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АннотацияАннотация
Актуальность. Лекарственно-индуцированное увеличение массы тела (ЛИУВТ) является частым и зачастую не-

дооцениваемым побочным эффектом многих широко применяемых лекарственных средств, представляющим собой 
серьёзную междисциплинарную проблему. Несмотря на высокую распространённость, ЛИУВТ остаётся вне поля 
должного клинического внимания, что способствует снижению приверженности лечению, ухудшению кардиометабо-
лических показателей и снижению качества жизни пациентов.

Цель обзора. В настоящей статье представлен всесторонний анализ патофизиологических механизмов, лежащих 
в основе ЛИУВТ, включая модуляцию центральных нейромедиаторных систем (серотонин, гистамин, дофамин), эндо-
кринные нарушения (гиперинсулинемия, лептинорезистентность), изменение энергетического обмена, а также новые 
данные о роли кишечной микробиоты и генетической предрасположенности.

Основные классы препаратов. Подробно рассмотрены ключевые классы лекарственных средств, ассоцииро-
ванные с увеличением массы тела: антипсихотики (особенно атипичные), антидепрессанты, антигипертензивные 
препараты, глюкокортикостероиды и  гипогликемические средства (инсулин, производные сульфонилмочевины). 
Для каждого класса приведены данные о  степени прибавки массы тела, механизмах развития и  метаболических 
последствиях.

Стратегии ведения. Представлены современные подходы к профилактике и терапии ЛИУВТ, включающие выбор 
препаратов с благоприятным метаболическим профилем (метформин, топирамат, агонисты рецепторов глюкагонопо-
добного пептида-1 (ГПП-1), ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2‑го типа (SGLT2)), применение адъю-
вантной терапии и немедикаментозные интервенции. Подчёркнута важность раннего скрининга (индекс массы тела, 
окружность талии, уровни глюкозы и липидов) и мультидисциплинарного подхода с участием психиатров, эндокри-
нологов и кардиологов.

Заключение. Персонализированная стратегия, сочетающая терапевтическую эффективность с  метаболиче-
ской безопасностью, является основой для минимизации ятрогенных рисков и улучшения долгосрочных исходов 
лечения.
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AbstractAbstract
Background. Drug‑induced weight gain (DIWG) is a common and often overlooked adverse effect of many widely pre-

scribed medications, representing a significant interdisciplinary challenge. Despite its high prevalence, DIWG remains un-
derrecognized in clinical practice, contributing to poor treatment adherence, worsening of cardiometabolic risk factors, and 
diminished quality of life.

Objective. This review provides a comprehensive analysis of the pathophysiological mechanisms underlying medica-
tion‑associated weight gain, including modulation of central neurotransmitter systems (serotonin, histamine, dopamine), en-
docrine alterations (hyperinsulinemia, leptin resistance), changes in energy expenditure, as well as the emerging roles of gut 
microbiota and genetic susceptibility.

Key drug classes. The article details the major drug classes implicated in weight gain: antipsychotics (particularly atypical 
agents), antidepressants, antihypertensives, corticosteroids, and antihyperglycemic drugs (insulin, sulfonylureas). For each 
class, the magnitude of weight change, underlying mechanisms, and metabolic consequences are discussed.

Management strategies. Current approaches to the prevention and treatment of DIWG are presented, emphasizing the 
selection of medications with a favorable metabolic profile (e. g., metformin, topiramate, glucagon‑like peptide‑1 receptor 
agonists, sodium‑glucose cotransporter‑2 inhibitors), the use of adjunctive therapies, and non‑pharmacological interventions. 
The importance of early screening (body mass index, waist circumference, glucose, lipids) and a multidisciplinary approach 
involving psychiatrists, endocrinologists, and cardiologists is underscored.

Conclusion. A personalized strategy that balances therapeutic efficacy with metabolic safety is essential to minimize iatro-
genic risks and improve long‑term patient outcomes.
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topiramate; GLP‑1 agonists; SGLT2 inhibitors; adverse drug reaction
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Введение / Introduction
В  последние десятилетия ожирение приобре-

ло характер неинфекционной пандемии. Согласно 
данным Всемирной организации здравоохранения, 
в 2016 г. более 1,9 млрд взрослых имели избыточ-
ную массу тела, из них свыше 650 млн страдали 
ожирением [1]. В Российской Федерации доля лиц 
с избыточной массой тела составила 62,0 %, с ожи-
рением  — 26,2  % [1]. По прогнозам, к  2030 г. до 
60  % населения мира могут иметь избыточную 
массу тела или ожирение, если текущие тенденции 
сохранятся [1]. Распространённость ожирения сре-
ди мужчин в РФ достигает 30 %, среди женщин — 
39,5  %, при этом абдоминальное ожирение реги-
стрируется у 30,9 % мужчин и 55,1 % женщин [2].

Наряду с  общеизвестными факторами (гипо-
динамия, гиперкалорийное питание, генетическая 
предрасположенность), существенный вклад в рост 
распространённости избыточной массы тела вно-
сит ятрогенный фактор. Согласно данным метаа-
нализов, до 20–25 % случаев впервые выявленного 
ожирения у  взрослых могут быть ассоциированы 

с  приёмом лекарственных средств, назначаемых 
по поводу хронических заболеваний [3, 4]. В США 
около 50 % взрослых принимают хотя бы один ле-
карственный препарат в течение 30 дней, и многие 
из них обладают потенциалом по увеличению мас-
сы тела [5].

Лекарственно-индуцированное увеличение мас-
сы тела (ЛИУВТ) часто рассматривается как «ти-
хий» побочный эффект, который либо недооцени-
вается клиницистами, либо приносится в  жертву 
ради контроля основного заболевания (например, 
купирования психотической симптоматики или до-
стижения целевых уровней глюкозы). Между тем, 
увеличение массы тела на фоне фармакотерапии 
ведёт к  ухудшению приверженности, повышению 
риска сердечно-сосудистых осложнений, прогрес-
сированию стеатоза печени и  снижению качества 
жизни пациентов [5]. В клинических рекомендаци-
ях Минздрава России (2024 г.) ятрогенное ожире-
ние выделено в  отдельную рубрику (код Е66.1 по 
МКБ-10) [1], что подчёркивает актуальность дан-
ной проблемы.
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Патофизиологические механизмы / 
Pathophysiological mechanisms

Механизмы ЛИУВТ являются сложными 
и  мультифакторными. Ключевыми патогенетиче-
скими звеньями выступают [6, 7]:

1. Центральные эффекты. Многие препараты 
воздействуют на гипоталамические центры голода 
и насыщения.

—  Антагонизм серотониновых (5‑HT2C) и  ги-
стаминовых (H1) рецепторов: приводит к  усиле-
нию аппетита и снижению чувства насыщения. Это 
основной механизм для атипичных антипсихотиков 
[8]. Установлено, что различия в сродстве к H1‑ре-
цепторам во многом объясняют разную степень 
прибавки массы тела внутри класса антипсихоти-
ков: клозапин и оланзапин обладают наиболее вы-
соким сродством к H1, тогда как арипипразол и зи-
прасидон — минимальным [9].

—  Модуляция дофаминовой системы: изме-
нение тонуса дофамина в  мезолимбическом пути 
может влиять на гедоническую оценку пищи, спо-
собствуя усилению тяги к высококалорийным про-
дуктам.

—  Влияние на нейропептиды: некоторые препа-
раты изменяют экспрессию нейропептида Y и про-
опиомеланокортина в гипоталамусе, что напрямую 
регулирует аппетит и  энергетический гомеостаз 
[10].

2. Эндокринные нарушения.
—  Гиперинсулинемия и  инсулинорезистент-

ность: многие препараты (глюкокортикоиды, ин-
сулин, секретагоги) напрямую стимулируют липо-
генез и подавляют липолиз, а также способствуют 
панкреатической секреции инсулина, создавая 
анаболический фон. Глюкокортикоиды индуциру-
ют инсулинорезистентность за счёт стимуляции 
11β-гидроксистероиддегидрогеназы-1 (11β-HSD-1) 
в  печени и  жировой ткани, что повышает локаль-
ную концентрацию активного кортизола [11, 12].

—  Лептинорезистентность: хроническое вос-
паление, индуцированное некоторыми агентами 
(например, антипсихотиками), нарушает передачу 
сигнала лептина, формируя порочный круг гипер-
фагии [13]. У пациентов, получающих вальпроаты, 
описано повышение уровня лептина без адекватно-
го подавления аппетита [14].

3. Изменение энергетического баланса.
—  Снижение основного обмена: β-адреноблока-

торы снижают базальную скорость метаболизма на 
12 % по сравнению с другими антигипертензивны-
ми средствами и уменьшают термогенный ответ на 
пищу на 25 % [15, 16].

—  Подавление термогенеза в  бурой жировой 
ткани: в экспериментальных работах показано, что 

антипсихотики (оланзапин, рисперидон) ингибиру-
ют дифференцировку бурых адипоцитов, снижая 
расход энергии [17].

—  Периферическая инсулинорезистентность 
и  перераспределение жира: глюкокортикоиды 
и  протеазные ингибиторы способствуют преиму-
щественному накоплению висцерального жира, что 
связано с  более высоким кардиометаболическим 
риском [18].

4. Роль микробиоты и генетической предрас-
положенности.

—  В  последние годы установлено, что антип-
сихотики (рисперидон) изменяют состав кишечной 
микробиоты, уменьшая разнообразие и увеличивая 
соотношение Firmicutes / Bacteroidetes, что может 
способствовать набору массы тела за счёт повыше-
ния извлечения энергии из пищи [19, 20].

—  Генетические полиморфизмы играют важ-
ную роль в  вариабельности прибавки массы тела. 
Показана ассоциация между полиморфизмами в ге-
нах рецептора меланокортина-4 (MC4R), серотони-
нового рецептора 2C (HTR2C), рецептора лептина 
и  нейропептида Y (11Β-HSD-1) с  выраженностью 
метаболических побочных эффектов антипсихоти-
ков [21, 22].

5. Влияние на пищевое поведение и жажду.
—  Многие психотропные препараты вызывают 

сухость во рту (антихолинергический эффект), что 
может приводить к увеличению потребления слад-
ких напитков с  высоким содержанием фруктозы, 
способствующей висцеральному ожирению и инсу-
линорезистентности [23].

—  Также описано изменение вкусовых пред-
почтений в сторону более жирной и сладкой пищи 
(«пищевое влечение») на фоне терапии антипсихо-
тиками и антидепрессантами [24].

Основные классы лекарственных средств, 
индуцирующих набор массы тела /  
The main classes of drugs that induce  
weight gain

Антипсихотические средства. Наиболее изу-
ченной группой являются атипичные антипсихо-
тики (второго поколения). Риск увеличения массы 
тела варьирует в зависимости от препарата: наибо-
лее высокий — для клозапина и оланзапина (при-
бавка 4–10 кг за первые 6–12 месяцев, у 80 % паци-
ентов прибавка превышает 20 % от исходной массы 
тела) [8, 25]; средний — для рисперидона и квети-
апина (прибавка 2–4 кг) [26]; минимальный — для 
арипипразола, зипрасидона, амисульприда, азена-
пина, илоперидона, луразидона, палиперидона, ко-
торые ассоциированы с  наименьшим метаболиче-
ским риском [27, 28].
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Патогенез: мощный антагонизм H1‑рецепторов 
и 5‑HT2C-рецепторов, а также влияние на AMP-ак-
тивируемую протеинкиназу в  адипоцитах. Важно 
отметить, что у  пациентов, впервые получающих 
антипсихотики, прибавка массы тела может быть 
более выраженной, особенно у детей и подростков 
[29]. Прирост массы тела в первый месяц лечения 
является сильным предиктором долгосрочного на-
бора массы тела, что позволяет своевременно при-
нять меры [30].

Кроме того, антипсихотики ассоциированы 
с развитием сахарного диабета 2 типа (СД2) и ме-
таболического синдрома даже без значительного 
увеличения массы тела, что указывает на прямое 
влияние на β-клетки поджелудочной железы и пе-
риферическую чувствительность к  инсулину [31, 
32]. Частота метаболического синдрома у  паци-
ентов с шизофренией достигает 32 %, а риск СД2 
в 2–3 раза выше, чем в общей популяции [33].

Антидепрессанты и  стабилизаторы настро-
ения. Трициклические антидепрессанты (ами-
триптилин, нортриптилин) и ингибиторы моноами-
ноксидазы ассоциированы со значительной прибав-
кой массы тела — в среднем 2–4 кг, а у отдельных 
пациентов до 9 кг [34, 35]. Среди селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
наиболее неблагоприятен пароксетин (прибавка 
1,7–3,6 кг); циталопрам также связан с прибавкой, 
тогда как флуоксетин и сертралин в долгосрочной 
перспективе относительно нейтральны [36, 37]. 
Бупропион, напротив, последовательно демон-
стрирует потерю массы тела (0,4–2,4 кг) и  может 
рассматриваться как метаболически благоприятная 
альтернатива, особенно у  пациентов с  ожирением 
[38, 39]. В комбинации с налтрексоном бупропион 
зарегистрирован как препарат для лечения ожире-
ния [40].

Литий и вальпроевая кислота также способству-
ют набору массы тела. У 60 % пациентов, принима-
ющих литий, наблюдается прибавка более 5  % от 
исходной массы тела [41]. Для вальпроата харак-
терно развитие инсулинорезистентности и  гипе-
ринсулинемии, что связано с прямым действием на 
β-клетки поджелудочной железы (GABA-опосредо-
ванное усиление секреции инсулина), повышением 
уровня лептина и снижением адипонектина [14, 42]. 
У 60 % пациентов, получающих вальпроат, развива-
ется неалкогольная жировая болезнь печени [43].

Гипогликемические средства. Парадоксально, 
но препараты, призванные контролировать диабет, 
часто усугубляют ожирение. Инсулин вызывает до-
зозависимую прибавку массы тела за счёт несколь-
ких механизмов: стимуляции аппетита, особенно 
при гипогликемических эпизодах, снижения глюко-
зурии и анаболического действия (увеличение мы-
шечной и жировой массы) [44, 45]. Прибавка массы 

тела на инсулине может составлять от 0,4 до 4,8 кг, 
причём более выражена при использовании быст-
родействующих инсулинов по сравнению с базаль-
ными [46]. Инсулин детемир обладает относитель-
ным эффектом по снижению массы тела, механизм 
которого до конца не ясен [47].

Производные сульфонилмочевины (глибен-
кламид, глимепирид) также вызывают гиперинсу-
линемию и  прибавку массы тела: в  исследовани-
ях UKPDS и ADOPT прирост составил около 4 кг 
в первый год лечения [48, 49]. Гликлазид и глиме-
пирид ассоциированы с меньшей прибавкой массы 
тела, чем более старые препараты сульфонилмоче-
вины [50].

Тиазолидиндионы (пиоглитазон, росиглитазон) 
вызывают увеличение подкожной жировой клет-
чатки за счёт дифференцировки преадипоцитов, но 
при этом могут снижать содержание висцерального 
жира и улучшать стеатоз печени [51, 52]. Прибавка 
массы тела составляет 1,5–4 кг в первый год.

В  отличие от этих классов, метформин ассо-
циирован с  потерей массы тела (1–2,9 кг) [3, 53]. 
Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 (ДПП-4) (си-
таглиптин, саксаглиптин, линаглиптин) являются 
нейтральными или вызывают незначительную по-
терю массы тела [54]. Агонисты рецепторов ГПП-1 
(эксенатид, лираглутид, семаглутид) и ингибиторы 
SGLT2 (канаглифлозин, дапаглифлозин, эмпаг-
лифлозин) обеспечивают устойчивую потерю мас-
сы тела, что делает их предпочтительными у паци-
ентов с ожирением и СД2 [3, 55, 56].

Глюкокортикостероиды. Системное (и в мень-
шей степени ингаляционное) применение глюко-
кортикоидов ведёт к развитию ятрогенного синдро-
ма Кушинга. По данным популяционных исследо-
ваний, у 70 % пациентов, получающих длительную 
терапию глюкокортикоидами, наблюдается значи-
тельная прибавка массы тела, а  у  20  %  — увели-
чение массы тела более чем на 10 кг в первый год 
лечения [57, 58]. Преднизолон ассоциирован с при-
бавкой 1,7–5,8 кг, преднизолон — 1,5–4,4 кг, корти-
зон — 1,5–8,4 кг [59, 60].

Механизм включает стимуляцию аппетита за 
счёт изменения активности AMP-активируемой 
протеинкиназы в  гипоталамусе, повышение пред-
почтения жирной пищи, активацию эндоканнаби-
ноидной системы в печени и жировой ткани (через 
каннабиноидный рецептор 1 типа), а также индук-
цию инсулинорезистентности [11, 61, 62]. Важ-
но отметить, что даже низкие дозы преднизолона  
(5–10 мг/сут) могут вызывать значимые метаболи-
ческие нарушения [63].

Антигипертензивные средства. β-адренобло-
каторы (особенно неселективные, такие как про-
пранолол и  атенолол) снижают скорость основно-
го обмена (на 4–9  %), уменьшают толерантность 
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к  физической нагрузке и  подавляют липолиз, что 
приводит к прибавке массы тела в среднем на 1–2 кг 
[15, 64, 65]. В исследовании GEMINI у пациентов, 
получавших метопролол, прибавка массы тела со-
ставила 0,6 кг за 6 месяцев, тогда как на карведи-
лоле масса тела не изменилась [66]. Селективные 
β-блокаторы с  вазодилатирующими свойствами 
(карведилол, небиволол) имеют более благоприят-
ный метаболический профиль и не ухудшают инсу-
линочувствительность [67].

Диуретики (гидрохлоротиазид, хлорталидон) 
и  блокаторы кальциевых каналов (амлодипин) 
считаются нейтральными или ассоциированными 
с  незначительной потерей массы тела (0,4–2,7 кг)  
[68, 69]. Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ) и  блокаторы рецепторов ангио-
тензина II (БРА) не влияют на массу тела или спо-
собствуют её умеренному снижению, при этом они 
улучшают чувствительность к  инсулину [70, 71]. 
Прямые ингибиторы ренина (алискирен) также ме-
таболически нейтральны [72].

Противоэпилептические препараты и другие 
группы. К ЛИУВТ также предрасполагают проти-
воэпилептические препараты. Вальпроат вызывает 
прибавку массы тела у  71  % пациентов, карбама-
зепин  — у  43  %, габапентин и  прегабалин также 
способствуют увеличению массы тела, особенно 
при длительном применении [73, 74]. Вальпроат 
ассоциирован с  развитием инсулинорезистентно-
сти, не зависящей от степени прибавки массы тела, 
и с высоким риском неалкогольной жировой болез-
ни печени [14, 43]. Топирамат и зонисамид, напро-
тив, ассоциированы с потерей массы тела, что ис-
пользуется в  комбинированной терапии ожирения 
(фентермин/топирамат) [75, 76].

Среди других групп: антигистаминные средства 
первого поколения (дифенгидрамин, гидроксизин) 
могут вызывать прибавку массы тела за счёт блока-
ды H1‑рецепторов; протеазные ингибиторы (анти-
ретровирусная терапия) индуцируют липодистро-
фию и висцеральное ожирение [77].

Клиническая значимость и стратегии 
ведения пациентов / Clinical significance and 
patient management strategies

Основной проблемой является то, что врачи за-
частую откладывают вмешательство до момента, 
когда индекс массы тела пациента достигает крити-
ческих значений (ожирение II–III степени). Соглас-
но российским клиническим рекомендациям, диа-
гностика ожирения (код Е66) должна основываться 
на измерении индекса массы тела (ИМТ) и окруж-
ности талии (ОТ) [1]. Абдоминальное ожирение 
(ОТ ≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин) является 
независимым фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и  требует активного вмешательства  

[1, 2]. В российской популяции сочетание ожирения 
с  артериальной гипертонией и  нарушением угле-
водного обмена статистически значимо ухудшает 
прогноз [2].

Стратегия управления массой тела на фоне 
ЛИУВТ должна включать три этапа:

1. Профилактика (первичная и вторичная)
•	 Скрининг: оценка ИМТ, окружности талии 

и  метаболических параметров (глюкоза, ли-
пидный профиль) до начала терапии и на 1, 3, 
6 месяцы. Консенсус ADA/APA (2004) рекомен-
дует мониторинг массы тела и метаболических 
показателей у  всех пациентов, получающих 
антипсихотики [78]. Российские клинические 
рекомендации также подчёркивают необходи-
мость обследования для исключения эндокрин-
ных причин ожирения (исследование тире-
отропного гормона, кортизола, пролактина) [1].

•	 Выбор препарата: при равной эффективности 
предпочтение отдаётся средствам с минималь-
ным метаболическим риском [5, 79].
—  Антипсихотики: арипипразол, зипрасидон, 
луразидон [27, 28].
—  Антидепрессанты: бупропион, флуоксетин, 
сертралин [37, 39].
—  Антигипертензивные: ингибиторы АПФ, 
БРА, блокаторы кальциевых каналов [70, 71].
—  Сахароснижающие: метформин, ингиби-
торы ДПП-4, агонисты ГПП-1, ингибиторы 
SGLT2 [3, 55].
—  Противоэпилептические: топирамат, зони-
самид (вместо вальпроата при ожирении) [75].

2. Модификация терапии. При появлении зна-
чимой прибавки массы тела (более 5–7 % от исход-
ного) целесообразен пересмотр фармакотерапии 
[78, 80]:
•	 Замена препарата внутри класса (переклю-

чение). Например, переход с  оланзапина на 
арипипразол или с циталопрама на сертралин  
[36, 81].

•	 Адъювантная терапия:
—  Метформин (500–2000 мг/сут) — наиболее 
изученный препарат для профилактики и  ле-
чения антипсихотик-индуцированного набора 
массы тела; метаанализы показывают сниже-
ние массы тела на 2–3 кг и улучшение метабо-
лических параметров [82, 83].
—  Топирамат (50–200 мг/сут)  — эффекти-
вен при ожирении, вызванном вальпроатами, 
и в комбинации с антипсихотиками [75, 84].
—  Агонисты ГПП-1 (лираглутид 3,0 мг/сут, 
семаглутид 2,4 мг/нед.)  — показали высо-
кую эффективность в  снижении массы тела, 
в том числе индуцированного антипсихотика-
ми, с  улучшением гликемического контроля 
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и снижением сердечно-сосудистого риска [85, 
86, 87]. В  рандомизированном клиническом 
исследовании у  пациентов с  шизофренией, 
получавших клозапин или оланзапин, добав-
ление лираглутида привело к  снижению мас-
сы тела на 5,3 кг по сравнению с плацебо [88].
—  Орлистат (120 мг 3 раза в  день)  — инги-
битор кишечных липаз, снижает всасывание 
жиров на 30 %, но его применение ограничено 
желудочно-кишечными побочными эффекта-
ми [89].
—  Перспективные направления: ингибиторы 
PKC-β (рубоксистаурин), селективные анта-
гонисты периферических каннабиноидных 
рецепторов, ингибиторы 11β-HSD-1, которые 
проходят доклинические и клинические иссле-
дования [90, 91].

3.  Немедикаментозные интервенции. Мо-
дификация образа жизни остаётся краеугольным 
камнем, однако эффективность диетических огра-
ничений и физической активности на фоне приёма 
препаратов, влияющих на ЦНС, может быть сни-
жена. Необходимы структурированные програм-
мы с  участием диетологов и  физиотерапевтов. 
Согласно клиническим рекомендациям, снижение 
массы тела на 5–10  % за 3–6 месяцев позволяет 
уменьшить риски для здоровья и  улучшить тече-
ние коморбидных заболеваний [1]. При этом для 
пациентов с  ИМТ ≥35 кг/м2 и  наличием тяжёлых 
осложнений (СД2, синдром обструктивного апноэ 
сна) рассматривается возможность бариатриче-
ской хирургии [1, 92]. У  пациентов с  психотиче-
скими расстройствами и  ожирением комбиниро-
ванные программы (диета + физическая актив-
ность) обеспечивают среднюю потерю массы тела 
до 3,3 кг [93].

Принципы пациентоориентированного 
подхода при лекарственно-
индуцированном увеличении массы тела / 
Principles of a patient-centered approach to 
drug-induced weight gain

Эффективное управление лекарственно-инду-
цированным увеличением массы тела (ЛИУВТ) 
невозможно без внедрения принципов пациентоо-
риентированности, которые трансформируют тра-
диционную модель «врач-пациент» в  партнерские 
отношения. Данный подход базируется на следую-
щих ключевых элементах:
1.	 Совместное принятие решений. Выбор те-

рапевтической стратегии, особенно при нали-
чии нескольких равнозначных по эффектив-
ности опций, должен осуществляться на ос-
нове диалога. Врач предоставляет доказатель-
ную информацию о рисках и преимуществах 

каждого подхода (включая метаболические 
риски), а  пациент делится своими приори-
тетами, страхами и  ожиданиями от лечения. 
Например, при выборе антипсихотика или 
антидепрессанта необходимо обсудить с  па-
циентом, насколько для него критична потен-
циальная прибавка массы тела по сравнению 
с другими побочными эффектами или скоро-
стью наступления терапевтического эффекта. 
Это способствует формированию реалистич-
ных ожиданий и  повышает приверженность 
терапии.

2.	 Учёт индивидуальных ценностей и предпо-
чтений. Важно понимать, что субъективная 
значимость массы тела для разных пациентов 
различна. Для одного пациента прибавка в 2 кг 
может быть психологически незначимой на 
фоне контроля основного заболевания, а  для 
другого — стать причиной для отказа от лече-
ния. Врач должен выяснить эти нюансы в ходе 
беседы, избегая осуждения. Для объективиза-
ции оценки влияния ЛИУВТ на жизнь паци-
ента могут использоваться валидированные 
опросники качества жизни (например, SF-36 
или специфические шкалы для оценки влияния 
веса на самочувствие) и шкалы оценки пище-
вого поведения.

3.	 Обучение и информирование пациента. Па-
циент должен понимать, почему на фоне те-
рапии может увеличиваться масса тела, какие 
механизмы за этим стоят и что можно сделать 
для минимизации этого эффекта. Простое ин-
формирование без запугивания, с акцентом на 
возможность контроля, значительно снижает 
тревогу и повышает готовность сотрудничать. 
Объяснение, что ЛИУВТ — это не «вина» па-
циента, а объективный фармакологический эф-
фект, является важным психотерапевтическим 
моментом и основой для конструктивного ди-
алога.

4.	 Реалистичное планирование и  мониторинг. 
Стратегии немедикаментозной коррекции (ди-
ета, физическая активность) должны быть 
адаптированы под образ жизни и возможности 
пациента. Недостижимые цели ведут к разоча-
рованию и потере мотивации. Регулярный мо-
ниторинг должен восприниматься пациентом не 
как контроль, а как совместный обзор прогрес-
са, позволяющий своевременно корректировать 
план действий.

Интеграция этих принципов в  клиническую 
практику позволяет не только эффективнее управ-
лять массой тела, но и укрепляет терапевтический 
альянс, что является критически важным для лече-
ния хронических заболеваний.
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Заключение / Conclusion
Лекарственно-индуцированное увеличение мас-

сы тела — это неизбежное следствие терапии мно-
гих хронических заболеваний, которое требует си-
стемного подхода. Игнорирование данного побоч-
ного эффекта нивелирует долгосрочные преимуще-
ства лечения, способствуя формированию кардио-
метаболического континуума. Персонализирован-
ный выбор препарата с учётом его метаболического 
профиля, ранний мониторинг (ИМТ, окружность 
талии, глюкоза, липиды) и мультидисциплинарное 

взаимодействие (психиатр, эндокринолог, карди-
олог) являются основой для минимизации ятро-
генных рисков и  повышения приверженности па-
циентов терапии. Внедрение в клиническую прак-
тику современных метаболически нейтральных 
препаратов и  препаратов, снижающих массу тела 
(агонисты ГПП-1, ингибиторы SGLT2, метформин) 
открывает новые возможности для управления мас-
сой тела у пациентов, вынужденных принимать ле-
карственные средства, обладающих потенциалом 
по увеличению массы тела.
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