина альфос-
церат, актовегин, пирацетам и др.) и другие. 

Лечение СКР должно проводиться комплекс-
но и включает меры по предупреждению даль-
нейшего повреждения мозговых сосудов и веще-
ства мозга, улучшению и долгосрочной стабили-
зации когнитивных функций, коррекции других 
клинических проявлений заболевания. Одной из 
наиболее эффективных мер по предупреждению 
дальнейшего прогрессирования заболевания яв-
ляется воздействие на сосудистые факторы риска, 
прежде всего, правильная гипотензивная терапия. 
В ряде исследований показано, что она может за-
медлять развитие когнитивного дефицита. По не-
которым данным, особую роль в коррекции СКР 
играют гипотензивные средства, относящиеся к 
ингибиторам АПФ и блокаторам ангиотензино-
вых рецепторов. Коррекция гиперлипидемии по-
зволяет замедлить развитие атеросклеротического 
стеноза крупных мозговых артерий, снижает вяз-
кость крови (что особенно важно при диффузном 
поражении мелких мозговых артерий), а также 
предупреждает прогрессирование ишемической 
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болезни сердца. Статины помимо снижения уров-
ня холестерина могут оказывать антитромбоген-
ный и антиоксидантный эффекты, замедлять нако-
пление в мозге бета-амилоида. Улучшение крово-
обращения в системе мелких мозговых сосудов 
может быть обеспечено с помощью препаратов, 
улучшающих функцию эндотелия (периндоприл, 
статины), средств, улучшающих микроциркуля-
цию (например, пентоксифиллин), а также мерами, 
направленными на уменьшение вязкости крови и 
улучшение венозного оттока. При высоком уровне 
гомоцистеина показано назначение фолиевой ки-
слоты, витаминов В6 и В12. Необходима адекватная 
коррекция сопутствующей соматической патоло-
гии, в частности, сердечной и дыхательной недос-
таточности, гипотиреоза и т. д. [9, 19–22]. 

Заключение 
Таким образом, представленный краткий об-

зор литературы позволяет говорить о целесооб-
разности направленного исследования когнитив-
ных нарушений у пациентов с сосудистыми забо-
леваниями головного мозга. Более глубокое изу-
чение вопросов когнитивной сферы, диагностики 
и выявления факторов риска развития деменции, а 
также оценки существующих методов лечения с 
целью дальнейшей разработки методик реабили-
тации и ведения пациентов с сосудистыми забо-
леваниями головного мозга является одним из са-
мых приоритетных и актуальных направлений 
современной ангионеврологии. 
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ОЖИРЕНИЕ: СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

(лекция, часть II) 
Н. М. Турченко, С. Ю. Турченко 

Гомельская областная клиническая больница 
Гомельский государственный медицинский университет 

Ожирение — хроническое многофакторное гетерогенное заболевание, которое характеризуется избы-
точным накоплением жировой ткани в организме (у мужчин — не менее 20 %, у женщин — 25 % массы те-
ла, индекс массы тела (ИМТ) более 25–30). Ожирение можно также охарактеризовать как нарушение обмена 
веществ у лиц с генетической предрасположенностью, приводящие к избыточному отложению жира в орга-
низме, увеличение массы тела более 10 % в сравнении с физиологической нормой и может сопровождаться 
жировой дистрофией внутренних органов — сердца, печени, почек. 

Ключевые слова: ожирение, факторы развития, патогенез, принципы терапии. 

OBESITY: MODERN POINT OF VIEW ON THE PROBLEM 
(lecture, part II) 

N. M. Turchenko, S. Yu. Turchenko 
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Gomel State Medical University 

Obesity is a chronic multifactorial heterogeneous disease characterized by excessive accumulation of body fat 
(in men — at least 20 % and in women — 25 % of body weight, body mass index (BMI) is more than 25–30). Obe-


