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Несмотря на очевидные успехи в развитии 
абдоминальной хирургии и достижения 

смежных дисциплин, вопросы интенсивной те- 
рапии распространенного гнойного перитонита 
(РПГ) не утратили своей значимости. Актуаль-
ность проблемы обусловлена, в первую очередь, 
сохраняющимся высоким, не имеющим тенденции 
к снижению уровнем летальности, достигающим 
при манифестации полиорганной недостаточнос-
ти 71–85% [1, 10, 11, 15, 26, 31]. В ближайшей 
перспективе ожидается увеличение количества 
пациентов с данной патологией, обусловленное 
ростом вирулентности и антибиотикорезистент-
ности микроорганизмов, увеличением в популя-
ции количества иммунокомпрометированных лиц 
[20, 29]. Необходимо отметить, что перитонит 
остается наиболее частым осложнением хирурги-
ческих вмешательств в абдоминальной хирургии 
и травматических повреждений органов брюш-
ной полости, составляя также социальную проб-
лему, требующую значительных экономических 
затрат [10, 17, 31].

Основной причиной неудовлетворительных ре-
зультатов лечения распространенного перитони-
та является возникновение сложно корригируе-

мой полиорганной недостаточности с развитием 
тяжелого абдоминального сепсиса, приводяще-
го к летальным исходам. Ведущая роль при этом 
отводится неуправляемой, каскадно прогресси-
рующей системной воспалительной реакции на 
инфекцию в брюшной полости [1, 8, 20, 26]. 

Одной из наиболее вовлеченных в патоло- 
гический процесс при распространенном гной-
ном перитоните является система иммунитета 
[1, 8, 10]. В настоящее время убедительно пока-
зано, что при прогрессировании перитонита раз-
вивается многокомпонентная общая иммуно- 
депрессия, одной из причин которой являются 
системные нарушения метаболизма, в том числе 
и на уровне иммунокомпетентных клеток [11, 
16, 18]. Отмечено, что именно состояние систе-
мы иммунитета (СИ), при прочих равных усло- 
виях, может иметь решающее значение для исхо-
да перитонита, а возможность выведения пациен-
та из критического состояния с элиминацией 
инфекционного агента из организма, в значи-
тельной мере связана с нормализацией иммун-
ной функции [1, 10, 14, 23]. При этом степень 
дисфункции иммунной системы коррелирует с рас-
пространенностью и тяжестью воспалительного 
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процесса в брюшной полости и за ее пределами 
[10, 11, 20].

Таким образом, современная концепция па-
тогенеза распространенного гнойного перито-
нита актуализирует поиск новых путей и мето- 
дов иммунотропной терапии как патогенетиче-
ски обоснованного и необходимого компонента 
в лечении пациентов с данной патологией [10]. 

Цель данной работы – провести обзор и ана-
лиз литературных данных, посвященных вопро-
сам проведения иммунокоррекции при распро-
страненном гнойном перитоните.

В настоящее время основным принципом ле-
чения перитонита стал комплексный подход, обя-
зательными компонентами которого являются: 
своевременное и в полном объеме выполнен-
ное оперативное вмешательство с радикальным, 
либо максимально возможным устранением 
источника инфекции («source control»), адекват-source control»), адекват- control»), адекват-control»), адекват-»), адекват-
ная интраи послеоперационная санация брюш-
ной полости и забрюшинного пространства, по 
показаниям – с использованием метода прог- 
раммированных релапаротомий (etappen lavage), 
подавление жизнедеятельности микроорганиз-
мов при помощи рациональной деэскалацион-
ной антимикробной терапии, адекватная респи-
раторная, инотропная, инфузионная, нутриентная 
поддержка, эфферентная детоксикация, коррек-
ция энтеральной недостаточности, электролит-
ных и реологических нарушений, иммуноориенти-
рованная терапия [1, 10, 11, 14, 15, 20–23, 29]. 

Показано, что включение в комплексную 
прог рамму лечения перитонита лекарственных 
средств, способных к протекции основных зве-
ньев иммунного ответа (либо замещающих их), 
способствует снижению выраженности полиор-
ганной дисфункции и осложнений у пациентов 
с данной патологией, а также уровня летальнос-
ти, позволяет сократить длительность пребыва-
ния пациентов в стационаре [2, 4, 7, 11, 21, 28]. 
Напротив, игнорирование данного постулата мо-
жет привести к генерализации воспалительного 
процесса с развитием абдоминального сепсиса 
и тяжелых послеоперационных осложнений.

Основными целями иммунокоррекции при 
лечении пациентов с РПГ являются:

– нейтрализация микробного возбудителя 
с элиминацией ауто- и экзотоксинов [1, 14, 31];

– устранение дисбаланса цитокиновой ре- 
гуляции и снятие Т-клеточной иммуносупрессии 
[10, 11]; 

– воздействие на моноцитарно-макрофа- 
гальную систему с центростремительной актива-
цией естественной резистентности [10, 11, 27]; 

– восстановление функциональных свойств 
иммунокомпетентных клеток (ИКК) (моноцитов, 

макрофагов, нейтрофилов, лимфоцитов) для адек-
ватной модуляции воспалительного ответа и про-
филактики ПОН [1, 20, 29, 31]; 

– активация процессов репарации и реге- 
нерации на клеточном, тканевом и системном 
уровнях [10, 15]; 

– устранение дезинтеграции различных зве-
ньев иммунного ответа [1, 24, 29].

По способу применения иммунотерапия раз-
деляется на общую (иммунотропное вещество, 
введенное в организм различными способами, 
влияет на иммунитет системно, на уровне всего 
организма) и местную (воздействие лечебного 
эффекта в основном на регионарную лимфоид-
ную ткань, находящуюся в очаге поражения, в пре-
делах которого использовалось иммунотропное 
вещество) [11]. Выбор способа иммунокоррекции 
индивидуален и зависит от наличия либо отсут-
ствия исходной иммунокомпроментации, давнос- 
ти заболевания, наличия сопутствующей патоло-
гии, то есть от конкретных изменений в иммун-
ном статусе пациента [14, 15].

В настоящее время предложено большое ко-
личество методов иммунокоррекции при лечении 
РГП: пассивная иммунокоррекция препарата- 
ми обогащенных донорских иммуноглобулинов 
(интраглобин, пентаглобин), донорской плазмой, 
лейкоконцентратом, антилимфолином, гипериммун- 
ной плазмой направленного действия и актив-
ная иммунокоррекция, осуществляемая гормо-
нами тимуса (тималин, тимоген, тактивин, тимо-
пентин), синтетическими иммуномодуляторами 
(иммунофан, ликопид, полиоксидоний, галавит, 
гепон, тамерит, глутоксим), препаратами реком-
бинантных цитокинов человека (беталейкин, рон-
колейкин, колониестимулирующий фактор, интер- 
ферон-γ), пептидными модуляторами (миелопид), 
и донорскими лейкоцитами, обогащенными ци-
токинами ранней фазы СВР (лейкинферон) [1, 2, 
4, 8–11, 23, 24, 31]. 

Также установлено, что эффективность лече-
ния зависит от способа введения иммунокоррек-
торов [2]. Доказано, что включение пентагло- 
бина, галавита и полиоксидония, а также препа-
ратов рекомбинантных цитокинов (беталейкина, 
ронколейкина и лейкинферона) в комплексную 
программу лечения перитонита у пациентов с тя-
желой сочетанной травмой живота, способствует 
как нормализации иммунологических показате-
лей, так и улучшению клинических результатов 
лечения [10].

Показана эффективность сочетанного приме-
нения иммунокорректоров при перитоните [1, 9, 
14], а также значительное повышение эффек-
тивности лечения при комбинировании антибио-
тиков и иммунокорректоров [24, 29]. 
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Разработан ряд комбинированных методик, 
обладающих иммунотропным эффектом при пе-
ритоните: фармакологическая нейроиммунокор-
рекция, а также экстракорпоральная клеточно-
опосредованная антибиотикотерапия и иммуно-
коррекция [1, 11], локальная иммуннокоррекция, 
с использованием супернатанта аутонейтрофи-
лов [14], комбинированное подавление синте- 
за воспалительных медиаторов [1], комплекс- 
ная лазеро- и фотодинамическая терапия [5, 13], 
сочетание фармакологической иммунотерапии 
и экстракорпоральной детоксикации [1, 12]. При 
этом отмечено повышение эффективности лече-
ния при сочетании применения иммунокорректо-
ров с мероприятиями экстракорпоральной деток-
сикации, позволяющими эффективно устранять 
гиперцитокинемию за счет удаления из систем-
ной циркуляции «провоспалительных» цитоки- 
нов [20].

В ряде работ показана эффективность коррек-
ции иммунных расстройств с помощью «иммун-
ных нутриентов» для зондового питания, омега-3 
жирных кислот, эфферентных технологий (микро-
вазоплегия, селективная деконтаминация кишеч-
ника), ксеноспленособрции [11, 16, 21]. Положи-
тельные результаты в плане влияния на леталь-
ность пациентов с абдоминальным сепсисом 
получены при раннем использовании внутри-
венных иммуноглобулинов (интраглобин, пента-
глобин, габриглобин) [20]. 

Определенное значение в предупреждении 
развития системного воспалительного ответа 
имеют технические особенности оперативного 
вмешательства, длительность операции, лекар-
ственные средства, использующиеся для анес- 
тезиологического обеспечения. Так, например, 
применение ультразвуковой диссекции вместо 
стандартной электрической (монополярной) при 
лапароскопическом вмешательстве у пациентов 
с острым калькулезным холециститом, осложнен-
ным перитонитом, позволяет снизить явления 
системного воспаления, эндотоксемии, экспрес-
сии H�A-DR-антигена на моноцитах и, в конеч-H�A-DR-антигена на моноцитах и, в конеч--DR-антигена на моноцитах и, в конеч-DR-антигена на моноцитах и, в конеч--антигена на моноцитах и, в конеч-
ном итоге, частоту развития сепсиса [39]. 

На актуальность проблемы указывает боль-
шое количество экспериментальных исследова-
ний, проведенных за рубежом в последние годы. 
Данные изыскания направлены на поиск новых 
методов и средств коррекции главным образом 
преиммунного ответа организма на инфекцион-
ный очаг в брюшной полости. Эффективность 
новых технологий изучается на клеточном и мо-
лекулярном уровнях. В первую очередь апроби-
руются возможности воздействия на молекулы 
адгезии, рецепторный аппарат ИКК, универсаль-
ные флогогены. Так, в процессе изучения нахо-

дятся возможности применения при перитоните 
агонистов toll-like – рецепторов [32], фармако-toll-like – рецепторов [32], фармако--like – рецепторов [32], фармако-like – рецепторов [32], фармако- – рецепторов [32], фармако-
логической блокады провоспалительной актив-
ности рецептора plexin C1 [38], использования 
ЛПС-активированных аутофагов для элимина-
ции бактериальных антигенов из перитонеаль-
ных мезотелиоцитов [35]. Показано, что примене-
ние флуоксетина при инуцированном перитони-
те у мышей способствует замедлению движения 
лейкоцитов по эндотелию сосудов и снижает про-
явления местного воспаления [25]. 

Предложены различные варианты регуляции 
миграционных свойств лейкоцитов, что позво- 
ляет ограничивать их поступление в очаг пери-
тонеального воспаления. Такими регуляторами, 
в частности, могут выступать большие дозы ви-
тамина С, фактор, угнетающий миграцию лейко-
цитов (ФУМ), некоторые субстратные антигипок-
санты [12, 20, 36, 40].

Продолжается изучение возможностей анти-
цитокиновой терапии. В экспериментах показа- 
на иммуномодулирующая противовоспалитель-
ная эффективность антагониста фактора некро-
за опухоли (аnti-tumor necrosis factor), ингибитора 
интерферона 1-го типа, карвакрила ацетата, 
фракции полисахарида сульфата, выделенной из 
растительного сырья [27, 28, 30]. В настоящее 
время изучаются возможности селективной бло-
кады некоторых провоспалительных цитокинов, 
в первую очередь ФНО, ИЛ-1, ИЛ-6 [31, 37]. 

Активно исследуются новые иммуномодуля-
торы, такие как рекомбинантный лактоферрин, 
метаболиты севофлюрана, озонированный пер-
фортран, галавит, лонгидаза [18, 33, 34]. Пока-
зано, что применение до лечебной программы 
малых доз липополисахарида позволяет повы-
сить выживаемость мышей с эксперименталь-
ным коли-бациллярным перитонитом [35]. Таким 
образом, ранняя иммунокоррекция осуществляет-
ся в рамках концепции «управления воспалением 
на начальных этапах» и направлена на предупреж-
дение развития системного воспалительного отве-
та и перитонеального сепсиса [20].

Однако, несмотря на обилие лекарственных 
средств и предложенных методик, пока не уда-
лось выделить «универсальный иммунокоррек-
тор» и радикально улучшить результаты лечения 
пациентов с перитонитом. Более того, из между-
народных рекомендаций лечения абдоминаль-
ного сепсиса периодически исключаются лекар-
ственные средства, эффективность которых не 
подтверждена в мультицентровых исследованиях 
(пример – активированный протеин С – «дротре-
когин альфа», «зигрис»). Помимо этого, прове-
денные исследования по иммунокоррекции при 
перитоните зачастую противоречивы, не всегда 
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соответствуют принципам доказательной медици-
ны и методологически выверены, поэтому разра-
ботка данной проблемы не теряет своей актуаль-
ности [20, 26, 29]. 

Значительный опыт использования иммуно-
тропных препаратов позволил сформулировать 
основные принципы иммунокоррекции у па-
циентов с распространенным гнойным перито-
нитом и абдоминальным сепсисом:

1. Иммунотропные препараты должны на-
значаться с учетом клинической картины и фазы 
процесса только после радикального устране-
ния источника ЭИ с обязательным пред- и после-
операционным иммунологическим мониторин-
гом [1]. При выраженных проявлениях синдрома 
системной воспалительной реакции иммунокор-
рекция должна быть направлена на ингибирова-
ние избыточной продукции провоспалительных 
цитокинов, а в случае ареактивного течения вос-
палительного процесса – на стимуляцию клеточ-
ного иммунитета [1, 11, 14]. При декомпенсиро-
ванной иммунной недостаточности в поздних 
стадиях развития перитонита применение лю-
бых иммунокорректоров не прямого, а индуктив-
ного типа действия, как средств патогенетиче-
ской терапии, бесполезно [10, 20]. 

Лабораторно-диагностические и лечебные 
возможности клиники, особенно на первом уров-
не оказания медицинской помощи, не всегда по-
зволяют быстро и адекватно оценить иммунный 
статус пациента. Развитие абдоминального сеп-
сиса является доказательством наличия имму-
нодефицита и, по сути, не требует подтвержде-
ния в рутинной практике [20]. Именно поэтому 
многие авторы рекомендуют начинать «ургент-
ную» иммунокоррекцию в ближайшие сутки по-
сле операции, основываясь на данных общего 
анализа крови и клинической ситуации, что по-
зволяет провести параллели со стартовой эмпи-
рической антимикробной терапией [11, 22, 24, 
28, 31].

2. Иммунокорригирующие средства должны 
дополнять основное лечение и потенцировать 
бактерицидный эффект антимикробных лекар-
ственных средств [1, 15].

3. При использовании иммуномодуляторов 
необходимо комбинировать пути их введения 
и сочетать с немедикаментозными методами 
воздействия на органы системы иммунитета 
[1, 11].

4. При отсутствии клинического эффекта от 
иммунотропной терапии необходима замена, 
либо комбинация иммунокорректоров, при этом, 
чем более выражен вторичный иммунодефицит, 
тем большего объема требует программа имму-
нотерапии [10, 15, 22].

5. При наличии ПОН целесообразно комби-
нировать интра- и экстракорпоральные методы 
иммуностимуляции [1, 11, 21].

Отмечено, что при глубокой иммунной недос-
таточности, сопровождающей поздние стадии 
распространенного гнойного перитонита, необ-
ходимо использование иммунокорректоров пря- 
мо го, а не индуктивного типа действия, способ-
ных воздействовать на различные звенья пато-
генеза иммунных дисфункций, так как стимуля- 
ция СИ в данной ситуации не улучшает прогноз 
[10, 11]. Наибольшую доказательную базу имеет 
в данном случае заместительная иммунокор- 
рекция препаратами донорских иммуноглобу- 
линов [20].

Для оценки эффективности иммунокор-
ригирующей терапии при перитоните выделяют 
следующие конечные точки:

1. Неспецифический преиммунный ответ (вос- 
становление фагоцитарной активности нейтро-
филов и макрофагов) [1, 2, 11].

2. Состояние гуморального иммунитета (повы-
шение титра иммуноглобулинов классов G и M, 
устранение дисиимуноглобулинемии, стимуляция 
В-лимфоцитов) [1, 12, 14].

3. Состояние клеточного иммунитета (норма- 
лизация иммунограммы, хелперно-супрессорного 
отношения, функциональной активности, функ-
ционирования ферментных систем ИКК и их коо-
перативного взаимодействия, апоптоза) [20].

4. Характеристика цитокиновой сети (сниже-
ние гиперпродукции провоспалительных и нор-
мализация продукции провоспалительных цито-
кинов – стабилизация цитокинового профиля) 
[7, 24].

Наиболее актуальным и применимым среди 
перечисленного, с учетом оснащенности клиники 
и уровня оказания медицинской помощи, являет-
ся общеклиническое исследование, выполнение 
иммунограммы, оценка иммуноглобулин-интер- 
лейкинового профиля методом твердофазного 
иммуноферментного анализа (ИФА).

На сегодняшний день четко сформулированы 
требования к иммунокорригирующим лекар-
ственным средствам: доказанная эффектив-
ность и безопасность с минимальным количе-
ством нежелательных реакций, быстрое, целена-
правленное действие с дозозависимым эффектом, 
четкие параметры контроля [10, 11, 20]. Ожидае-
мые результаты от проводимой терапии должны 
проявляться через несколько суток и фиксиро-
ваться с помощью доступных лабораторно-кли- 
нических методов исследования [20]. Поэтому 
необходимо учитывать диагностические возмож-
ности клиники для адекватного лабораторного 
мониторинга основных показателей иммунного 
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ответа, что в рутинной практике не всегда вы-
полнимо.

К причинам возможных неудач иммуноте-
рапии при распространенном перитоните в ста-
дии абдоминального сепсиса относят высокую 
стабильность и устойчивость к внешней коррек-
ции каждого из звеньев СИ, сложность выбора 
вида и продолжительности иммунокоррекции 
ввиду большого количества разнонаправленных 
одновременных изменений в системе иммуните-
та, отсутствие строгой специфичности действия 
компонентов СИ, непосредственное совместное 
участие в иммунном ответе нейроэндокринной 
и коагуляционной составляющих, относитель- 
ную автономность очага локального воспале- 
ния [10, 18, 20]. 

В ряде исследований указано, что одной из 
причин вторичного иммунодефицита при РПГ 
является нарушение в энергообеспечении ИКК, 
сопровож даещееся снижением их функциональ-
ной активности и уменьшением количества аде-
нозинтрифосфата (АТФ) [22, 38]. Некоторые авто-
ры указывают на наличие структурно-ферментных 
нарушений в ИКК при перитоните и возможность 
их коррекции лекарственными средствами ме-
таболического действия [3, 6]. Именно поэтому 
в послеоперационном периоде особую важность 
приобретают мероприятия по восстановлению 
иммунного гомеостаза.

Установлено, что при угнетении НАДН-зави- 
симого пути окисления при критических состоя-
ниях различного генеза первым компенсатор-
ным механизмом является сукцинатоксидазный 
путь окисления [12]. Превращение янтарной кис-
лоты в организме связано с продукцией энергии 
в клетке. Сукцинат обеспечивает поддержание 
метаболизма всех органических кислот, являясь 
продуктом пятой и субстратом шестой реакции 
цикла Кребса. При этом мощность системы энер-
гопродукции, использующей янтарную кислоту, 
во много раз превосходит все другие системы 
энергообразования организма, что обеспечи-
вает широкий диапазон неспецифического тера-
певтического действия солей янтарной кислоты 
[12, 19]. Особенностью сукцината является его 
способность сохранять энергосинтезирующую 
функцию митохондрий в условиях гипоксии кле-
ток и ферментной недостаточности, когда НАД-
зависимый транспорт электронов в дыхательной 
цепи тормозится, что характерно для распро-
страненного гнойного перитонита в стадии абдо-
минального сепсиса [10]. Экзогенное пополне-
ние клеточного пула сукцината в условиях его 
эндогенного дефицита при распространенном 
перитоните способствует синтезу восстановитель-
ных эквивалентов в клетке, обеспечивает под-

держание пула динуклеотидов. Биологическое 
значение данного явления заключается в быст-
ром ресинтезе АТФ клетками и повышении их 
антиоксидантной резистентности [12]. 

В основе антигипоксантных свойств янтар-
ной кислоты и ее соединений лежит модифици-
рующее влияние на процессы тканевого метабо-
лизма – клеточное дыхание, ионный транспорт, 
синтез белков. При этом амплитуда и направлен-
ность модификаций зависят от исходного функ-
ционального состояния клеток и тканей. Одним 
из механизмов энерготропного действия ЯК 
является способность сукцината быстро пере-
ключаться на преимущественное окисление при 
участии сукцинатдегидрогеназы (СДГ) – феномен 
«монополизации дыхательной цепи» [3]. Таким 
образом, в условиях эндотоксикоза пополнение 
пула янтарной кислоты, в том числе и экзоген-
ное, является необходимым для восстановления 
и дальнейшего поддержания энергообразова-
ния на необходимом уровне, соответствующем 
потребностям органов, тканей и клеток [12, 22]. 
При этом конечные эффекты действия экзоген-
ного сукцината выражаются в оптимизации па-
раметров функционирования организма. 

В последние годы значительно возрос инте- 
рес к лекарственным средствам-антиоксидантам 
со свойствами цитопротекции и увеличения внут- 
риклеточного энергетического потенциала. Не-
которыми авторами препараты, восстанавлива-
ющие энергетический потенциал ИКК, расцени-
ваются как «иммуноактивные средства клеточно- 
реставрационной терапии метаболического типа 
действия» [10]. К ним можно отнести лекарствен-
ные средства, содержащие янтарную кислоту, 
которые в интенсивной терапии и клинической 
фармакологии позиционируются как корректо-
ры клеточного метаболизма – субстратные анти-
гипоксанты [12]. Эффективность их использова-
ния при критических состояниях различной этио-
логии доказана многими исследователями и при- 
знается одним из перспективных направлений 
интракорпоральной детоксикации [3, 4, 16, 19]. 
При перитоните и эндотоксикозе различной этио-
логии использовались мексикор, реамберин, ре-
максол. Показано, что применение данных ле-
карственных средств способствовало ограниче-
нию гиперметаболического ответа на воспаление, 
устранению митохондриальной дисфункции, сни-
жению выраженности полиорганной недостаточ-
ности [12, 19]. Клинический эффект применения 
субстратных антигипоксантов заключается в сни-
жении количества осложнений, сроков госпита-
лизации и летальности [12].

Таким образом, перед современным здраво- 
охранением стоит серьезная проблема эффектив-
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ного лечения перитонита. Полифокальность пато-
генеза иммунной дисфункции при РПГ объясняет 
множество точек приложения иммунотерапевти-
ческих воздействий. Однако, значительное коли-
чество методик, предложенных для коррекции 
иммунодефицита при РПГ, не привело к «проры-
ву» и значимому улучшению результатов лечения 
данной категории пациентов. Неудачи иммуно-
терапии также объясняются наличием множе-
ства взаимоствязанных звеньев СИ и ее ста-
бильностью к влиянию извне. При этом воздей-
ствие на одно звено не оказывает значимого 
эффекта на систему в целом. Резюмируя выше-
изложенное, необходимо отметить, что вопросы 
иммунокоррекции при перитоните далеки от окон-
чательного разрешения и требуют дальнейшего 
изучения. Необходимо выяснение фундаменталь-
ных причин прогрессирования иммунодефекта 
с целью воздействия на универсальные меха-
низмы развития иммунодепрессии. Разработка 
новых, патогенетически обоснованных методов 
коррекции иммунной дисфункции при РПГ позво-
лит в дальнейшем улучшить результаты лечения 
пациентов с данной патологией. Перспективным 
направлением представляется исследование энер- 
готропных лекарственных средств – корректо-
ров клеточного метаболизма, способных восста-
навливать энергетический потенциал иммуно-
компетентных клеток.
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В. Л. Лобашова, А. П. Шепелькевич

РАСПРОСТРАНЕННОСТь НАРУшЕНИЙ 
ПИщЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ И ИЗБЫТОЧНОЙ МАССЫ ТЕЛА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Как избыточная масса тела и ожирение, так и нарушения пищевого поведения являют-
ся актуальной проблемой современной медицины. В статье изложен современный взгляд 
на проблему девиантного пищевого поведения у лиц с избыточной массой тела и ожире-
нием.

Акцентировано внимание на данных международных исследований о распространеннос-
ти различных форм нарушений пищевого поведения и ожирении, а также на имеющихся 
исследованиях, отражающих возможную корреляционную связь данных нозологий. Авто-
рами проведен анализ частоты встречаемости расстройств пищевого поведения и избы-
точной массы тела в зависимости гендерно-возрастных характеристик группы, а также 
описана взаимосвязь данных нозологий с уровнем дохода населения страны.

Ключевые слова: нарушение пищевого поведения, избыточная масса тела, ожи- 
рение.


