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В обзоре рассматриваются эпидемиологические
данные о внезапной сердечной смерти больных с
метаболическим синдромом. Обсуждаются возмож-
ные патофизиологические механизмы и пути пер-
вичной профилактики этого неблагоприятного ис-
хода.
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In this review epidemiologic data regarding sudden
cardiac death in patients with metabolic syndrome are
presented. Suspected pathophysiologic mechanisms
and approaches to primary prevention of this event are
considered.
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Под метаболическим синдромом понимают сово-
купность взаимосвязанных факторов риска возник-
новения и прогрессирования сердечно-сосудистых
заболеваний, обусловленных атеросклерозом [1–4].
К ним относят абдоминальное ожирение, повышен-
ное артериальное давление (АД), дислипидемию
(повышение уровня триглицеридов и снижение хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности в кро-
ви), резистентность к инсулину, клинически про-
являющуюся нарушением толерантности к глюкозе,
гипергликемией натощак и сахарным диабетом 2
типа, а также протромботические и провоспали-
тельные изменения системы гемостаза. Кроме того,
описаны другие метаболические и эндокринные на-
рушения [2, 3, 5, 6].

Критерии клинической диагностики метаболиче-
ского синдрома (набор факторов риска, необходи-
мых для констатации наличия этого состояния) пре-
терпевали заметные изменения (таблица). Так, пер-
воначально к обязательным условиям относили на-
личие лабораторных признаков инсулинорези-
стентности, затем – абдоминальное ожирение, а в

дальнейшем отказались от выделения ведущего
фактора риска. Подходы к диагностике метаболиче-
ского синдрома продолжают уточняться и дискути-
роваться. Так, эксперты Всероссийского научного
общества кардиологов (ВНОК) настаивают на веду-
щей роли абдоминального ожирения (избыточного
накопления висцерального жира) в патогенезе мета-
болического синдрома и возражают против уравни-
вания значимости этого фактора с другими крите-
риями диагностики [7]. Пересматривается также до-
пустимая окружность талии, которая по сегодняш-
ним представлениям должна соответствовать этни-
ческой принадлежности и стране проживания
индивида [3]. Все это в определенной степени за-
трудняет сопоставление результатов клинических
исследований метаболического синдрома, выпол-
ненных с использованием различных способов его
диагностики.

Метаболический синдром как фактор риска
внезапной сердечной смерти

Результаты эпидемиологических исследований. В
ряде проспективных исследований была продемон-
стрирована связь между наличием метаболического
синдрома и общей смертностью и/или смертностью
от сердечно-сосудистых причин [8–15]. Однако в них
отсутствует анализ основных механизмов сердечной
смерти (внезапная, не внезапная).

Вместе с тем, каждый из компонентов метаболиче-
ского синдрома, взятых по отдельности (ожирение,
артериальная гипертензия, нарушение обмена ли-
пидов, сахарный диабет), будучи в достаточной сте-
пени выраженным, являются факторами риска вне-
запной сердечной смерти [6, 16, 17]. В проспектив-
ном исследовании J.-P.Empana и соавт. [18] на протя-
жении 21 года были прослежены 6678 мужчин 43–52
лет, не имевшие сахарного диабета и коронарной
болезни сердца, включенные в эпидемиологическое
исследование Paris Prospective Study I. Набор боль-
ных осуществлялся с 1967 по 1972 гг. Наличие мета-
болического синдрома устанавливалось по крите-
риям Национальной образовательной программы
по холестерину (2001) и Международной диабетиче-
ской федерации (2005) за исключение уровня холе-
стерина липопротеинов высокой плотности, кото-
рый измерен не был. Кроме того, в качестве свиде-
тельства наличия абдоминального ожирения ис-
пользовался верхний квинтиль передне-заднего диа-
метра живота в сагиттальной плоскости, измеренной
раздвижным кронциркулем ниже уровня ксифои-
дального отростка ( 24 см). Согласно этим крите-
риям исходное наличие метаболического синдрома
было констатировано у 14,4% и 16,7% обследованных
соответственно. При учете наличия других сердеч-
но-сосудистых факторов риска, метаболический
синдром, диагностированный по критериям Нацио-
нальной образовательной программы по холестери-
ну, был сопряжен с повышенным риском внезапной
сердечной смерти (относительный риск 1,68 при
95% границах доверительного интервала 1,05–2,7) и
тенденцией к увеличению риска не внезапной сер-
дечной смерти (относительный риск 1,38 при 95%
границах доверительного интервала 0,95–2,01). Для
метаболического синдрома, диагностированного по
критериям Международной диабетической федера-
ции, указанные показатели составили 2,02 (при 95%
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ЯТаблица 1. Критерии клинической диагностики метаболического синдрома [цитируется по 24]

Фактор 
риска

ВОЗ (WHO, 1998)

Европейская
группа по
изучению
инсулин-

резистентности
(EGIR, 1999)

Национальная
образовательная

программа по
холестерину (ATP

III, 2001)

Американская
ассоциация
клинической

эндокринологии
(AACE, 2003)

Международная
диабетическая

федерация 
(IDF, 2005)

Американская
ассоциация

сердца/Национальн
ый институт сердца,

легких и крови
(AHA/NHLBI, 2005)

Объединенное
предварительное
заключение ряда
международных

организаций
(IDF, NHLBI, AHA,
WHO, IAS, IASO,

2009)

Критерии
Всероссийского

научного
общества

кардиологов
(ВНОК, 2009)

Инсулино-
резистент-
ность

НТГ, ГГН, СД 2 типа
или резистентность
к инсулину и любые

2 фактора из
перечисленных

ниже

Уровень инсулина в
плазме >75-го
процентиля и

любые 2 фактора из
перечисленных

ниже 

Нет. Любые 
3 фактора из

перечисленных
ниже

НТГ или ГГН и любой
из перечисленных

ниже
Нет 

Нет. Любые 3 фактора
из перечисленных ниже

Нет. Любые 
3 фактора из

перечисленных
ниже

Нет

Масса тела

Отношение
окружности талии к
окружности бедер
>0,90 у женщин

или >0,85 у мужчин
и/или индекс массы

тела >30 кг/м2

Окружность талии
≥94 см у мужчин

или ≥80 см 
у женщин

Окружность талии
≥102 см у мужчин

или ≥88 см 
у женщин

Индекс массы тела
≥25 кг/м2

Увеличенная
окружность талии 

(с учетом
характерной для

данной популяции:
для Европеоидной

расы ≥94 см у
мужчин или 

≥80 см) и любые 
2 фактора из

перечисленных
ниже

Окружность талии 
≥102 см у мужчин или

≥88 см у женщин 
(а также некоторых

взрослых в США
неазитского

происхождения с
окружностью талии 

94–101 см у мужчин и
80–87 см у женщин, а
также лиц азиатского

происхождения с
окружностью талии 
≥90 см у мужчин и 
≥80 см у женщин) 

Увеличенная
окружность талии 

(с учетом
популяции и

страны) и любые 
2 фактора из

перечисленных
ниже

Окружность талии
≥94 см у мужчин

или ≥80 см
у женщин и любые 

2 фактора из
перечисленных

ниже

Липиды

ТГ ≥150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л) и/или
ХС ЛВН <35 мг/дл

(0,9 ммоль/л) 
у мужчин или 

<39 мг/дл 
(1 ммоль/л) 
у женщин

ТГ ≥150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л) и/или
ХС ЛВН <39 мг/дл

(<1 ммоль/л) 
у мужчин или

женщин

ТГ ≥150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л)

ТГ ≥150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л) и 

ХС ЛВН <40 мг/дл 
(<1 ммоль/л) у мужчин

или <50 мг/дл
(<1,3 ммоль/л) 

у женщин

ТГ ≥150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л) или
медикаментозное

лечение для
снижения ТГ 

ТГ ≥150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л) или
медикаментозное

лечение для снижения
ТГ* 

ТГ ≥150 мг/дл
(1,7 ммоль/л) или
медикаментозное

лечение для
снижения ТГ* 

ТГ ≥1,7 ммоль/л

ХС ЛВН <1 ммоль/л
у мужчин или 
<1,3 ммоль/л 

у женщин

ХС ЛВН <40 мг/дл
(<1 ммоль/л) 
у мужчин или 

<50 мг/дл (<1,3
ммоль/л) у женщин

или
медикаментозное

лечение для
повышения ХС ЛВП

ХС ЛВН <40 мг/дл 
(<1 ммоль/л) у мужчин

или <50 мг/дл 
(<1,3 ммоль/л) 
у женщин или

медикаментозное
лечение для повышения

ХС ЛВП*

ХС ЛВН <40 мг/дл
(<1 ммоль/л) 
у мужчин или 

<50 мг/дл 
(<1,3 ммоль/л) 
у женщин или

медикаментозное
лечение для

повышения ХС
ЛВП*

ХС ЛВН <1 ммоль/л
у мужчин или 
<1,2 ммоль/л 

у женщин

ХС ЛНП 
>3,0 ммоль/л

АД ≥140/90 мм рт. ст.

≥140/90 мм рт. ст.
или применение

анти-
гипертензивных

препаратов

≥130/85 мм рт. ст. ≥130/85 мм рт. ст.

≥130/85 мм рт. ст.
или применение

антигипертензивны
х препаратов

≥130/85 мм рт. ст. 
или применение 

антигипертензивных
препаратов

≥130/85 мм рт. ст.
или применение

антигипертензивны
х препаратов

≥130/85 мм рт. ст.

Обмен 
глюкозы

НТГ, ГГН или 
СД 2 типа

НТГ или ГГН (но не
СД)

ГГН ≥110 мг/дл
(6,1 ммоль/л)
[≥100 мг/дл
(5,6 ммоль/л) 

с 2004 г.], 
включая СД

ГГН или НТГ (но не СД)
ГГН ≥100 мг/дл 
(5,6 ммоль/л),
включая СД

ГГН ≥100 мг/дл 
(5,6 ммоль/л) или
медикаментозное

лечение для снижения
повышенного уровня

глюкозы 

ГГН ≥100 мг/дл 
(5,6 ммоль/л) или
медикаментозное

лечение для
снижения

повышенного
уровня глюкозы,

большинство
больных 

с СД 2 типа

ГГН (≥6,1 ммоль/л)

НТГ: глюкоза в
крови через 2 ч

после перорального
приема 75 глюкозы

в пределах 
>7,8 и 

<11,1 ммоль/л

Другие
Микроальбу-

минурия

Другие признаки
инсулино-

резистентности 
(СД 2 типа, поликистоз

яичников,
малоподвижный образ

жизни,пожилой
возраст или

этнические группы,
предрасположенные 

к СД 2 типа)

Примечание. ГГН – гипергликемия натощак; НТГ – нарушенная толерантность к глюкозе; СД – сахарный диабет, ТГ – триглицериды; ХС ЛВН – холестерин липопротеидов высокой плотности;
ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности. * обычно – это фибраты и никотиновая кислота при высоком уровне ТГ и низком ХС ЛВН; высокая доза ω-3 полиненасыщенных
жирных кислот при высоком уровне ТГ.
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З границах доверительного интервала 1,30–3,14) и 1,69

(при 95% границах доверительного интервала
1,20–2,38), соответственно. Статистически значимых
различий связи метаболического синдрома с внезап-
ной и не внезапной сердечной смертью не отмечено.
При этом наибольшую прогностическую информа-
цию нес показатель, характеризующий наличие аб-
доминального ожирения, степень связи которого с
внезапной и не внезапной сердечной смертью была
сопоставима с наличием диагностированного мета-
болического синдрома. Таким образом, эти данные с
одной стороны подчеркивают несомненную связь
метаболического синдрома с опасностью внезапной
сердечной смерти у лиц среднего возраста без кли-
нических проявлений коронарной болезни сердца, с
другой – указывают на неспособность такого подхо-
да предсказать ожидаемый механизм смертельного
исхода (внезапный или не внезапный). Кроме того,
ведущая роль абдоминального ожирения в оценке
риска сердечной смерти заставляет сомневаться в
целесообразности учета других компонентов мета-
болического синдрома (по крайней мере, для того
набора критериев, которые использовались в дан-
ной работе).

Последний результат перекликается с рядом на-
блюдений, согласно которым сочетание факторов
риска, входящих в состав метаболического синдро-
ма, не несет существенной дополнительной прогно-
стической информации по сравнению с этими же
предрасполагающими факторами, взятыми по-от-
дельности [14, 19–21]. В частности, в проспективном
исследовании 3C, выполненном на 7612 больных 65
лет и старше, не имевших коронарной болезни серд-
ца, наличие метаболического синдрома, диагности-
рованного по критериям Национальной образова-
тельной программы по холестерину (2001), не пре-
восходило его компоненты по способности предска-
зывать коронарные осложнения (смертельные и не
смертельные) при медиане длительности наблюде-
ния 5,2 года [21]. Подобные результаты – один из по-
водов для сомнений в практической пользе исполь-
зования понятия метаболического синдрома, по
крайней мере, для прогнозирования неблагопри-
ятных исходов [22, 23]. Однако имеются и иные дан-
ные. Так, в проспективном когортном исследовании
S.Malik и соавт. [11], выполненном на 6255 больных
обоего пола в возрасте 30–75 лет, вошедших во Вто-
рой национальный регистр по оценке здоровья и
питания в США, наличие метаболического синдро-
ма, диагностированного по модифицированным
критериям Национальной образовательной про-
граммы по холестерину (2001), было теснее связано
с общей, сердечно-сосудистой и коронарной
смертью, чем входящие в его состав отдельные фак-
торы риска. В целом, какими бы не были причины
этих несовпадений, очевидно, что накопленных
фактов пока не достаточно, чтобы судить о наличии
или отсутствии у метаболического синдрома само-
стоятельного значения в оценке риска внезапной
сердечной смерти.

Возможные механизмы увеличения риска вне-
запной сердечной смерти при метаболическом
синдроме. Многочисленные взаимосвязанные мета-
болические и эндокринные нарушения, свойствен-
ные метаболическому синдрому, могут способство-
вать появлению патологических расстройств, пред-
располагающих к возникновению угрожающих
жизни желудочковых аритмий [5, 16, 17, 24].

Одним из факторов риска внезапной сердечной
смерти является неравномерность реполяризации

желудочков, которую обычно оценивают с помощью
длительности и дисперсии интервала QT [16,25]. В ис-
следовании S.Soydinc и соавт. [26] в группе из 83 боль-
ных отмечено, что наличие неосложненного метабо-
лического синдрома, диагностированного по крите-
риям Национальной образовательной программы по
холестерину (2001), сопряжено с более высокими ми-
нимальными и максимальными значениями корри-
гированного интервала QT, а также его дисперсии.
Аналогичный результат получен в Турции на 1009
больных с метаболическим синдромом, диагностиро-
ванным по критериям Международной диабетиче-
ской федерации (2005), – у мужчин и женщин значе-
ния корригированного интервала QT были достовер-
но выше, чем у лиц без метаболического синдрома
[27]. Такая же закономерность отмечена в Китае у
5815 больных с метаболическим синдромом, диагно-
стированным по критериям Национальной образо-
вательной программы по холестерину (2001); при
этом длительность корригированного интервала QT
возрастала при увеличении числа компонентов мета-
болического синдрома [28]. Удлинение интервала QT
при метаболическом синдроме отмечено также оте-
чественными исследователями [29, 30]. Так, по дан-
ным И.Е.Сапожникова и соавт. [29], у 92 больных с
артериальной гипертензией наиболее выраженная
гетерогенность реполяризации миокарда отмечалась
при увеличении числа составляющих метаболическо-
го синдрома.

Еще одним фактором, предрасполагающим к вне-
запной сердечной смерти, является патологически
измененная регуляция деятельности сердца со сторо-
ны вегетативной нервной системы (ее дисфункции) с
преобладанием симпатических влияний и/или сни-
жением вагусной активности [31, 32]. Соотношение
симпатических и вагусных воздействий на сердце
обычно оценивают по особенностям проявления си-
нусовой аритмии, анализируя вариабельность ритма
сердца или иные показатели, характеризующие из-
менения частоты синусового ритма в покое или в от-
вет на различные возмущающие факторы [33, 34]. В
исследовании S.K.Park. и соавт. [35] у 413 пожилых
мужчин с метаболическим синдромом были обнару-
жены более низкие нормализованные значения мощ-
ности в диапазоне HF, более высокие – в диапазоне
LF, а также более высокие значения отношения мощ-
ностей LF/HF, что свидетельствует об относительном
преобладании симпатических влияний на синусовый
ритм [36]. При анализе отдельных компонентов ме-
таболического синдрома аналогичная тенденция от-
мечалась для абдоминального ожирения и сахарного
диабета, однако статистически значимые различия
отмечались только для артериальной гипертензии. В
исследовании T.Koskinen и соавт. [37] у 1889 финнов
возрасте 24–39 лет наличие неосложненного метабо-
лического синдрома, диагностированного по крите-
риям Национальной образовательной программы по
холестерину (2001) было сопряжено с более низкими
значениями мощностей в диапазонах HF, LF и общей
мощности спектра, оцененных на 3-минутных участ-
ках ЭКГ. При этом у женщин оказалась выше также
отношение мощностей LF/HF. Min K.B. и соавт. [38]
при обследовании 1041 человек обоего пола в возрас-
те 20–87 лет проанализировали вариабельность рит-
ма сердца на 5-минутных участках ЭКГ с использова-
нием различных критериев метаболического син-
дрома – Национальной образовательной программы
по холестерину (2001) или Международной диабети-
ческой федерации (2005). Наличие метаболического
синдрома ассоциировалось с более низкими значе-
ниями SDNN, а также мощностей в диапазонах HF и
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ЯLF. Характерно, что эти изменения усугублялись с
увеличением числа компонентов метаболического
синдрома. Уменьшение этих показателей, оцененных
на 2-минутных участках ЭКГ в покое, по мере уве-
личения числа компонентов метаболического син-
дрома (артериальная гипертензия, дислипидемия,
сахарный диабет), отмечено и у 2359 лиц обоего пола,
вошедших в популяционное исследование ARIC [39].
Аналогичные наблюдения опубликованы в отече-
ственной литературе [5, 30, 40–44]. При этом, по раз-
ным данным, измененная вариабельность ритма
сердца соотносилась с различными компонентами
метаболического синдрома. Наиболее вероятно, что
такие несовпадения во многом являются следствием
особенностей изученных контингентов больных, ког-
да на первое место по представленности и/или сте-
пени выраженности выходили отдельные составляю-
щие метаболического синдрома. В целом накоплен-
ные факты свидетельствуют о наличии у лиц с мета-
болическим синдромом дисфункции вегетативной
нервной системы с относительным преобладанием
симпатической активности. Есть также основания
полагать, что тяжесть этих нарушений сопряжена с
выраженностью проявлений метаболического син-
дрома.

Достаточно длительное существование метаболи-
ческого синдрома способствует формированию
морфологических изменений, сопряженных с ро-
стом вероятности внезапной сердечной смерти (суб-
страта для возникновения угрожающих жизни же-
лудочковых аритмий), к которым относится, преж-
де всего, гипертрофия миокарда левого желудочка.
Так, по данным Фремингемского исследования, ги-
пертрофия левого желудочка является независи-
мым фактором риска внезапной смерти на протя-
жении ближайших 14 лет (при повышенной массе
левого желудочка относительный риск достоверно
увеличивается в 1,53 раза, при ультразвуковых при-
знаках гипертрофии – в 3,28 раза) [45]. При изуче-
нии 707 пациентов 45–54 лет в рамках популяцион-
ного исследования Gubbio масса левого желудочка,
оцененная при эхокардиографии, была достоверно
выше при метаболическом синдроме и наиболее
тесно коррелировала с окружностью талии, наличи-
ем повышенного АД и гипергликемии [46]. При
этом анализ результатов в подгруппе больных без
артериальной гипертензии указывает, что самостоя-
тельную роль в развития гипертрофии левого желу-
дочка может играть ожирение [47]. Связь гипертро-
фии левого желудочка с ожирением подтверждают
и результаты исследования F.Guerra и соавт., выпол-
ненного на 380 больных с эссенциальной артериаль-
ной гипертензией в возрасте 65 лет и старше [48].
Эти закономерности соответствуют представлениям
о формирования характерных структурных измене-
ний сердца при ожирении, повышающих риск вне-
запной сердечной смерти, что как полагают, во мно-
гом опосредовано обменными нарушениями, опи-
санными при метаболическом синдроме [49, 50]. 

Профилактика внезапной сердечной смерти
при метаболическом синдроме

В настоящее время нет оснований утверждать, что
при метаболическом синдроме профилактика и
лечение угрожающих жизни желудочковых арит-
мий должны осуществляться каким-то особым обра-
зом. Речь идет прежде всего о своевременном вы-
явлении и адекватной коррекции отдельных заболе-
ваний и нарушений, входящих в состав метаболиче-
ского синдрома (избыточная масса тела и ожирение,
артериальная гипертензия, сахарный диабет и пре-

диабет, гипер- и дислипидемия) [51–53]. При этом
стоит учитывать, что в разных клинических ситуа-
циях доказательства эффективности в первичной и
вторичной профилактике угрожающих жизни же-
лудочковых аритмий получены для β-адреноблока-
торов. Кроме того, уменьшению выраженности рас-
стройств, предрасполагающих к возникновению же-
лудочковых аритмий при артериальной гипер-
тензии, ожирении и сахарном диабете, может спо-
собствовать использование ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента и блокаторов рецеп-
тора ангиотензина [16, 17, 54].

Метаболический синдром и его составляющие яв-
ляются факторами риска возникновения и прогрес-
сирования коронарной (ишемической) болезни
сердца как одной из причин внезапной сердечной
смерти [15]. Соответственно, необходима насторо-
женность в отношении наличия у подобных лиц
ишемии миокарда для своевременного определения
ее тяжести, оценки индивидуальных последствий и
определения возможной степени поражения коро-
нарного русла, поскольку при отдельных локализа-
циях стенозирующего коронарного атеросклероза
для улучшения прогноза показана реваскуляриза-
ция миокарда [55].

Кроме того, при обнаружении выраженных мета-
болических расстройств следует проявить насторо-
женность в отношении возможного наличия ряда
дополнительных факторов риска внезапной сердеч-
ной смерти: гипокалиемии [56], гипогликемии, спо-
собствующей активации симпатической нервной си-
стемы и нарушению реполяризации миокарда с
удлинением интервала QT [57,58], автономной ней-
ропатии с повышением симпатической и/или сни-
жением вагусной активности, выраженной гипер-
трофии миокарда левого желудочка, а также син-
дрома обструктивного сонного апноэ, сопряженно-
го с наличием многих компонентов метаболическо-
го синдрома, включая преобладание симпатической
активности [59–62]. Очевидно, при некоторых из
этих состояний могут потребоваться дополнитель-
ные корригирующие мероприятия.
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синдромом

А.М.Шилов, М.С.Дулаева, О.В.Кузьмичева
Первый МГМУ им. И.М.Сеченова

Многочисленные данные литературы и результа-
ты исследования свидетельствуют о многокомпо-
нентном гипотензивном эффекте препарата с мета-
болической нейтральностью Бисогамма®, что позво-
ляет рекомендовать данный кардиоселективный β-
блокатор при лечении больных с АГ, сочетающейся
с ожирением, нарушениями липидного и гликеми-
ческого профилей сыворотки крови.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболева-
ния, метаболический синдром, кардиоселективные
β-адреноблокаторы, Бисогамма®.

Cardioselective β-blockers 
in treatment of arterial hypertension

with metabolic syndrome

A.M.Shilov, M.S.Dulaeva, O.V.Kuzmichyova
I.M.Sechenov FMSMU, Moscow

Numerous of data from science literature and results
of many studies show a multicomponent hypotensive
effect of the drug with metabolic neutrality called biso-
prolol (Bisogamma). This allow to recommend that car-
dioselective β-blocker for the treatment of patients with
hypertension combined with obesity, lipid and glyce-
mic impaired metabolism.

Key words: cardiovascular diseases, metabolic synd-
rome, cardioselective β-blockers, Bisogamma.

Метаболический синдром – сочетание абдоми-
нального типа ожирения с инсулинорезистент-
ностью (ИР), сопровождающейся нарушениями то-
лерантности к глюкозе вплоть до развития СД 2 ти-
па, атерогенной дислипидемией, активацией про-
тромботического/провоспалительного состояния, с
формированием сердечно-сосудистых заболеваний
(артериальная гипертонии, ишемическая болезнь
сердца, хроническая сердечная недостаточность).

Экспертами ВОЗ ожирение признано неинфек-
ционной эпидемией конца ХХ – начала ХХI вв. из-за
широкой распространенности среди населения, осо-
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