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В заключительной части рекомендаций по ведению пациента с ожирением рассмотрены принципы медикаментозной 
терапии ожирения, а также особенности ведения больных с ожирением и наиболее распространенной коморбидной 
патологией. Кроме того, представлен обобщенный алгоритм ведения пациентов с ожирением для практического 
специалиста здравоохранения, описывающий принципы диагностики и лечения данного заболевания на всех этапах 
оказания медицинской помощи. 
Ключевые слова: ожирение, избыточная масса тела, медикаментозная терапия ожирения, сибутрамин, орлистат, 
коморбидная патология.

Медикаментозная терапия ожирения
Применение лекарственных средств для коррекции 

массы тела показано при неэффективности немедикамен-
тозных методов (снижении массы тела менее 5% в течение 
3 месяцев лечения) следующим категориям пациентов [69]:

• лицам с ИМТ ≥ 30 кг/м2 без сопутствующих факторов 
риска ожирения;

• больным с ИМТ ≥ 27 кг/м2 и сопутствующими фак-
торами риска ожирения (АГ, дислипидемией, СД2, 
синдромом обструктивного ночного апноэ и т. д.).

Основные принципы фармакотерапии ожирения 
[13, 38, 49]:

• препараты должны быть дополнением к изменению 
образа жизни;

• не существует идеального препарата, подходящего 
всем пациентам;

• эффективными считают средства для уменьшения 
массы тела, с помощью которых можно добиться сни-
жения исходного веса не менее чем на 5% в год;

• медикаментозное лечение ожирения проводят в те-
чение длительного времени;

• если масса тела больного не уменьшается как мини-
мум на 5% через 12 недель лечения, нужно либо отме-
нить препарат, либо изменить дозу или режим приема;

• не рекомендуют использовать медикаментозные пре-
параты для терапии ожирения в косметологических 
целях и в случаях, когда снижение массы тела воз-
можно без их применения.

В настоящее время для медикаментозного лечения 
ожирения в РФ, согласно инстукциям по применению, раз-
решены орлистат (ингибитор желудочно-кишечных липаз), 
сибутрамин (препарат центрального действия с серотони-
нергической и адренергической активностью), фонтураце-
там (ноотропный препарат) и гуаровая камедь [4]. 

Орлистат. Производное лейцина, ингибирующее же-
лудочно-кишечные липазы, что на 30% уменьшает всасы-
вание триглицеридов в кишечнике. Может применяться в 
течение длительного времени. Эффективность сохраняется 
в течение всего периода приема препарата. Степень безо-
пасности сравнима с плацебо. Неблагоприятные сердеч-
но-сосудистые эффекты отсутствуют.

Препарат в дозе 60 мг 3 раза в сутки относится к без-
рецептурным, в дозе 120 мг 3 раза в сутки ― к отпускае-
мым по рецепту.

Побочные эффекты: размягчение стула, жировые выде-
ления из ануса, диарея, снижение всасывания жирорас-
творимых витаминов. Эти неблагоприятные последствия 
могут снизить комплаентность пациентов или приве-
сти к прекращению приема препарата. Побочные явле-
ния можно уменьшить путем совместного применения 
волоконно-содержащих БАД [20].

Сибутрамин. Препарат центрального действия, инги-
битор обратного захвата серотонина и норадреналина. 
Вследствие такого двойного эффекта достигается чувство 
насыщения, и снижается количество потребляемой пищи, 
увеличивается расход энергии в результате усиления 
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термогенеза. Препарат нельзя применять более 1 года. 
После прекращения приема масса тела быстро восстанав-
ливается [30]. Сибутрамин эффективен в дозе 10–15 мг/сут 
и малоэффективен в дозе 5 мг/сут. По данным метаана-
лиза, скорректированное среднее снижение массы тела 
за 6 месяцев терапии сибутрамином составляет 4,2 кг 
(длительность включенных в метаанализ исследова-
ний ― от 8 до 52 недель) [41]. Препарат наиболее эффек-
тивен в течение первых 1–3 месяцев терапии, затем его 
действенность снижается.

Побочные эффекты: препарат может вызывать повыше-
ние АД и ЧСС, возникновение аритмий, ксеростомию, ано-
рексию, запор, головную боль. В первые дни приема часто 
наблюдают бессонницу и раздражительность, существует 
угроза остановки сердца.

Препарат запрещен к применению в Европе и США после 
опубликования результатов исследования Sibutramine 
Cardiovascular Morbidity/Mortality Outcomes Study in 
Overweight or Obese Subjects at Risk of a Cardiovascular Event 
(SCOUT), посвященного изучению связи между снижением 
массы тела при долгосрочной фармакотерапии ожирения 
сибутрамином и сердечно-сосудистыми исходами (сердеч-
но-сосудистой смертью, стенокардией, инфарктом мио-
карда, инсультом). Согласно результатам исследования 
SCOUT, у пожилых пациентов с избыточной массой тела, 
ожирением и сосудистыми заболеваниями длительная 
терапия сибутрамином приводила к повышению риска 
несмертельных инфаркта миокарда и инсульта на 16%, не  
увеличивая вероятность смерти от сердечно-сосудистых 
осложнений или любой другой причины. При этом между 
группами лечения ― основной и плацебо ― не наблюдали 
разницы в риске смерти от сердечно-сосудистых заболе-
ваний или других причин. Кроме этого, у пациентов с не 
снижавшейся или минимально снижавшейся массой тела 
выявлено повышение АД [19].

Помимо вышеперечисленных препаратов, применяе-
мых для лечения ожирения согласно инструкции, с той же 
целью часто используют:

1. малоэффективные, однако безопасные БАД [26, 
29, 40, 42]:
• пищевую клетчатку;
• аспартам;
• метилцеллюлозу;
• олестру;
• хрома пиколинат;
• пируват (пировиноградную кислоту);
• креатинин;
• линолевую кислоту;
• олеоил;
• орех кола;
• лецитин;
• хитозан (хитин);
• магний;

2. растительные средства и их экстракты (эффективность 
сопоставима с плацебо) [10, 23, 35]:
• кардамон;
• кайенский перец (капсаицин);
• корицу;
• экстракт кофейных бобов;
• фенхель;
• имбирь;
• зеленый чай (неферментированный);
• гуарану;

• семя горчицы;
• спирулину;
• гарцинию камбоджийскую (содержащую гидрокси-
лимонную кислоту);

• иглицу понтийскую;
• куркумин;
• пажитник сенной;
• амлу (эмблику лекарственную).

Доказательная база применения перечисленных 
средств отсутствует.

Алгоритм медикаментозного лечения ожирения пред-
ставлен на рисунке 1 [69].

Ожирение и нарушения углеводного обмена
Пациентам с ожирением необходимо обследование 

для выявления нарушений углеводного обмена и СД2 
(табл. 1). Регулярный  скрининг проводят не реже 1 раза в 
3 года при отрицательном результате или чаще ― по реше-
нию врача (в зависимости от результатов предыдущего 
обследования и количества факторов риска) [1]. 

Помимо возраста старше 45 лет, дополнительные фак-
торы риска развития СД2:

• наличие родственников первой  степени родства с СД;
• малоподвижный  образ жизни;
• для женщин ― рождение ребенка массой более 4  кг 
или гестационный  СД;

• АГ;
• уровень ЛПВП < 0,9 ммоль/л и/или уровень триглице-
ридов > 2,82 ммоль/л;

• синдром поликистозных яичников (СПКЯ);
• нарушение толерантности к глюкозе или нарушение 
гликемии натощак в анамнезе;

Рис. 1. Алгоритм медикаментозного лечения ожирения
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• клинические проявления, связанные с инсулинорези-
стентностью (например, acanthosis nigricans).

Традиционно СД диагностируют по уровню глюкозы 
плазмы крови натощак при случай ном измерении или 
по результатам перорального глюкозотолерантного теста 
(ПГТТ). Американская ассоциация диабета и ВОЗ приняли 
решение о возможности использования в качестве диагнос-
тического критерия СД уровня гликированного гемоглобина 
(HbA1c) ― интегрального показателя, отражающего сред-
ний  уровень гликемии за предшествующие 90–120 дней  
(период жизни эритроцитов). С 2011 г. применение пока-
зателя HbA1c для диагностики СД одобрено и в Россий ской  
Федерации. За норму принят уровень HbA1c < 5,7%. Диагноз 
СД устанавливают при значении этого показателя ≥ 6,5%. 
Пациентов с концентрацией HbA1c 5,7–6,4% относят к группе 
повышенного риска СД. При таком уровне для подтвержде-
ния нарушений  углеводного обмена необходимо выпол-
нение ПГТТ. Для верификации диагноза СД обязательно 
выполнение не менее двух исследований  (или одного, 
подтвержденного дважды), результат которых находится в 
диабетическом диапазоне: например, однократное измере-
ние уровня HbA1c и однократное определение гликемии или 
двукратное исследование содержания HbA1c. Исключение 
составляют случаи гипергликемии с развитием очевидной  
клинической картины (полиурии, полидипсии, ацетонурии, 
потери массы тела), когда достаточно одного исследования.

Выбор индивидуальных целей  лечения и уровня глике-
мического контроля (целевого значения HbA1c) зависит от 
следующих факторов: возраста или ожидаемой  продолжи-
тельности жизни, тяжести осложнений  и сопутствующей  
патологии (особенно сердечно-сосудистой ), риска разви-
тия тяжелой  гипогликемии.

Алгоритм выбора индивидуальных целей  терапии пред-
ставлен в таблице 2 [1].

Стратификация лечебной  тактики и выбор сахароснижа-
ющей  терапии зависят от исходного уровня HbA1c [1]. При 
исходном показателе 6,5–7,5%, незначительно превыша-
ющем целевой , начинать можно с монотерапии. При этом 
предпочтение отдают средствам с минимальным риском 
гипогликемий . Препараты выбора: метформин, агонисты 
глюкагоноподобного пептида 1 (аГПП-1) и ингибиторы 
дипептидилпептидазы 4-го типа (иДПП-4). При исходном 
уровне HbA1c 7,6–9,0% рекомендуют начинать лечение 
сразу с комбинации двух сахароснижающих препаратов 
(ССП) с разными механизмами дей ствия (табл. 3). К наи-
более рациональным комбинациям относится сочетание 
лекарственных средств, влияющих на инсулинорезистент-
ность (базовый  препарат ― метформин) и стимулирующих 
секрецию инсулина (секретагог ― сульфонилмочевина или 
глинид, иДПП-4, аГПП-1), а также добавление нового класса 
гипогликемических препаратов ― ингибиторов натрий-
глюкозных котранспортеров 2-го типа.

При исходном уровне HbA1c > 9,0%, т. е. выраженной  
глюкозотоксичности, сразу необходимо назначение инсу-
линотерапии или по край ней  мере комбинации инсулина 
с пероральными ССП. В некоторых случаях при отсут-
ствии клинических симптомов декомпенсации (полиурии, 
жажды, потери массы тела) возможно начать лечение 
с комбинации из двух или трех ССП. При этом основой  
такой  комбинации должны стать средства с максималь-
ным инсулинсекреторным дей ствием ― препараты суль-
фонилмочевины. Эффективность лечения оценивают 
также посредством мониторинга уровня HbA1c (каждые 
3 месяца). При неэффективности монотерапии назначают 
комбинацию из двух (максимум трех) препаратов, сле-
дующим этапом является инсулинотерапия. Безопасные 
темпы интенсификации лечения при недостижении 

Таблица 1. Диагностические критерии нарушений  углеводного обмена и сахарного диабета 

Таблица 2. Алгоритм выбора индивидуального целевого уровня гликированного гемоглобина, %

Состояния Концентрация глюкозы, ммоль/л
Цельная капиллярная кровь Плазма венозной крови

Норма
Натощак < 5,6 < 6,1
Через 2 часа после перорального глюкозотолерант-
ного теста (ПГТТ)

< 7,8 < 7,8

Сахарный  диабет
Натощак ≥ 6,1 ≥ 7,0
Через 2 часа после ПГТТ ≥ 11,1 ≥ 11,1
Случай ное определение ≥ 11,1 ≥ 11,1
Нарушенная толерантность к глюкозе
Натощак (если определяется) < 6,1 < 7,0
Через 2 часа после ПГТТ ≥ 7,8 и < 11,1 ≥ 7,8 и < 11,1
Нарушенная гликемия натощак
Натощак ≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0
Через 2 часа после ПГТТ (если определяется) < 7,8 –

Тяжелые осложнения 
и/или риск тяжелой гипогликемии

Возраст
Молодой Средний Пожилой  и/или ожидаемая 

продолжительность жизни менее 5 лет
Нет < 6,5 < 7,0 < 7,5
Есть < 7,0 < 7,5 < 8,0
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целевого контроля гликемии на предшествующем эта-
пе ― не позднее чем через 6 месяцев.

Сравнительные характеристики, влияющие на выбор 
ССП при ожирении, представлены в таблице 4, а алгоритм 
их применения при СД ― на рисунке 2 [64].

Назначение инсулина больным СД2 служит наибо-
лее эффективным методом интенсификации лечения 
и достижения целевых показателей  гликемии. Абсолютное 
показание для назначения инсулинотерапии ― развитие 
кетоацидоза как клинического проявления выраженной  
декомпенсации углеводного обмена. Перевод на инсу-
линотерапию может быть временным ― при окончании 
действия острого фактора, повлекшего декомпенсацию, 

и устранении глюкозотоксичности возможно возвращение 
к терапии пероральными ССП при условии сохранения 
целевых параметров углеводного обмена.

Показания для перевода на инсулинотерапию:
• кетоацидоз;
• у лиц с впервые выявленным СД2 ― уровень 

HbA1c > 9% и выраженные клинические проявления 
декомпенсации (жажда, полиурия, потеря массы 
тела и т. д.);

• у лиц с анамнезом СД2 ― отсутствие достижения 
индивидуальных целей  гликемического контроля при 
комбинированной  терапии максимально переноси-
мыми дозами других ССП;

Таблица 4. Сравнительные характеристики, влияющие на выбор сахароснижающих препаратов при ожирении

Класс препаратов Индекс массы тела Артериальное 
давление

Дислипидемия Риск гипогликемий

Ингибиторы α-глико-
зидаз

Нейтрально Снижение Нейтрально/
улучшение

Низкий

Ингибиторы дипепти-
дилпептидазы 4-го 
типа

Снижение/
нейтрально

Нейтрально Улучшение Низкий

Агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного 
пептида 1

Снижение Снижение Улучшение Низкий

Инсулин Прибавка Нейтрально Улучшение Высокий
Меглитиниды Прибавка Нейтрально Нейтрально Средний
Метформин Снижение/

Нейтрально
Нейтрально Улучшение Низкий

Ингибиторы 
натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го 
типа

Снижение Улучшение На настоящий момент 
нет данных

Низкий 

Препараты сульфо-
нилмочевины

Прибавка Нейтрально Нейтрально Средний

Тиазолидиндионы Прибавка Улучшение Улучшение Низкий

Таблица 3. Группы сахароснижающих препаратов и механизмы их дей ствия

Группы препаратов Механизмы дей ствия
Препараты сульфонилмочевины Стимуляция секреции инсулина
Глиниды (меглитиниды) Стимуляция секреции инсулина
Бигуаниды (метформин) Снижение продукции глюкозы печенью и инсулинорезистентности мышечной  

и жировой  ткани
Тиазолидиндионы (глитазоны) Снижение инсулинорезистентности мышечной  и жировой  ткани и продукции 

глюкозы печенью
Ингибиторы α-глюкозидазы Замедление всасывания углеводов в кишечнике
Агонисты рецепторов глюкагоно-
подобного пептида 1

• Глюкозозависимая стимуляция секреции инсулина
• Глюкозозависимое снижение секреции глюкагона и уменьшение продукции 
глюкозы печенью

• Замедление опорожнения желудка
• Уменьшение потребления пищи
• Снижение массы тела

Ингибиторы дипептидилпептида-
зы 4-го типа (глиптины) 

• Глюкозозависимая стимуляция секреции инсулина
• Глюкозозависимое подавление секреции глюкагона 
• Снижение продукции глюкозы печенью 
• Умеренное замедление опорожнения желудка

Ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера 2-го типа 
(глифлозины)

• Снижение реабсорбции глюкозы в почках
• Снижение массы тела
• Инсулиннезависимый механизм действия

Инсулины Все механизмы, свойственные эндогенному инсулину
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• противопоказания к назначению или непереноси-
мость других ССП;

• необходимость оперативного вмешательства, острые 
интеркуррентные заболевания и обострения хрони-
ческих заболеваний , сопровождающиеся декомпен-
сацией  углеводного обмена.

Следует учитывать, что перевод на инсулинотера-
пию сам по себе не служит гарантией  достижения це-
левой  гликемии. 

Ожирение и артериальная гипертензия
По данным Framingham study, прибавка массы тела 

на 1 кг способствует повышению АД на 1 мм рт. ст.
Поскольку активация РАС и воспаление тесно связаны 

с количеством и размером адипоцитов, предпочтение 
отдают антигипертензивным препаратам с высокой липо-
фильностью, способным уменьшить продукцию атероген-
ных факторов.

При выборе антигипертензивных препаратов у паци-
ентов с ожирением необходимо учитывать их влияние 
на массу тела при длительном лечении. С этих позиций 
наиболее предпочтительны блокаторы РАС. β-адренобло-
каторы (за исключением небиволола) обладают антили-
пазным эффектом и уменьшают термогенез, что приводит 
к увеличению массы тела.

Сочетание АГ с метаболическими нарушениями увели-
чивает общий риск, поэтому рекомендуют назначать анти-
гипертензивные препараты всем пациентам с АД > 140/
90 мм рт. ст. Поскольку при ожирении существенно повы-
шен риск предиабета, предпочтительны блокаторы РАС 
и антагонисты кальция, не ухудшающие и способные улуч-
шать чувствительность к инсулину. β-адреноблокаторы 
(кроме небиволола и карведилола) и гидрохлортиазид 
следует считать лишь дополнительными препаратами 

и назначать их преимущественно в малых дозах. При ис-
пользовании диуретиков необходимо исключить появле-
ние гипокалиемии, так как она ухудшает толерантность 
к глюкозе. 

Алгоритм антигипертензивной терапии при ожирении 
представлен на рисунке 3.

Ожирение и дислипидемия
При ожирении значительно чаще, чем в общей попу-

ляции, встречаются гипертриглицеридемия и сниже-
ние уровня ЛПВП.

Эффект гиполипидемической терапии зависит от исход-
ного сердечно-сосудистого риска: чем он выше, тем боль-
ше эффект его абсолютного снижения. 

Статины (ингибиторы ГМГ-КоА редуктазы). Терапия 
статинами сопровождается статистически значимым 
уменьшением общей смертности и смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний , смертельного и несмер-
тельного инфаркта миокарда, ОКС, периферического ате-
росклероза. Статины остаются единственным классом 
гиполипидемических препаратов, который, по данным 
проспективных контролируемых исследований, уменьша-
ет риск инсультов. 

Влияя на уровни ЛПНП, статины снижают сердечно-со-
судистую заболеваемость и смертность, а при уменьшении 
содержания ЛПНП на 50% ― замедляют прогрессирова-
ние атеросклероза коронарных артерий и способствуют 
его регрессу [25, 36, 48]. Статины умеренно снижают 
уровни триглицеридов и, по данным метаанализа, риск 
панкреатита [53]. Каждое удвоение дозы статина допол-
нительно уменьшает концентрацию холестерина ЛПНП 
на 6% («правило шести»). Эффективность разных статинов 

Рис. 3. Алгоритм антигипертензивной терапии 
при ожирении. 
Примечание: АД ― артериальное давление, 
АК ― антагонисты кальция, БРА ― блокаторы 
рецепторов ангиотензина II, иАПФ ― ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, ХЛТД ― 
хлорталидон

Пациент с артериальной 
гипертензией и ожирением

АД < 160/90 мм рт. ст. 
или низкий/умеренный 

риск сердечно-сосудистых 
заболеваний

иАПФ или БРА
иАПФ/БРА + 

АК/индапамид/ХЛДТ/
моксонидин

иАПФ/БРА + 
индапамид + 

АК/моксонидин

иАПФ/БРА + 
индапамид + 

АК/моксонидин + 
антагонист 

минералокортико-
идных 

рецепторов

АД ≥ 160/90 мм рт. ст. 
или высокий/очень высокий 
риск сердечно-сосудистых 

заболеваний

Если целевое АД 
не достигнуто 
в течение 3 мес

Если целевое АД 
не достигнуто 
в течение 3 мес

Если целевое АД 
не достигнуто 
в течение 3 мес

Рис. 2. Алгоритм применения сахароснижающих 
препаратов при сахарном диабете 2 типа. 
Примечание: НГН ― нарушение гликемии натощак, 
НТГ ― нарушение толерантности к глюкозе, HbA1c― 
гликированный гемоглобин

Нарушение углеводного обмена у пациента с ожирением

Изменение образа жизни, медикаментозное лечение ожирения 
при наличии показаний

Нормализация 
гликемии

Нет удовлетворительного 
контроля гликемии

Контроль других 
факторов сердеч-
но-сосудистого 
риска, борьба 
с ожирением

Препараты с низким 
уровнем риска 
(метформин)

Метформин + 
агонисты рецепто-
ров глюкагонопо-
добного пептида 1

НТГ и НГН, 
HbA1c = 5,4–5,7%НТГ или НГН

Усиление терапии 
ожирения

Сохраняется НГН, НТГ
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в отношении снижения уровня холестерина ЛПНП неоди-
накова. Согласно литературным данным, 5 мг розуваста-
тина эквивалентны 10 мг аторвастатина, 20 мг симваста-
тина, 40 мг лова- и правастатина и 80 мг флувастатина. 
Розувастатин в большей степени, чем другие статины, 
повышает содержание ЛПВП, снижает уровень СРБ и не 
взаимодействует с цитохромом P450.

Осложнения со стороны печени при терапии статина-
ми встречаются край не редко, и поэтому биохимический  
мониторинг ферментов АСТ/АЛТ у больных на подобран-
ной дозе препарата не нужен. Определение концентрации 
прямого билирубина для выявления дисфункции пече-
ни считают более патогномоничным, чем определение 
АСТ/АЛТ. Если активность АСТ/АЛТ ≤ 3 верхних пределов 
нормы, лечение статином продолжают; при активности 
АСТ/АЛТ > 3 верхних пределов нормы необходимо повто-
рить анализ. Если установлена четкая причинно-след-
ственная связь с лечением статином, препарат отменяют, 
и пациента переводят на альтернативную липидснижа-
ющую терапию (эзетимиб, фибраты или никотиновую 
кислоту). Пациенты с хроническими болезнями печени, 
алкогольной и неалкогольной жировой болезнью печени 
могут получать лечение статинами.

Миалгии, миопатии на фоне терапии статинами встре-
чаются несколько чаще, чем бессимптомное повыше-
ние активности трансаминаз. К предикторам миопатий  
и рабдомиолиза относят пожилой  возраст, женский  пол, 
почечную/печеночную недостаточность, гипотиреоидизм, 
полипрагмазию. Мышечные нарушения несколько чаще 
отмечают у лиц, принимающих статины с более высокой  
биодоступностью, липофильные статины, которые катабо-
лизируются через изоформы цитохрома P450. 

Статины противопоказаны при заболеваниях печени 
в активной  фазе, гиперферментемии любой  этиологии 
(повышении активности АСТ и АЛТ более 3 верхних преде-
лов нормы). Статины абсолютно противопоказаны бере-
менным, кормящим женщинам и женщинам репродук-
тивного возраста, не использующим адекватные методы 
контрацепции.

Фибраты. Применяют для снижения уровня тригли-
церидов и повышения содержания ЛПВП, в том числе 
в виде монотерапии. Фибраты ― единственные препа-
раты, используемые в реальной клинической практике, 
которые повышают уровень апобелков «хорошего холе-
стерина» Apo-АI и Apo-АII. Фибраты существенно снижают 
выраженность постпрандиальной  дислипидемии. 

Помимо гиполипидемического эффекта, они акти-
вируют гормональные нуклеарные РPAR-α, вследствие 
чего обладают многочисленными положительными 
плей отропными эффектами (уменьшают уровни моче-
вой кислоты, СРБ), включая положительное влияние 
на течение ретинопатии, нефропатии, полиней ропатии 
и поражение сосудов нижних конечностей у больных 
с СД2. Из класса фибратов у больных СД2 наиболее хо-
рошо изучен фенофибрат в исследованиях DAIS, FIELD, 
ACCORD. Кроме этого, фенофибрат обладает наилуч-
шей переносимостью и безопасностью, в том числе при 
поражении почек.

Фибраты могут потенцировать действие гипогликеми-
ческих средств и антикоагулянтов.

Селективные ингибиторы абсорбции холестерина 
(эзетимиб). Обычно эти препараты применяют не в каче-
стве монотерапии, а только в комбинации со статинами, 

если при приеме последних в максимально перено-
симых дозах не достигнут целевой уровень ЛПНП или 
по каким-либо причинам статины противопоказаны.

Профиль неблагоприятных событий  в группе пациентов, 
получавших эзетимиб, сходен с группой плацебо.

Рис. 4. Алгоритм гиполипидемической терапии 
при ожирении. 
Примечание: ЛПВП ― липопротеиды высокой 
плотности, ЛПНП ― липопротеиды низкой плотности, 
ТГ ― триглицериды, ХС ― холестерин

Дислипидемия у пациента с ожирением

Изменение образа жизни, медикаментозная 
терапия при наличии показаний

Исследование липидного спектра, 
оценка сердечно-сосудистого риска

Статины Если уровень ТГ > 2,5 ммоль/л 
― фибраты, этиловые 

эфиры ω3

При непереносимости 
статинов заменить препарат, 

уменьшить дозу 
или частоту приема

При необходимости повысить 
интенсивность терапии 

для достижения целевых значений

Если показатели не соответствуют целевым

Оценить комплаентность пациента

Рассмотреть необходимость 
интенсификации терапии

Повысить интенсивность коррекции образа жизни, 
оценить компенсацию нарушений углеводного 

обмена и артериальной гипертензии

Для снижения уровня ЛПНП: увеличить дозу статина, добавить 
эзетимиб и/или колестирамин или никотиновую кислоту. 
Для уменьшения содержания ТГ: увеличить дозу статина 
и/или добавить этиловые эфиры ω3, и/или фибраты, 

и/или никотиновую кислоту.
Для снижения уровня Apo-В ЛПНП-частиц: увеличить дозу 
статина и/или добавить эзетимиб и/или колестирамин 

или никотиновую кислоту

Повторное исследование 
липидного спектра, 
контроль терапии

Липидные 
пара-
метры, 
ммоль/л

В популяции 
(низкий 
риск)

Умеренный 
риск

Высокий 
риск

Очень 
высокий 
риск

Общий ХС ≤ 5,5 ≤ 5,0 ≤ 4,5 ≤ 4,0
ХС ЛПНП ≤ 3,5 ≤ 3,0 ≤ 2,5 ≤ 1,8
ХС ЛПВП муж. > 1,0

жен. > 1,2
муж. > 1,0
жен. > 1,2

муж. > 1,0
жен. > 1,2

муж. > 1,0
жен. > 1,2

ТГ ≤ 1,7 < 1,7 < 1,7 < 1,7
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Алгоритм гиполипидемической терапии при ожире-
нии представлен на рисунке 4 (Российские рекомендации 
по гиполипидемической терапии, 2013).

Ожирение и заболевания, связанные 
с нарушением обмена половых гормонов

Менопаузальное ожирение возникает с наступлением 
менопаузы и выражается в быстрой прибавке массы тела 
с формированием абдоминального ожирения, инсулино-
резистентности и дислипидемии и/или АГ. 

Общая стратегия поддержания здоровья женщин в пери- 
и постменопаузе наряду с необходимостью здорового 
образа жизни включает менопаузальную гормонотерапию 
(МГТ) [37]. В МГТ входит большой спектр гормональных 
препаратов для приема внутрь и парентерального введе-
ния в различных дозах с учетом данных личного и семей-
ного анамнеза, мотивации и состояния здоровья женщины, 
а также результатов соответствующих исследований [63]. 

В настоящее время рекомендовано придерживаться 
так называемой временно’й гипотезы: начинать МГТ в воз-
расте моложе 60 лет при длительности постменопаузы 
менее 10 лет [37]. 

Ожирение и синдром поликистозных яичников (СПКЯ). 
Доля женщин с избыточной массой тела или ожирени-
ем (ИМТ > 25 кг/м²) среди пациенток с СПКЯ варьирует 
от 20% до 90%.

В 2012 г. в Амстердаме решением консенсуса рабочей 
группы Европейского общества репродукции и эмбриоло-
гии человека (European Society for Human Reproduction and 
Embryology) и Американского общества репродуктивной 
медицины (American Society for Reproductive Medicine) по 
вопросам здоровья женщин с СПКЯ рекомендовано прово-
дить систематический скрининг на выявление нарушенной 
толерантности к глюкозе при СПКЯ; ИМТ > 30 кг/м² и/или 
черном акантозе; и/или наличии родственников с СД2; 
и/или гестационном СД в анамнезе.

Андрогенный дефицит и эректильная дисфункция. 
Важной особенностью ожирения у мужчин является его 
тесная взаимосвязь с уровнем половых стероидов и воз-
растным андрогенным дефицитом. Роль андрогенно-
го дефицита в развитии и прогрессировании ожирения 
у мужчин доказана, кроме того, к андрогенному дефициту 
может приводить и само абдоминальное ожирение [8]. 

По убедительным эпидемиологическим данным, низ-
кий уровень тестостерона ― это независимый фактор 
риска развития ожирения в дальнейшем [62, 70].

Однако чаще андрогенный дефицит развивается как 
вторичный процесс, на фоне возникшего ранее алимен-
тарного ожирения, которое приводит к изменению мета-
болизма половых гормонов. Продемонстрирована нор-
мализация уровня тестостерона при снижении массы тела 
больных с ожирением [45].

Если уменьшением ожирения у мужчин устранить 
андрогенный дефицит не удается или он является пер-
вичным/возрастным, назначают заместительную терапию 
препаратами тестостерона [27, 73].

Эректильная дисфункция ― типичное осложнение ожи-
рения, наряду с другими, более хорошо изученными (ате-
росклерозом, АГ и др.), значительно ухудшающее качество 
жизни пациента.

Эректильная дисфункция определена как продолжи-
тельная (по крайней мере в течение 6 месяцев) неспо-
собность мужчины достигать эрекции и поддерживать 

ее на уровне, достаточном для удовлетворительной сек-
суальной активности. По данным Massachusets Male Aging 
Study, эректильная дисфункция развивается параллельно 
с абдоминальным ожирением.

У всех пациентов, масса тела которых снизилась на 15% 
и более, отмечена удовлетворительная эрекция, достаточ-
ная для интроитуса и адекватных по продолжительности 
фрикций, а также усиление интенсивности оргазма, что 
приводит к отказу от применения ингибиторов фосфоди-
эстеразы 5-го типа (иФДЭ-5). 

При неэффективности мероприятий по модифика-
ции образа жизни больным назначают иФДЭ-5 по тре-
бованию, а также в постоянном режиме. Прием иФДЭ5 
в постоянном режиме не только нормализует половую 
функцию, но и положительно воздействует на эндотели-
альную функцию [7].

Ожирение и обструктивное апноэ сна
Ассоциация между ожирением, обструктивным апноэ 

сна и АГ хорошо известна [50]. Обструктивное апноэ сна 
играет одну из ведущих ролей в повышении АД или отсут-
ствии его снижения в ночное время и связано с повыше-
нием риска сердечно-сосудистых осложнений (особенно 
инсульта) и общей смертностью. Всем пациентам реко-
мендуют проведение СМАД (оценку АД в ночное время) 
и ночной оксиметрии. Считается, что 10%-е снижение 
массы тела сопровождается уменьшением частоты и тяже-
сти апноэ сна на 50% и может способствовать снижению 
риска сердечно-сосудистых осложнений, хотя крупномас-
штабные контролируемые исследования по этому вопросу 
отсутствуют [50]. Эффективным способом коррекции выра-
женности обструктивного апноэ сна служит СРАР-тера-
пия (создание непрерывного положительного давления 
в дыхательных путях аппаратным методом), но она незна-
чительно (на 1–2 мм рт. ст.) уменьшает АД [12, 14]. 

Ожирение и обструктивные заболевания легких
Существует четкая связь между одышкой и ожирением 

[61]. Ожирение увеличивает работу дыхательных мышц 
из-за снижения податливости грудной клетки [59] и одно-
временного снижения мышечной силы [71]. Пациенты 
с ожирением часто жалуются на одышку и хрипы, 
и поэтому им нередко назначают препараты для лече-
ния бронхиальной астмы без объективного подтвержде-
ния диагноза [61]. 

Как правило, избыточная масса тела или ожирение 
чаще сочетаются с ХОБЛ, чем с эмфиземой [32]. 

По некоторым данным, ИМТ более 24 кг/м2 улучша-
ет выживаемость и прогноз заболевания у пациентов 
с ХОБЛ [21, 58].

ХОБЛ или бронхиальную астму следует подозревать 
у любого больного с хроническим кашлем, выделени-
ем мокроты, хрипами или одышкой, особенно если 
у него есть факторы риска, такие как курение или контакт 
с аллергенами. В этой ситуации в клиническую оценку 
необходимо включить спирометрическое тестирование. 
Как правило, у пациентов с ХОБЛ наблюдают постоянное 
уменьшение ОФВ1 (например, < 80% должного) и ФЖЕЛ 
вместе с отношением ОФВ1/ФЖЕЛ менее 70%.

У больных с бронхиальной астмой потеря массы тела 
доказанно улучшает функцию легких и снижает выражен-
ность симптомов, независимо от изменения гиперреактив-
ности дыхательных путей [60].
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Поражение почек при ожирении
При ожирении повышается риск поражения почек,

и может развиваться так называемая гломерулопатия 
при ожирении (obesity-related glomerulopathy) [39, 52, 72] 
с исходом в хроническую болезнь почек (ХБП).

Больным с диабетической или недиабетической неф-
ропатией рекомендовано уменьшать САД до уровня 
< 140 мм рт. ст. При протеинурии оправдано снижение 
САД до < 130 мм рт. ст. при условии регулярного контроля 
расчетной СКФ. 

Уменьшение микроальбуминурии и протеинурии явля-
ется главной целью терапии, поскольку изменение экскре-
ции белка с мочой ― важный предиктор неблагоприятных 
почечных и сердечно-сосудистых событий [28, 44, 57]. 
Установлено, что препараты, снижающие активность РАС, 
сильнее уменьшают альбуминурию, чем другие антиги-
пертензивные средства, вне зависимости от вида неф-
ропатии, у пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [43, 56] и эффективно предотвращают первое 
появление микроальбуминурии. 

При уровне креатинина сыворотки > 1,5 мг/дл или 
расчетной СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2 тиазидные диуретики 
необходимо заменить петлевыми.

При ХБП следует с большой осторожностью приме-
нять антагонисты минералокортикоидных рецепторов, 
особенно в комбинации с блокатором РАС, из-за очень 
высокого риска резкого ухудшения функции почек и раз-
вития гиперкалиемии [51]. 

Ожирение, гиперурикемия и подагра
Исследования показали тесную взаимосвязь между 

увеличением количества жировой ткани и гиперури-
кемией [24, 65–68]. 

Риск развития хронической  почечной  недостаточности 
повышен при сопутствующей  АГ, протеинурии > 1 г/л, 
ожирении, СД, злоупотреблении алкоголем и в пожилом 
возрасте. Быстрое прогрессирование азотемии возможно 
при присоединении и частых обострениях хронического 
пиелонефрита.

В основе лечения пациентов с гиперурикемией лежит 
низкопуриновая и низкокалорий ная диета в сочетании 
с обильным щелочным питьем (до 2–3 л в сутки при 
отсутствии сердечной  и хронической  почечной  недо-
статочности). Суточное потребление белков и жиров не 
должно превышать 1 г/кг соответственно (при хрони-
ческой  почечной  недостаточности норма потребления 
белка ― 0,6–0,8 г/кг). Пурины пищи составляют при-
мерно 30% выводимого урата. Назначение не содер-
жащей  пуринов диеты уменьшает концентрацию урата 
в плазме крови только на 10–20% и урикозурию — 
на 200–400 мг/сут. Однако она способствует коррекции 
массы тела и уровня фосфатов крови, улучшает пока-
затели липидного обмена и препятствует развитию 
метаболического ацидоза.

Пациентам надо исключить потребление пищи, бога-
той  пуринами: мяса, почек, печени, морепродуктов, 
анчоусов, бобовых, грибов, шпината, сладостей, алкого-
ля, кофе и чая.

Следует избегать посещения бани, голодания. 
Необходимо помнить о том, что некоторые лекарственные 
препараты способствуют повышению уровня мочевой  кис-
лоты (рибоксин, НПВП, глюкокортикостероиды, никотино-
вая кислота, циклоспорин, этамбутол).

Аллопуринол cнижает продукцию и уровень мочевой  
кислоты крови, блокируя фермент кcантиноксидазу. Его ги-
поурикемический  эффект сочетается с уменьшением про-
теинурии, продукции ренина и образования свободных 
радикалов. Он также способствует замедлению гломеру-
лосклероза и нефроангиосклероза.

Общепринятыми показаниями для назначения аллопу-
ринола служат бессимптомная гиперурикемия в сочетании 
с гиперурикозурией  > 1100 мг/сут, подагрический  хрони-
ческий  тубулоинтерстициальный  нефрит и уратный  нефро-
литиаз. Суточная доза аллопуринола (от 200 до 600 мг/сут) 
зависит от выраженности гиперурикемии. Начальная доза 
обычно составляет 300 мг/сут. При неэффективности ее 
увеличивают до 400–600 мг/сут, а при достижении клини-
ческого эффекта постепенно снижают. Поддерживающая 
доза определяется уровнем гиперурикемии и обычно 
составляет 100–300 мг/сут.

В начале применения аллопуринола высока вероят-
ность обострения подагрического артрита, поэтому в тече-
ние первых 7–10 дней  его целесообразно комбинировать 
с НПВП. Кроме этого, при лечении уратного нефролитиаза 
аллопуринол необходимо сочетать с препаратами, повы-
шающими растворимость уратов в моче (Магурлитом, 
Уралитом, Блемареном). Аллопуринол противопоказан 
при тяжелой  хронической  почечной  недостаточности 
(креатинин сыворотки > 500 мкмоль/л), и необходима 
коррекция его дозы при хроническом тубулоинтерстици-
альном нефрите в зависимости от СКФ.

Наиболее распространенный препарат для уменьшения 
образования мочевой  кислоты аллопуринол продемон-
стрировал способность положительно влиять на эндо-
телий -зависимую вазодилатацию у пациентов с СД и АГ. 
Сегодня активно обсуждают вопрос о том, способствует 
ли прием аллопуринола в дополнение к антигипертен-
зивной  терапии более выраженному снижению риска 
сердечно-сосудистых осложнений . По современным дан-
ным, применение аллопуринола в дозе 300 мг/сут на 
протяжении 3 месяцев существенно улучшает показатели 
пуринового и липидного обмена, а также уменьшает 
инсулинорезистеность.

В последние годы стало очевидным, что существен-
ный  вклад в коррекцию нарушений  пуринового обмена 
могут внести антагонисты рецепторов ангиотензина II 
(прежде всего лозартан, в меньшей степени — валсартан 
и телмисартан) и статины (аторвастатин, в меньшей сте-
пени — розувастатин), обладающие гипоурикемическим 
эффектом. Среди ингибиторов АПФ это свой ство при-
суще периндоприлу и рамиприлу. Влияние диуретиков 
и β-адренблокаторов, за исключением небиволола, 
на пуриновый обмен отрицательное.

Неалкогольная жировая 
болезнь печени и ожирение

У пациентов с ожирением, как правило, активность 
АЛТ ― более чувствительный маркер развития процесса, 
чем АСТ и ГГТ [31]. На сегодняшний день рекомендации 
American Association for the Study of Liver Diseases, American 
College of Gastroenterology, American Gastroenterological 
Association (2012) предлагают алгоритм ведения больных 
с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП). 
На первом этапе для пациентов с ожирением обязателен 
скрининг НАЖБП. Дальнейший алгоритм по J. Dowman 
и соавт. (2011) представлен на рисунке 5.
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Традиционно при НАЖБП широко используют эссен-
циальные фосфолипиды и урсодеоксихолевую кислоту 
(УДХК), поскольку фосфатидилхолин играет важнейшую 
роль в механизме обратного транспорта холестерина, 
участвуя в формировании липопротеидов, изменяет мета-
болизм простагландинов и арахидоновой кислоты, ослаб-
ляет воспаление в печени, восстанавливает активность 
S-аденозилметионинсинтетазы, снижает активацию звезд-
чатых клеток и синтез коллагена. Использование высо-
ких доз УДХК (более 28 мг/кг/сут) в течение одного года 
способствовало отчетливому снижению активности АЛТ, 
γ-глутамилтранспептидазы, уровней фибротеста и глюкозы 
[55]. Как считают в настоящее время, УДХК необходимо 
применять в высоких дозах и желательно в составе комби-
нированной терапии [33]. 

Большое значение в терапии НАЖБП имеют инсу-
линовые сенситайзеры. Использование метформина 
в течение 12 месяцев у пациентов с НАЖБП без СД 
в дозе 2 г в день ассоциировалось с нормализацией актив-
ности аминотрансфераз и снижением содержания жира 
в печени [17]. Пиоглитазон существенно улучшает пока-
затели стеатоза и воспаления у пациентов с неалкоголь-
ным стеатогепатитом [16]. По данным метаанализа, для 
лечения этого заболевания тиазолидиндионы эффектив-
нее метформина [54].

Положительный эффект при НАЖБП отмечен и при 
применении орлистата, антагонистов рецепторов ангио-
тензина II (лозартана, телмисартана) и статинов (аторваста-
тина, розувастатина), которые замедляют фиброз печени, 
уменьшают выраженность его проявлений и положитель-
но влияют на биохимические показатели. 

Ожирение и гастроэзофагеальная 
рефлюксная болезнь

Как показал метаанализ эпидемиологических иссле-
дований взаимосвязи ожирения и гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни (ГЭРБ), избыточная масса тела 
и ожирение связаны с появлением типичных жалоб, 

характерных для ГЭРБ, развитием эрозивного эзофагита 
и аденокарциномы пищевода [34].

Традиционная стандартная терапия ГЭРБ (ИПП, антаци-
ды) у больных с сопутствующим ожирением часто недоста-
точно эффективна: нередко у таких пациентов регистриру-
ют «ночные кислотные прорывы», быстрый рецидив забо-
левания, неадекватную регенерацию эрозивных повреж-
дений пищевода, прогрессирующее течение ГЭРБ [5].

Это связано с тем, что у больных с сопутствующим ожи-
рением назначение ИПП/антацидов не влияет на первопри-
чину заболевания — нарушение запирательной функции 
нижнего пищеводного сфинктера, замедление моторно-
эвакуаторной функции желудка и двенадцатиперстной 
кишки, поэтому при лечении больных ГЭРБ, страдающих 
ожирением, необходимо назначение прокинетических пре-
паратов [3, 9]. Помимо этого, обязательным компонентом 
терапии должно быть воздействие на массу тела. Снижение 
ИМТ приводит к статистически значимой клинической, 
эндоскопической и гистологической ремиссии у больных 
ГЭРБ, страдающих абдоминальным ожирением [6].

Ожирение как фактор риска развития 
и прогрессирования остеоартроза

Ожирение признано одним из наиболее серьезных фак-
торов риска развития и прогрессирования остеоартроза 
(ОА) [47, 74]. В первую очередь это относится к первичному 
ОА коленных суставов, при котором выявлена четкая зави-
симость между уровнем ИМТ и риском ОА. 

В возрасте 45 лет и старше у людей с ИМТ > 30 кг/м2 
риск развития ОА коленных суставов был в 4 раза выше, 
а с ИМТ 36 кг/м2 и больше ― в 14 раз выше, чем у людей 
с нормальным ИМТ [47, 74].

Ожирение ассоциировано не только с риском ОА колен-
ных суставов, но и с поражением суставов кистей, тазо-
бедренных суставов, а также другой патологией скелет-
но-мышечной системы [11, 18, 46]. Вероятность развития 
туннельного синдрома кисти у лиц с повышенной массой 
тела в 2 раза выше, чем у людей со средней массой тела, 
при этом у женщин туннельный синдром развивался 
в 3 раза чаще, чем у мужчин [15].

Врачу необходимо тщательно продумать терапию кли-
нических проявлений ОА у больных с ожирением и други-
ми метаболическими заболеваниями (АГ, ИБС и т. д. или 
их высоким риском). При формировании схемы лечения 
большое внимание следует уделять немедикаментозным 
методам лечения: ЛФК, мерам для снижения ИМТ, орга-
низации режима труда и отдыха. В настоящее время все 
более значимое место в терапии ОА занимают симп-
томатические препараты с возможным структурно-мо-
дифицирующим действием. К ним относят глюкозамин 
и хондроитина сульфат, диацериин, препараты гиалуро-
новой кислоты для внутрисуставных инъекций. Механизм 
лечебного действия глюкозамина и хондроитина сульфата 
при ОА связан с их способностью подавлять катаболи-
ческие (дегенеративные) и активировать анаболические 
(восстановительные) процессы в хрящевой ткани, ока-
зывать собственное противовоспалительное и обезбо-
ливающее действие [2]. 

Заключение
В данной части рекомендаций по ведению пациен-

та с ожирением рассмотрены принципы медикаментоз-
ной терапии ожирения, а также особенности ведения 

Рис. 5. Алгоритм диагностики неалкогольной жировой 
болезни печени по J. Dowman и соавт. (2011)

Повторить печеночные пробы, чтобы проверить, 
не повышена ли активность аланинаминотрансферазы 

(у мужчин > 30 Ед/л, у женщин > 19 Ед/л)

УЗИ, маркеры гепатитов В и С, насыщение ферритина/транс-
феррина, печеночные аутоантитела, 

уровень α1-антитрипсина, церулоплазмин (если < 40 мг/дл)

Печеночные пробы все еще аномальные

Положительные 
результаты 

исследований

Лечить 
соответствующую 

патологию

Отрицательные 
результаты 

исследований, 
УЗИ без патологии

Причина неясна. 
Умереннный 

стеатоз

Отрицательные 
результаты иссле-
дований, УЗИ без 

патологии

Неалкогольная 
жировая болезнь 

печени/неалкоголь-
ный стеатогепатит
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больных с ожирением и наиболее распространенной 
коморбидной патологией.  

Следует отметить, что обобщенный алгоритм веде-
ния пациента с ожирением, сформированный на осно-
ве рекомендаций (рис. 6), включает взаимодействие 

с больным на всех этапах оказания медицинской помощи, 
непрерывен и основан на принципах преемственности. 
Только такой подход позволяет достичь устойчивого сни-
жения массы тела и обеспечить улучшение состояния 
здоровья пациента.

Рис. 6. Алгоритм терапии пациента с ожирением. 
Примечание: ИМТ — индекс массы тела

ИМТ ≥ 25 кг/м2

Врач-терапевт

Стационарное 
лечение

Хирургическое 
лечение

Амбулаторное 
лечение

Снижение массы тела
< 5% за 3 месяца

Снижение массы тела 
≥ 5% за 3 месяца

Снижение массы тела 
˃ 5% за 3 месяца

Целевой курс 
достигнут

Контроль факторов 
сердечно-сосудис-
того риска, ИМТ

Контроль факторов 
сердечно-сосудис-
того риска, ИМТ

Диспансерное 
наблюдение 

1 2 раза в год

Диспансерное 
наблюдение 
1 раз в 3 мес

Повторное исключение 
вторичных причин 

ожирения

Выбор тактики лечения 
согласно алгоритму (1)

Послеоперационное ведение 
пациента согласно плану

Интенсификация терапии, 
повторный инструктаж пациента

Выбор оперативного вмешательства 
в зависимости от степени ожирения, 

сопутствующей патологии 
и пищевого поведения

Повторная оценка эффективности 
терапии через 3 мес

Сопутствующая 
патология

Терапия согласно 
алгоритмам (3)–(5)

Стандартное обследование 
пациента с ожирением, 

антропометрия

Определение степени ожирения, 
риска по SCORE и CMDS

Отсутствие показаний 
для хирургического лечения

ИМТ ˃ 40 кг/м2 (независимо от сопутствующих 
заболеваний);
ИМТ ˃ 35 кг/м2 и тяжелые заболевания, 
на течение которых можно воздействовать путем 
снижения массы тела

При наличии показаний 
консультации узких 

специалистов

Консультация 
врача-эндокринолога, 

диетолога
Исключение вторичных 

причин ожирения
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