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А.Н. Беловол, академик НАМН Украины, д.мед.н., профессор;  
И.И. Князькова, д.мед.н., доцент кафедры внутренней медицины № 1 и клинической фармакологии  
Харьковский национальный медицинский университет

Cовременная медицина рассматривает 
ожирение как самостоятельное, много-
факторное, хроническое, рецидивирую-

щее заболевание, требующее серьезного лечения 
с  позиций доказательной медицины, под кон-
тролем врача. Ожирение за последние годы стало 
острейшей медико-социальной проблемой со-
временности. Этим заболеванием страдает 7% на-
селения земного шара. По данным ВОЗ, в 2005 г. 
в мире среди взрослых в возрасте 15 лет и старше 
насчитывалось около 1,6 млрд людей с избыточ-
ным весом и порядка 400 млн – с ожирением [1]. 
В  Европейском регионе ВОЗ от  9  до  20% взрос-
лого населения имеют ожирение (индекс массы 
тела  [ИМТ] >  30  кг/м2) и  30-80%  – избыточную 
массу тела (ИМТ > 25 кг/м2) [1]. Во многих эконо-
мически развитых странах за последнее десятиле-
тие частота ожирения возросла вдвое [2]. Анализ 
распространенности данной патологии в  США 
за периоды 1971-1974 и 2005-2006 гг. показал, что 
количество молодых людей (18-29 лет) с  ожире-
нием увеличилось более чем в три раза, в то время 
как во  всех последующих возрастных группах  – 
удвоилось  [3]. Предполагается, что при сохране-
нии существующих темпов роста к  2030  г. доля 
взрослого населения с  избыточной массой тела 
и  ожирением составит примерно 86,3%, из  них 
с ожирением (ИМТ > 30 кг/м2) – 51,1%, а к 2048 г. 
100% взрослых американцев будут иметь избы-
точный вес или ожирение  [4]. Отмечается рост 
данного заболевания и среди детей [5, 6]. В Евро-
пейском регионе ВОЗ [1] около 20% детей и под-
ростков имеют избыточную массу тела, у  трети 
из них диагностировано ожирение. Установлено, 
что детское ожирение является важным прогно-
стическим фактором развития ожирения у взрос-
лых [7-9]. 

Жировая ткань представляет собой не  просто 
одну из  разновидностей соединительной ткани, 
но и является источником целого ряда факторов, 
обладающих эндокринным, паракринным и ауто-
кринным действием, что позволяет в полной мере 
считать ее еще одним эндокринным органом [10]. 

По  мнению ряда исследователей, инсулиновая, 
лептиновая резистентность и многие осложнения 
ожирения объясняются особенностями строения 
и  функциональной активности висцеральной 
жировой ткани  [11]. Установлено, что жировая 
ткань является вторым после печени источником 
секреции ангиотензиногена, его экспрессия по-
вышена в висцеральных адипоцитах. Усиленная 
продукция ангиотензиногена через ангиотензин 
II  имеет значение в  механизмах артериальной 
гипертензии (АГ) у пациентов с абдоминальным 
типом ожирения  [12]. Клинические исследова-
ния показали, что низкий уровень адипонектина 
ассоциируется с атерогенным липидным профи-
лем [13]. Дисфункция гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси и  повышение активности 
симпатической нервной системы, норадренали-
на, инсулина сопровождается повышением про-
дукции кортизола, тестостерона у  лиц женского 
пола и  снижением прогестерона, тестостерона 
у  мужчин, что способствует прогрессированию 
метаболических нарушений  [11]. Жировая ткань 
изменяет реактивность организма, способствует 
развитию субклинического воспаления  [10]. Ряд 
авторов отмечает взаимосвязь между состоянием 
иммунной системы и  компонентами метаболи-
ческого синдрома: сахарным диабетом (СД), АГ, 
ожирением [14]. 

Нарушения, связанные с  ожирением, являют-
ся серьезной проблемой не  только для больных, 
но  и  для системы здравоохранения. В  лечении 
данного заболевания первостепенными и  пато-
генетически обоснованными являются меропри-
ятия, направленные на нормализацию метаболи-
ческих нарушений и снижение веса. В настоящее 
время эффективность лечения больных ожире-
нием остается чрезвычайно низкой, поскольку 
большинство пациентов худеют очень медленно, 
занимают пассивную позицию на  этапе стаби-
лизации уменьшенной массы тела. Нельзя не от-
метить и пессимистичность врачей в отношении 
усилий пациентов, направленных на  снижение 
веса. И это не удивительно, учитывая результаты 

* Опубликовано в журнале «Практична ангіологія», 2012, № 9-10, с. 58-65.
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контролируемых клинических исследований, 
в  которых отмечается, как правило, небольшая 
средняя потеря веса и  высокая степень рециди-
вов  [15]. В  то  же  время данные этих же  иссле-
дований дают повод для оптимизма, поскольку 
в  больших подгруппах пациентов часто дости-
гается клинически значимая потеря массы тела, 
сохраняющаяся на  протяжении длительного пе-
риода наблюдения. Так, в  долговременном про-
спективном исследовании National Weight Control 
Registry [16], включавшем около 6000 лиц, у кото-
рых потеря веса составила в среднем более 32 кг, 
достигнутые результаты сохранялись в  течение 
6  лет. Наряду с  этим важно подчеркнуть, что 
уменьшение массы тела на  10% от  исходной со-
провождается улучшением качества жизни [3, 17]. 

Особо следует отметить, что преднамеренная 
потеря веса, ассоциирующаяся со снижением ар-
териального давления (АД) у  больных АГ, ведет 
к улучшению липидного профиля и снижению за-
болеваемости СД [18]. Продемонстрировано, что 
при уменьшении массы тела с помощью диетоте-
рапии наблюдается улучшение эндотелиальной 
функции  [19], снижение маркеров системного 
воспаления  [20] и  инсулинорезистентности  [21]. 
У пациентов с метаболическим синдромом и без 
него уменьшение веса на  7%  приводит к  сниже-
нию распространенности компонентов метабо-
лического синдрома, в  частности повышенно-
го систолического АД, концентрации глюкозы, 
триглицеридов и  пониженного холестерина ли-
попротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) 
в  плазме крови  [22]. При уменьшении ежеднев-
ного потребления калорий на  500 ккал снижа-
ется вес на  5-10% и  ИМТ на  2,0-2,9 кг/м2  [23]. 
При таком уменьшении массы тела наблюда-
ется снижение концентрации лептина в  плаз-
ме крови на  25%  [23]. Потеря веса на  5-10% по-
вышает чувствительность к  инсулину наряду 
с  незначительным возрастанием плазменного 
уровня адипонектина, снижением концентра-
ции С-реактивного белка (СРБ), интерлейкина 6 
(ИЛ-6), растворимой формы рецептора к фактору 
некроза опухоли-α (ФНО-α) в плазме крови и от-
сутствием изменений содержания ФНО-α в плаз-
ме крови, указывающих на  улучшение функции 
жировой ткани [24]. 

Уменьшение калорийности суточного рациона 
до  600-1000 ккал приводит к  уменьшению мас-
сы тела на  7-12%  [25], снижению содержания 
лептина на 46-58% и повышению концентрации 
адипонектина на  42-65% в  плазме крови  [26]. 
Предполагается, что потеря веса на фоне диеты 
является эффективной стратегией для улучше-
ния функции жировой ткани, однако благопри-
ятное влияние на  концентрацию адипонектина 
и маркеров воспаления, в частности СРБ, в плаз-
ме крови отмечается при уменьшении массы 
тела не  менее чем на  10%  [27]. Концентрация 
адипонектина в плазме крови изменяется в зави-

симости от степени и периода потери веса. Так, 
повышение уровня адипонектина в плазме кро-
ви наблюдается при снижении веса на  11-12% 
за 8 нед [28].

Пациентам с  избыточной массой тела и  ожи-
рением проводят скрининг и  диагностическое 
обследование с  целью определения индивиду-
альных особенностей пациента: семейные и  на-
циональные традиции, физическая активность, 
особенности пищевого поведения, характер 
трудового режима, профессиональные условия. 
Определяются антропометрические данные: вес, 
рост, объем талии, объем бедер, соотношение 
объем талии/объем бедер и уровень АД. Проведе-
ние дополнительных обследований осуществля-
ется по  специальным показаниям. В  указанной 
когорте следует исключить возможные ятроген-
ные причины, в частности прием лекарственных 
средств, способствующих увеличению веса или 
влияющих на ощущение сытости. В случае выяв-
ления таких препаратов по возможности следует 
провести коррекцию терапии (табл. 1).

При выявлении избыточной массы тела и ожи-
рения пациенту необходимо предоставить кон-
кретный план мероприятий, направленных 
на  коррекцию веса. Ключевым звеном в  совре-
менных программах по  снижению веса должно 
быть терапевтическое обучение больных ожире-
нием. Его целью является формирование осоз-
нанной медицинской мотивации к  длительному 
лечению, постепенное уменьшение массы тела 
и  устойчивое удержание оптимального веса, из-
менение привычек питания и  образа жизни, по-
вышение личной ответственности пациентов 
за свое лечение. Программа немедикаментозного 
лечения ожирения, включающая диетотерапию, 
дозированные физические нагрузки и  поведен-
ческую терапию, проводится у всех больных ожи-
рением. При необходимости с пациентом обсуж-
дается медикаментозная терапия, а при тяжелом 
ожирении применяется хирургический метод ле-
чения (табл. 2). 

Согласно ведущим рекомендациям по  сниже-
нию веса  [32, 33], ИМТ используют не  только 
при диагностике и  классификации ожирения, 
но и для определения дальнейшей тактики веде-
ния и  последующей оценки терапии пациентов 
с ожирением (табл. 3).

В  настоящее время доказана эффективность 
методики умеренного поэтапного уменьшения 
массы тела с  учетом динамики показателя ИМТ 
и  наличия сопутствующих заболеваний, в  рам-
ках которой выделяют три основных этапа  [34]. 
На первом этапе (с 1 по 6 мес лечения) добивают-
ся снижения веса примерно на 10% от исходной 
величины. С  7  по  12  мес (второй этап лечения) 
поддерживают вес на таком уровне, чтобы он был 
на  5-10% ниже исходного. При этом не  следует 
стремиться к  дальнейшему уменьшению массы 
тела в  связи со  снижением основного обмена, 
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которое происходит через 6 мес с момента начала 
лечения ожирения. Попытка форсировать умень-
шение веса на этом этапе вызывает столь значи-
мое снижение основного обмена, что у пациентов 
развивается рецидив ожирения. Основной обмен 
стабилизируется на  новом уровне только через 
1 год с момента начала лечения. С этого времени 
начинается третий этап снижения веса, на кото-
ром добиваются дальнейшего уменьшения массы 
тела.

Диетотерапия является одним из  важнейших 
звеньев профилактики и  лечения избыточного 

веса  [35]. Для обеспечения энергетического рав-
новесия потребление энергии должно быть равно 
ее  затратам. Потребление энергии происходит 
только с приемом пищи. Расход энергии в  орга-
низме слагается из  уровня обмена веществ, те-
плообразования и физической нагрузки. Причем 
на основной обмен расходуется 60-65%, на термо-
генез – 10%, а на физическую активность – всего 
25-30% энергии  [36]. Целенаправленное моде-
лирование диеты позволяет снизить или норма-
лизовать уровень глюкозы и  липидов в  крови, 
АД  и  массу тела у  пациентов с  метаболическим 

Группа/класс препаратов/ представители Альтернатива1

Противосудорожные/психотропные средства
Противосудорожные средства
Вальпроевая кислота2, карбамазепин2

Топирамат3

Психотропные средства (нормотимики)
Препараты лития

Вальпроевая кислота2, карбамазепин2

Нейролептики 
Атипичные: оланзапин, клозапин, рисперидон, кветиапин 
Типичные: аминазин, тиотиксен, галоперидол

Зипрасидон 
Moлиндoн, локсапин

Антидепрессанты 
Ингибиторы моноаминоксидазы: фенелзин 
Трициклические антидепрессанты: амитриптилин, имипрамин

Транилципромин, моклобемид
Нортриптилин, прoтриптилин, дезипрамин

Противодиабетические препараты
Производные сульфонилмочевины: глипизид, глибенкламид

Гликлазид, метформин, акарбоза

Антигипертензивные средства
Альфа-адреноблокаторы: празозин, теразозин
Препараты центрального действия: клофелин, гуанабенз, 
метилдопа
Бета-блокаторы: пропранолол 
Блокаторы кальциевых каналов: нисолдипин 

Доксазозин
Гуанфацин 
Бисопролол, метопролол, бетаксолол, 
атенолол, лабеталол
Амлодипин, фелодипин, никардипин, 
нифедипин, дилтиазем, верапамил

Противовоспалительные препараты 
Кортикостероиды

Нестероидные противовоспалительные 
препараты, ингибиторы циклооксигеназы-2 
(коксибы)

1Альтернативные препараты не подразумевают эквивалентную эффективность.
2Вальпроевая кислота и карбамазепин ассоциируются с меньшим увеличением веса, чем при приеме препаратов лития.
3Топирамат может быть недостаточно эффективен в виде монотерапии.

Таблица 1. Лекарственные средства, приводящие к увеличению веса, и возможная им альтернатива [29, 30]

Риск развития сопутствующих 
заболеваний

Метод лечения 

ИМТ, кг/м2

Окружность 
талии в 
норме

Окружность 
талии 
увеличена

Диета и 
физическая 
активность

Медикаментозная 
терапия

Хирургическое 
лечение

25-29,9
(избыточная 
масса тела)

Повышен Высокий

25-26,9: 
да, для больных 
с коморбидными 
состояниями

25-26,9: нет
27-29,9: да, для больных 
с коморбидными 
состояниями

Нет

30-39,9
(ожирение)

30-34,9: 
высокий
35-39,9: 
очень 
высокий

Очень 
высокий

Да Да

30-34,9: да, 
для больных с 
коморбидными 
состояниями
35-39,9: да

≥ 40 (тяжелое 
ожирение)

Крайне 
высокий

Крайне 
высокий

Да Да Да

Таблица 2. Методы лечения ожирения у взрослых в соответствии с ИМТ, факторами риска  
и рекомендуемым снижением веса [31] 
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синдромом [37, 38]. К общим рекомендациям от-
носятся: ограничение питания вне дома; включе-
ние в рацион большого количества фруктов и ово-
щей; отказ от  больших порций; употребление 
низкоэнергетической пищи (т.е. продуктов, со-
держащих большое количество микроэлементов, 
но  с  низкой калорийностью)  [39]. Основным 
требованием к  построению рациона при ожире-
нии является ограничение его энергетической 
ценности. Пациентам с  избыточной массой тела 
назначают низкокалорийный вариант диеты с по-
вышенным содержанием клетчатки, витаминов 
и  других биологически активных компонентов 
(злаки и цельнозерновые продукты, овощи, фрук-
ты, орехи, зелень и др.) и ограничением употре-
бления легкоусваиваемых организмом углеводов 
(сахар, сладости, выпечка, хлебобулочные и  ма-
каронные изделия из муки высших сортов). В на-
стоящее время существует множество различных 
диет для снижения веса. Так, согласно программе 
«5-3-2-1-почти ничего» (5-3-2-1-almost none) ре-
комендуется ежедневно: 

●● съедать ≥ 5 порций фруктов и овощей; 
●● принимать еду в 3 приема; 
●● ограничивать время просмотра телепрограмм 

до ≤ 2 ч; 
●● быть активными (выполнять физические на-

грузки от умеренных до интенсивных) ≥ 1 ч; 
●● избегать содержащих сахар напитков и  еды 

(«почти ничего») [40]. 

Наиболее оптимальной является система пита-
ния со сниженной калорийностью (-500 ккал/сут 
от физиологической нормы) и ограничением жира 
до 25-30% от общей калорийности рациона. Рас-
чет калорийности для каждого пациента прово-
дят индивидуально по  специальным формулам 
с учетом пола, возраста и уровня физической ак-
тивности. В то же время не рекомендуется умень-
шение калорийности суточного рациона у  жен-
щин ниже 1200 ккал, а у мужчин ниже 1500 ккал. 
При этом питание должно быть дробным (4-5 раз 
в  день) и  сбалансированным по  макронутриен-
там: белкам (15%), жирам (25-30%) и  углеводам 
(55-60%)  [41-43]. При этом необходимо следить 
за  реализацией потребностей пациента в  наборе 
макро- и  микронутриентов, что достигается ис-
пользованием в  стандартных гипокалорийных 
диетах специализированных и  функциональных 
пищевых продуктов, сбалансированных по соста-
ву нутриентов и адаптированных к особенностям 
организма больного [44]. 

Важной стратегией является контроль паци-
ентами продуктов и  напитков, входящих в  пи-
щевой рацион, а  также физической активности, 
поскольку самоконтроль способствует разви-
тию ответственности и  осознанности собствен-
ных действий. В то же  время больные нужда-
ются в  постоянном поощрении, потому как 
со временем регистрация данных ухудшается [45]. 
Таким образом, обучение пациентов с ожирением 

Оценить

• тяжесть ожирения по ИМТ, окружности талии, а также наличию сопутствующих 
заболеваний 
• пищевой рацион и физическую активность с учетом факторов риска и рекомендаций 
по питанию
• влияние принимаемых лекарственных средств на вес или ощущение сытости 
• степень готовности пациента к изменению поведения

Информировать о

• наличии избыточного веса, ожирения или тяжелого ожирения 
• снижении калорийности суточного рациона для уменьшения массы тела 
• видах диет, способствующих снижению веса, и приверженности их соблюдению 
• целесообразности применения, стоимости и эффективности заменителей пищи, 
пищевых добавок, безрецептурных средств, лекарственных препаратов, операции 
• важности самоконтроля

Соглашаться

• при отсутствии готовности пациента обсудить данную тему во время очередного визита 
• при наличии у пациента мотивации и готовности к модификации образа жизни 
разработать план мероприятий 
• если больной выбирает диету, физическую активность и/или лекарственные средства, 
установить целевое значение снижения веса – на 10% по сравнению с исходным 
• если пациент является потенциальным кандидатом на операцию, рассмотреть 
возможные варианты

Помогать в

• предоставлении плана диеты, рекомендаций по физической активности и изменению 
поведения 
• поиске веб-ресурсов в соответствии с интересами и потребностями пациента 
• выборе метода самоконтроля (например ведение дневника) 
• оценке рациона питания и физической активности в дальнейшем (пересмотреть, если 
первоначальная цель не достигается)

Договориться о

• следующей встрече с пациентом в случае необходимости 
• индивидуальной консультации/мониторинге диетолога и/или психолога
• направлении на хирургическое лечение
• технической поддержке для профилактики рецидива или восстановления веса

Таблица 3. Основные составляющие тактики ведения пациентов с ожирением
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способствует формированию стойкой мотивации 
к  снижению веса, навыков самоконтроля, по-
ложительным изменениям пищевого поведения 
и образа жизни в целом.

Программы физической активности различаются 
у  работающих взрослых, пожилых людей и  лиц 
с  ограниченными физическими возможностями. 
Наиболее важной причиной усиления инсулино-
резистентности с возрастом является неуклонное 
увеличение массы тела и  низкая физическая ак-
тивность  [46]. Существуют определенные слож-
ности сравнения исследований по  оценке эф-
фективности программ физической активности 
и диетотерапии, направленных на снижение веса. 
Это обусловлено разнородностью обследованных 
групп больных, использованием различных стра-
тегий физической активности, их  комбинации 
с  многообразными диетическими рационами. 
Кроме того, при сравнении режима в умеренных 
и интенсивных физических нагрузок с ограниче-
нием калорийности пищевого рациона не наблю-
дается преимущественной потери висцеральной 
жировой ткани и существенных различий в изме-
нении показателей состава тела  [47]. Установле-
но, что и аэробные, и силовые упражнения спо-
собствуют повышению чувствительности тканей 
к  инсулину  [48]. Причем даже непродолжитель-
ная физическая активность положительно влияет 
на инсулинорезистентность, что позволяет пред-
положить благоприятное влияние дозированных 
физических нагрузок даже при отсутствии сниже-
ния веса [49].

В исследовании, включавшем пациентов с 
СД 2-го типа, проведение программы аэробных 
упражнений в течение 16 нед ассоциировалось с 
незначительным уменьшением массы тела на 1,3 
кг и более выраженным снижением содержания 
ИЛ-6, ИЛ-18, СРБ и  резистина в  плазме крови, 
что подтверждает противовоспалительный эф-
фект физических нагрузок даже при незначитель-
ном уменьшении веса [50]. Продемонстрировано 
улучшение функциональной способности жиро-
вой ткани при проведении дозированных физи-
ческих нагрузок у здоровых пациентов, наиболее 
выраженное в старшей возрастной группе по дан-
ным повышения содержания адипонектина 
и  снижения уровня ретинол-связывающего про-
теина 4  в  плазме крови  [51]. Однако по  данным 
систематического обзора в  большинстве иссле-
дований с  применением программ физической 
активности не  наблюдалось изменений цирку-
лирующих уровней адипонектина, по-видимому, 
вследствие небольшого уменьшения массы тела 
под влиянием одного режима физических нагру-
зок  [51]. Эти результаты согласуются с  данными 
исследований по оценке эффективности диетоте-
рапии в снижении веса, в которых показано, что 
повышение содержания адипонектина в  плазме 
крови наблюдалось лишь при потере массы тела 
более чем на 10% [52].

В то же время общие рекомендации включают 
физическую активность, от умеренной до интен-
сивной, ≥  150 мин в  неделю наряду с  упражне-
ниями для укрепления мышечной силы не менее 
2 раз в неделю [45]. Самым простым, доступным 
и эффективным видом физической нагрузки яв-
ляется ходьба. Для увеличения расхода энергии 
наиболее действенны бег, плавание, езда на  ве-
лосипеде, занятия аэробикой, ходьба на  лыжах. 
При кратковременной физической нагрузке 
для покрытия энергетических потребностей ор-
ганизм использует гликоген, и  лишь при дли-
тельной физической активности происходит 
сгорание запасов жира. Большое значение име-
ет регулярность физических нагрузок (не менее 
3  раз в  неделю). Учитывая детренированность 
большинства пациентов, необходимо рекомен-
довать им постепенное увеличение как длитель-
ности, так и  интенсивности нагрузок (с  10  мин 
в день до 30-40 мин 4-5 раз в неделю). В резуль-
тате уменьшается количество наиболее опасного 
в  плане развития сопутствующих заболеваний 
абдоминально-висцерального жира и  повыша-
ется чувствительность тканей к  инсулину. При 
любых неприятных явлениях (боль в сердце, но-
гах и т.д.) физическая нагрузка должна быть пре-
кращена.

Продолжительность сна также может влиять 
на  вес. И  хотя пока недостаточно доказательств 
в пользу того, что сон является независимым фак-
тором риска развития ожирения [53], предполага-
ется, что у лиц, которые спят слишком много (9-
10 ч/сут) или слишком мало (5-6 ч) вес на 1,4-2,3 
кг больше, чем у тех, кто спит по 8 ч, что может 
быть объяснено перебоями в  синтезе гормонов, 
влияющих на  аппетит  [54]. Эти данные следует 
учитывать при разработке рекомендаций для па-
циентов с ожирением.

Биологически активные добавки  
растительного происхождения

Несмотря на  то, что до  настоящего времени 
отсутствуют данные о  проведении крупномас-
штабных многоцентровых рандомизированных 
исследований препаратов растительного проис-
хождения для лечения ожирения, их широко ис-
пользуют в  общей популяции. Кроме того, эти 
средства в своем составе имеют отдельные ингре-
диенты, которые могут приводить к опасным для 
жизни нежелательным явлениям. Наиболее часто 
применяются хитозан, конъюгированная лино-
левая кислота, пиколинат хрома, алкалоиды рас-
тений родов Garcinia и Еphedra. Последние очень 
часто комбинируют с  кофеином  [55]. В  литера-
туре имеются сообщения о серьезных кардиова-
скулярных и неврологических побочных эффек-
тах данного компонента, таких как гипертензия, 
инфаркт миокарда, внезапная смерть, аритмия, 
инсульт  [56]. Следует подчеркнуть, что препа-
раты, содержащие компоненты растительного 
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происхождения, не одобрены регуляторными ор-
ганами для лечения ожирения [57].

Фармакотерапия является важной составляющей 
в  лечении больных ожирением. За  последние не-
сколько лет арсенал средств для снижения веса зна-
чительно уменьшился. Так, для лечения ожирения 
в Европе и США с 1990 по 1997 г. широко исполь-
зовали препараты, ингибирующие обратный захват 
серотонина в ЦНС, – фенфлурамин, дексфенфлу-
рамин, фенилпропаноламин. В дальнейшем эти 
лекарственные средства были изъяты из  продажи 
вследствие серьезных побочных эффектов, в част-
ности 10-кратного повышения риска дексфенфлу-
рамин-индуцированной легочной гипертензии [58] 
в  результате мощного вазоконстрикторного дей-
ствия серотонина на  сосуды легких. Высокий 
уровень серотонина у  получавших фенфлурамин-
содержащие препараты пациентов явился причи-
ной гистологически подтвержденных изменений 
клапанов сердца [59]. На это же время приходится 
применение в клинической практике норадренер-
гических анорексигенных средств (фентермин, ди-
этилпропион, мазиндол и  др.), действие которых 
основано на подавлении аппетита [60, 61]. В 2000 г. 
Европейское медицинское агентство (European 
Medicines Agency, EMA) рекомендовало запретить 
продажу нескольких препаратов для лечения ожи-
рения, в  частности фентермин, диэтилпропион 
и мазиндол, в связи с неблагоприятным соотноше-
нием риск/польза [62]. 

В 1994 г. был открыт pимонабант – первый се-
лективный ингибитор каннабиноид-1 рецептора 
(СВ1) эндоканнабиноид-системы (ЭКС), кото-
рый c сентября 2006 г. был разрешен к примене-
нию для лечения больных с ожирением и избыточ-
ной массой тела, имеющих факторы риска (фирма 
Sanofi-Aventis, товарное название «Aкомплия»). 
Исследования, проведенные у животных и у лю-
дей, показали, что римонабант путем селективной 
блокады СВ1-рецептора модулирует чрезмерную 
активность ЭКС и в итоге приводит к снижению 
веса и  уменьшению различных метаболических 
факторов риска [63, 64]. Клинические исследова-
ния показали, что римонабант не  только умень-
шает количество принимаемой пищи и  массу 
тела, но  и  обладает благоприятным действием 
на  обмен веществ: снижает триглицеридемию, 
повышает уровень ХС ЛПВП в крови. С 2006 г. ри-
монабант был разрешен в 56 странах мира, но так 
и не был одобрен Управлением по контролю ка-
чества пищевых продуктов и лекарственных пре-
паратов (Food and Drug Administration, FDA) для 
распространения в США в связи с повышенным 
риском развития серьезных психических наруше-
ний, включая депрессию, агрессивные реакции, 
суицидальные мысли, галлюцинации, амнезии 
и др. [65]. В 2009 г. римонабант был снят и с евро-
пейского рынка.

В  последнее время появился ряд новых лекар-
ственных средств, изучение которых проводили 

в  ходе клинических исследований, однако для 
длительного применения были одобрены лишь 
орлистат и сибутрамин. В октябре 2010 г. был ото-
зван с рынка сибутрамин, широко используемый 
в клинической практике с 1997 г. после одобрения 
FDA США, в  связи с  повышением частоты сер-
дечно-сосудистых заболеваний и  инсульта  [66], 
после чего остался только орлистат. Этот препа-
рат относится к  группе лекарственных средств, 
уменьшающих всасывание нутриентов. Орлистат, 
который был разрешен к  применению с  1998  г., 
до  настоящего времени является единственным 
доступным препаратом для долговременного ле-
чения пациентов с ожирением. 

Орлистат – синтетический аналог тетрагидро-
липостатина, продуцируемого бактериями Strep
tomyces toxytricini. Ингибируя желудочные, пан-
креатические и  кишечные липазы, он  блокирует 
расщепление триглицеридов в  кишечнике, что 
приводит к  уменьшению всасывания (до 30% 
съеденного жира) и  поступления в  системный 
кровоток свободных жирных кислот и  моногли-
церидов  [67]. Таким образом, препарат принци-
пиально отличается от  анорексигенов  – влияет 
не на аппетит, а на всасывание жиров в ЖКТ. Сле-
дует отметить, что после приема внутрь всасыва-
ется лишь небольшое количество лекарственного 
средства, что подтверждает его относительную 
безопасность. Установлено, что биодоступность 
орлистата составляет менее 1% из-за низкой ско-
рости поглощения и степени метаболизма «перво-
го прохода» [68]. Рекомендуемая стандартная доза 
препарата составляет 120 мг 3 раза в день во время 
еды. В некоторых странах, включая США, поло-
винную дозировку (60 мг) орлистата можно при-
обрести без рецепта.

Эффективность орлистата в  отношении сни-
жения веса продемонстрирована в  ряде ран-
домизированных клинических исследований. 
В  исследовании Sjostrom et  al.  [69] по  изучению 
эффективности орлистата с участием 743 пациен-
тов с ожирением установлено снижение веса и по-
следующее его удержание. Исследования показа-
ли, что на фоне применения орлистата происходит 
не  только общее уменьшение объема жировой 
ткани, но и уменьшение массы висцерально-абдо-
минального жира. Это способствует повышению 
чувствительности к инсулину, снижению гиперин-
сулинемии, что является мощной профилактикой 
развития СД  2-го типа. В  четырехлетнем двой-
ном слепом плацебо-контролируемом исследова-
нии XENical in the Prevention of Diabetes in Obese 
Subjects (XEDOS)  [70], включавшем 3305 паци-
ентов с ожирением (ИМТ ≥ 30 кг/м2) и нормаль-
ной (79%) или нарушенной (21%) толерантностью 
к глюкозе, изучали эффективность орлистата в со-
четании с изменением образа жизни в отношении 
профилактики СД 2-го типа. Так, было продемон-
стрировано, что сочетание орлистата с  модифи-
кацией образа жизни приводило к  уменьшению 
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массы тела на 5,8 против 3,0 кг в группе плацебо 
и достоверному снижению риска развития СД 2-го 
типа (6,2 против 9% в группе плацебо). При этом 
кумулятивная заболеваемость СД  2-го типа в  ос-
новной группе была на 37,3% ниже, чем в группе 
контроля. В нескольких двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях [71] длительность 
применения орлистата составляла 2  года. Через 
12  мес лечения отмечена существенная потеря 
веса – на 2,89 кг (с поправкой на изменение массы 
тела в  контрольной группе). Наибольшее сниже-
ние веса отмечалось в течение первых 6 мес лече-
ния и  далее оставалось стабильным и  меньшим, 
чем в группе контроля, на фоне дальнейшего при-
ема препарата. 

Соблюдение очень низкоэнергетических диет 
(ОНЭД) – 400-800 ккал/день с большим количе-
ством белка  – может способствовать выражен-
ному уменьшению массы тела за  короткое вре-
мя, однако данные о  длительном поддержании 
достигнутого результата обычно разочаровыва-
ют [72]. В связи с этим важным является то, как 
долго орлистат препятствует набору веса после 
пребывания на ОНЭД у лиц с ожирением и мета-
болическими факторами риска. Было проведено 
клиническое исследование [73] с участием паци-
ентов, у которых основное снижение веса дости-
галось при помощи ОНЭД. Больных рандомизи-
ровали на прием орлистата или плацебо в течение 
3 лет. Уменьшение массы тела после 8 нед соблю-
дения ОНЭД составило 14,3 ± 2,0 кг в группе ор-
листата и 14,5 ± 2,1 кг в группе плацебо. Увеличе-
ние веса в течение 36 мес с момента завершения 
применения ОНЭД было значительно меньшим 
в группе орлистата (4,6 ± 8,6 против 7,0 ± 7,1 кг; 
р  <  0,02). Поддержание массы тела сопровожда-
лось существенным улучшением ряда метабо-
лических параметров. Так, ретроспективный 
анализ [74] показал, что лечение орлистатом при-
вело к снижению уровня триглицеридов и общего 
ХС в крови, улучшению толерантности к глюкозе, 
снижению систолического и диастолического АД.

Лечение ожирения у  детей и  подростков явля-
ется сложной задачей. Изменение образа жизни 
во многих случаях не приводит к клинически зна-
чимому уменьшению массы тела, особенно у под-
ростков. По данным экспертов, не более чем 4-5% 
детей могут достичь существенного снижения веса 
без фармакологической поддержки [75]. Поэтому 
в последние годы были проведены и продолжают 
проводиться исследования эффективности и без-
опасности применения фармпрепаратов в  этой 
возрастной группе. В  нескольких исследованиях 
оценена эффективность орлистата у подростков. 
В  двойном слепом плацебо-контролируемом ис-
следовании  [76], включавшем 539 подростков 
в возрасте 12-16 лет с ожирением, через 1 год ле-
чения ИМТ снижался на 0,55 кг/м2 в группе ор-
листата и возрастал на 0,31 кг/м2 в группе плацебо 
(p = 0,001). Окружность талии уменьшалась в ос-

новной группе и увеличивалась в группе плацебо. 
Тем не менее в другом двойном слепом рандоми-
зированном плацебо-контролируемом исследо-
вании [77] с участием 40 подростков 6-месячный 
прием орлистата не оказывал существенного вли-
яния на ИМТ. Поэтому в данном направлении не-
обходимы дальнейшие исследования. 

Побочные действия орлистата ограничиваются 
симптомами со стороны ЖКТ и развиваются при-
мерно у 15-30% пациентов. Нежелательные явле-
ния, вызванные приемом орлистата, включают 
маслянистые выделения из заднего прохода, жир-
ный стул, учащение дефекации, позывы на дефе-
кацию, метеоризм. Обычно эти симптомы носят 
легкий или умеренный характер, их частота сни-
жается по  мере увеличения продолжительности 
лечения, однако почти в  9%  случаев они стано-
вятся причиной отмены препарата [66]. У 7% па-
циентов, получавших орлистат, отмечены симпто-
мы недержания кала в  сравнении с  1%  в  группе 
плацебо. Применение орлистата может привести 
к  нарушению всасывания жирорастворимых ви-
таминов (A, D, E и K) и β-каротина, в связи с чем 
рекомендуется профилактический прием вита-
минных добавок [78]. Системные побочные реак-
ции орлистата выявляются крайне редко в связи 
с отсутствием системной абсорбции. 

Увеличенное поступление жиров в  отдел тол-
стого кишечника вызывает опасение по  поводу 
повышения риска развития рака толстой киш-
ки  [79]. В  этой связи необходимо проведение 
дальнейших исследований. Кроме того, под дей-
ствием ингибиторов липаз возможно повышение 
абсорбции оксалатов и возрастание риска нефро-
литиаза и почечной недостаточности [80].

Оценка эффективности лечения
Приняты следующие критерии оценки эффек-

тивности лечения ожирения:
1) на этапе снижения веса:

●● 5 кг – успешно; 
●● 10 кг  – отлично; 
●● 20 кг – исключительно; 

2) на этапе поддержания массы тела:
●● увеличение массы тела < 3 кг в течение 2 лет 

наблюдения; 
●● устойчивое уменьшение окружности талии на 

4 см.
Хирургическое лечение показано пациентам с 

морбидным ожирением (ИМТ >  40  кг/м2) при 
неэффективности консервативных методов те-
рапии. Хирургическое лечение ожирения и  ме-
таболического синдрома является единственной 
мерой, доказавшей свою эффективность в  сни-
жении избыточного веса у  больных, особенно 
с  морбидным ожирением, на  длительный срок 
(более 10 лет). Такое уменьшение массы тела со-
четается со  значительным положительным эф-
фектом в отношении основных видов метаболиз-
ма, в частности способствует снижению частоты 
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основных составляющих метаболического син-
дрома. Применяют следующие виды хирургиче-
ских вмешательств: эндоскопическая установ-
ка внутрижелудочных баллонов, шунтирующие 
операции на  тонкой кишке (еюноилеошунти-
рование), рестриктивные операции, связанные 
с  уменьшением объема желудочного резервуара 
(вертикальная, горизонтальная гастропластика, 
бандажирование желудка) и  комбинированные 
(желудочное шунтирование, билиопанкреатиче-
ское шунтирование)  [81]. Выбор оперативного 
вмешательства зависит от  выраженности ожире-
ния, сопутствующих заболеваний и пищевого по-
ведения. После оперативного лечения пациенты 
нуждаются в проведении заместительной терапии 
препаратами железа, кальция, показан прием по-
ливитаминов. Корригирующие операции (абдо-
минопластика, липосакция) возможны лишь по-
сле стабилизации массы тела [82].

Таким образом, ожирение является распро-
страненным и имеющим серьезные медицинские 
последствия хроническим заболеванием, тре-
бующим особого внимания врачей всех специ-
альностей. Важно подчеркнуть, что в  арсенале 
современной медицины имеются эффективные 
способы лечения ожирения, которые позволяют 
не  только улучшить качество жизни пациентов, 
но и существенно снизить смертность от ослож-
нений данного заболевания.
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