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Введение

Темпы распространения ожирения как в эконо-

мически развитых, так и в развивающихся странах, 

сопоставимы с масштабами эпидемии. Катастрофи-

ческий рост распространенности ожирения, соглас-

но опубликованным сведениям ВОЗ [1], привел к 

тому, что в 2014 г. более 1,9 млрд взрослых (18 лет и 

старше) лиц имели избыточный вес, из них 600 млн 

человек страдали ожирением. Если такие тенденции 

сохранятся, то к 2030 г. около 60% мирового населе-

ния, т.е. 3,3 млрд человек, могут иметь избыточный 

вес (2,2 млрд) или ожирение (1,1 млрд) [2]. Ассоци-

ированные с ожирением заболевания, такие как са-

харный диабет 2-го типа (СД 2), артериальная гипер-

тония (АГ), ишемическая болезнь сердца и др., пред-

ставляют собой глобальную медицинскую проблему, 

сопряженную со значительно возрастающим риском 

заболеваемости и смертности, существенным ростом 

расходов на здравоохранение и значительно ухудша-

ющую качество жизни больных [1, 3]. ВОЗ относит 

ожирение к числу пяти основных факторов риска 

смерти. На лечение заболеваний, ассоциированных 

с ожирением, приходится около 70% затрат на здра-

воохранение. Риск смертности значимо увеличива-

ется при индексе массы тела (ИМТ) >30 кг/м2. При 
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ИМТ >40 кг/м2 смертность в возрастной группе 35—

45 лет увеличивается в 6 раз; в возрастной группе 25—

30 лет смертность в 12 раз выше, чем у лиц того же 

возраста без ожирения.

Поскольку снижение массы тела позволяет умень-

шить риск развития сопутствующих ожирению забо-

леваний, существенно повлиять на сроки их мани-

фестации или способствовать их более благоприятно-

му течению [4—7], вопросы консервативного лечения 

ожирения становятся чрезвычайно актуальными.

Модификация образа жизни, основанная на кор-

рекции питания и расширении объема физической 

нагрузки, является краеугольным камнем лечения 

пациентов с ожирением, в том числе морбидным. Од-

нако далеко не всем пациентам удается изменить 

прочно укоренившиеся привычки в питании и обра-

зе жизни и достичь положительных результатов ле-

чения.

Известно, что пациентам с ожирением, ослож-

ненным сопутствующими заболеваниями (СД 2, АГ, 

атеросклерозом, синдромом обструктивного апноэ 

сна, артрозом, подагрой и т.д.), труднее снизить мас-

су тела, поскольку такие состояния затрудняют вы-

полнение врачебных рекомендаций по питанию и фи-

зическим нагрузкам. Этими трудностями и продикто-

вана необходимость включения фармакопрепаратов 
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в комплексное лечение ожирения. Фармакотерапия 

позволяет добиться более эффективного снижения 

массы тела, облегчает выполнение рекомендаций по 

питанию, помогает в выработке новых пищевых при-

вычек, способствует длительному удержанию сни-

женной массы тела.

Поскольку ожирение представляет собой хрони-

ческое заболевание с частыми рецидивами, требую-

щее долговременного пожизненного лечения и по-

следующего наблюдения, краткосрочная терапия ма-

лоэффективна.

У больных с осложненным ожирением лечение 

должно быть продолжено, даже если незначительное 

снижение массы тела сопровождается улучшением 

состояния здоровья и метаболических показателей.

Поэтому к основным задачам фармакотерапии 

относятся достижение эффективного снижения мас-

сы тела (более 10% от исходной), компенсация име-

ющихся метаболических нарушений, улучшение пе-

реносимости лечения и повышение приверженности 

к нему, а также предотвращение рецидивов заболе-

вания.

Препараты для лечения ожирения должны иметь 

известный механизм действия, значимо снижать мас-

су тела, положительно влиять на метаболические на-

рушения, сопутствующие ожирению (дислипидемию, 

СД 2, АГ и т.д.), иметь приемлемый профиль перено-

симости, не вызывать зависимости, быть эффектив-

ными и безопасными при длительном применении.

Современная фармакотерапия ожирения
До недавнего времени на российском фармацев-

тическом рынке были представлены только два ле-

карственных препарата для лечения ожирения — ор-

листат и сибутрамин [5—8].

Орлистат
Препарат периферического действия, оказывает 

терапевтический эффект в пределах желудочно-ки-

шечного тракта (ЖКТ) и не обладает системным дей-

ствием. Являясь специфическим, длительно действу-

ющим ингибитором желудочно-кишечных липаз, ор-

листат препятствует расщеплению и последующему 

всасыванию жиров, поступающих с пищей (около 

30%), создавая тем самым дефицит энергии, что при-

водит к снижению массы тела. Одновременно он 

уменьшает количество свободных жирных кислот и 

моноглицеридов в просвете кишечника, таким обра-

зом, снижая растворимость и последующее всасыва-

ние холестерина, способствуя снижению гиперхоле-

стеринемии, причем независимо от степени сниже-

ния массы тела. К побочным эффектам препарата 

относятся жирный стул, маслянистые выделения из 

прямой кишки, императивные позывы на дефека-

цию, учащение дефекации и недержание кала, боли 

в животе, выделение газов с некоторым количеством 

кишечного отделяемого.

Выраженность и продолжительность побочных 

эффектов напрямую зависят от приверженности па-

циентов лечению и соблюдения рекомендаций по 

ограничению жиров в пище. Побочные эффекты ор-

листата дополнительно побуждают пациентов следо-

вать этим рекомендациям. Нежелательные явления 

учащаются при повышении содержания жира в ра-

ционе, возникают на ранних этапах лечения (первые 

3 мес), а при условии ограничения жиров в пище сла-

бо выражены и транзиторны.

Оптимальной дозой препарата является 120 мг 

3 раза в сутки во время еды или не позже чем через 

час после нее. Увеличение дозы не повышает эффек-

тивности. Коррекции дозы у больных пожилого воз-

раста и при нарушении функции печени или почек 

не требуется. Препарат противопоказан при обостре-

нии панкреатита и заболеваниях, сопровождающих-

ся диареей, синдромом мальабсорбции, холестазом, 

при повышенной чувствительности к самому препа-

рату или любым его компонентам.

Применение орлистата приводит к эффективно-

му снижению массы тела и ИМТ более чем у 80% 

больных. На фоне приема препарата происходит 

уменьшение ассоциированных с ожирением факто-

ров риска и заболеваний. Безопасность длительного 

применения (до 4 лет непрерывного приема), а так-

же эффективность профилактики СД 2 были проде-

монстрированы в исследовании XENDOS (Xenical in 

the Prevention of Diabetes in Obese Subjects). Длитель-

ное применение препарата в сочетании с изменени-

ем образа жизни приводило к более выраженному 

снижению массы тела и статистически значимо 

уменьшало заболеваемость СД 2 по сравнению с од-

ним лишь изменением образа жизни. Кроме того, ле-

чение приводило к значимому и стойкому снижению 

таких сердечно-сосудистых факторов риска, как ар-

териальное давление (АД) и уровень атерогенных 

фракций липидов, причем положительное влияние 

на липидный спектр обеспечивалось не только сни-

жением массы тела, но и прямым, не зависящим от 

степени ее снижения влиянием препарата на всасы-

вание холестерина [5]. Получены также данные о по-

ложительном влиянии орлистата на углеводный об-

мен: лечение препаратом приводит к уменьшению 

выраженности таких составляющих метаболическо-

го синдрома, как гипергликемия натощак, гиперин-

сулинемия и инсулинорезистентность. S. Heymsfi eld 

и соавт. [7] показали, что в группе пациентов, при-

нимавших орлистат, нарушение толерантности к глю-

козе с последующим развитием СД 2 регистрирова-

лось вдвое реже, чем в группе получавших плацебо 

(3,0 и 7,6% соответственно). При этом число боль-

ных, у которых на фоне приема препарата углевод-

ный обмен нормализовался, наоборот, оказалось зна-

чительно выше (71,6 и 49,1% соответственно).

Поскольку механизм действия орлистата заклю-

чается в ограничении всасывания жиров, его длитель-
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ное применение потенциально может привести к де-

фициту жирорастворимых витаминов, в частности 

витамина 25(ОН)D, и, как следствие, к нарушению 

обмена кальция. В некоторых работах было показа-

но, что у женщин в постменопаузе лечение ожире-

ния орлистатом не меняет содержания 25(ОН)D, од-

нако при более длительном применении препарата 

(12 мес) отмечалось значимое снижение содержания 

витамина [8, 9]. Таким образом, всем пациентам, ко-

торые получают лечение орлистатом, особенно жен-

щинам в постменопаузе, рекомендуется дополни-

тельный прием мультивитаминов, включая кальций 

и 25(ОН)D, причем орлистат и витамины не следует 

принимать одновременно.

Орлистат повышает вероятность образования кам-

ней в желчном пузыре, поскольку торможение липо-

лиза уменьшает высвобождение жирных кислот в про-

свет кишечника, что необходимо для стимуляции се-

креции холецистокинина и сокращения желчного 

пузыря. Поскольку орлистат ингибирует расщепление 

лишь 30% жиров, поступающих с пищей, рациональ-

ное потребление жиров не приводит к снижению мо-

торики желчного пузыря.

Сибутрамин
Сибутрамин, препарат для лечения ожирения с 

двойным механизмом действия, является ингибито-

ром обратного захвата серотонина, норадреналина и, 

в меньшей степени, дофамина в синапсах централь-

ной нервной системы. Препарат усиливает и пролон-

гирует чувство насыщения, тем самым уменьшая ко-

личество потребляемой пищи. С другой стороны, си-

бутрамин увеличивает энергозатраты организма, что 

в совокупности приводит к отрицательному балансу 

энергии. Таким образом, препарат облегчает паци-

ентам выполнение врачебных рекомендаций по пи-

танию.

На фоне приема сибутрамина 1/
3
 больных удает-

ся снизить вес более чем на 10% [6].

В качестве начальной дозы сибутрамин назнача-

ют по 10 мг утром, ежедневно, независимо от прие-

ма пищи. Если масса тела за первый месяц лечения 

снизилась менее чем на 2 кг, рекомендуется увели-

чить дозу до 15 мг при условии хорошей переноси-

мости препарата. Если по прошествии следующего 

месяца масса тела уменьшилась менее чем на 2 кг, 

или за 3 мес приема менее чем на 5% от исходной, ле-

чение считается неэффективным. Максимальный пе-

риод терапии сибутрамином — 2 года. При наличии 

СД 2 лечение начинают сразу с 15 мг. Потеря менее 

2 кг за первый месяц терапии не требует отмены пре-

парата, поскольку больные с СД 2 медленнее снижа-

ют вес. При этом даже незначительное снижение мас-

сы тела сопровождается улучшением показателей 

углеводного обмена. Как показало исследование 

STORM, около 54% пациентов снизили массу тела 

более чем на 10% в течение 6 мес приема, и снижен-

ная за указанный период масса тела сохранялась на 

протяжении 2 лет лечения. Положительно влияя на 

антропометрические параметры, сибутрамин оказы-

вает благоприятный эффект в отношении метаболи-

ческих нарушений. Его применение сопровождает-

ся уменьшением уровня триглицеридов на 20% и по-

вышением уровня липопротеинов высокой плотности 

на 21%, что существенно снижает сердечно-сосуди-

стый риск [10].

Учитывая, однако, такие возможные побочные 

эффекты препарата, как повышение АД на 1—3 мм 

рт.ст. и учащение пульса на 3—7 уд. в мин, назначать 

препарат пациентам с ожирением и часто сопутству-

ющей ему АГ можно лишь после коррекции послед-

ней. Препарат нельзя назначать пациентам с некон-

тролируемой АГ, ишемической болезнью сердца, де-

компенсированной сердечной недостаточностью, 

нарушением ритма сердца, цереброваскулярными за-

болеваниями (инсультом, транзиторными наруше-

ниями мозгового кровообращения), тяжелыми пора-

жениями печени и почек, а также при одновремен-

ном приеме или ранее, чем через 2 нед после отмены 

ингибиторов моноаминооксидазы или других препа-

ратов, действующих на центральную нервную систе-

му (в том числе антидепрессантов).

Такие побочные эффекты, как тошнота, потеря 

аппетита, запор, сухость во рту, изменение вкуса, бес-

сонница, головная боль, возбуждение, потливость 

обычно слабо выражены, отмечаются лишь в начале 

лечения и, как правило, не требуют отмены терапии.

При лечении сибутрамином необходимо врачеб-

ное наблюдение. Контролировать АД и пульс следу-

ет у всех больных до начала лечения, далее с 1-го по 

3-й мес лечения каждые 2 нед, с 4-го по 6-й мес — 

ежемесячно, с 6-го по 12-й мес — каждые 3 мес.

Препарат отменяют при учащении пульса более 

чем на 10 уд./мин, повышении АД более чем на 10 мм 

рт.ст., а также при АД >140/90 мм рт.ст. у лиц с ранее 

компенсированной АГ, при прогрессировании одыш-

ки, появлении болей в груди или отеков суставов.

Предиктором успешного снижения и долговре-

менного удержания массы тела является потеря бо-

лее 2 кг за первые месяцы лечения или более 5% от 

исходной массы за 3 мес. У женщин, особенно моло-

дого возраста, успех лечения регистрируется чаще, 

чем у мужчин. Чем выше исходный ИМТ, тем более 

интенсивного снижения веса можно ожидать. Нали-

чие же сопутствующих ожирению заболеваний пред-

определяет медленную потерю веса.

Представляет интерес досрочно завершенное ис-

следование SCOUT [11] — первое проспективное ис-

следование связи между снижением массы тела при 

долгосрочной фармакотерапии ожирения (сибутра-

мином) и сердечно-сосудистыми исходами (сердеч-

но-сосудистая смерть, стенокардия, инфаркт мио-

карда, инсульт). Результаты рандомизированного, 

двойного слепого плацебо-контролируемого иссле-
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дования с включением 10 744 человек с избыточным 

весом или ожирением (средний возраст 63 года) в 300 

центрах 17 стран мира показали, что пациенты с су-

ществующими сердечно-сосудистыми заболевания-

ми, длительно применявшие сибутрамин, имели по-

вышенные риски нефатального инфаркта миокарда 

и нефатального инсульта, но не сердечно-сосудистых 

смертей или смертности от всех причин. Эти резуль-

таты привели к отзыву препарата сибутрамин на тер-

ритории Европейского союза и США.

В России препарат в настоящее время не отозван; 

он остается одобренным средством терапии ожире-

ния. С января 2008 г. сибутрамин входит в утверж-

денный правительством список сильнодействующих 

препаратов, что означает отпуск только по рецепту.

Лираглутид 3 мг
Доступность в нашей стране только двух препа-

ратов для лечения ожирения с необходимостью стро-

гого соблюдения показаний и противопоказаний к 

их назначению крайне ограничивала возможность 

терапии этого состояния. Весной 2016 г. в России был 

зарегистрирован первый аналог глюкагоноподобно-

го пептида-1 (ГПП-1) для лечения ожирения — ли-
раглутид в дозе 3 мг (Саксенда). До этого лираглутид 

в дозах 1,2 и 1,8 мг в день использовался под назва-

нием Виктоза для лечения СД 2. ГПП-1 представля-

ет собой физиологический регулятор аппетита и по-

требления пищи. Лираглутид на уровне гипоталаму-

са активирует рецепторы ГПП-1, усиливая сигналы 

о насыщении и ослабляя сигналы о голоде, что спо-

собствует уменьшению массы тела. Кроме того, ли-

раглутид стимулирует глюкозозависимую секрецию 

инсулина и уменьшает парадоксальную гиперглюка-

гонемию (характерную для пациентов с нарушения-

ми углеводного обмена), а также способствует сохра-

нению функционирующего пула ß-клеток.

Эффективность и безопасность лираглутида в дозе 

3 мг в сутки при лечении пациентов с ожирением была 

исследована в серии рандомизированных двойных сле-

пых, плацебо-контролируемых исследований, входив-

ших в программу SCALE (the Satiety and Clinical Adi-

posity — Liraglutide Evidence in nondiabetic and diabetic 

individuals). Эта программа, охватившая более 5 000 

пациентов, явилась той доказательной базой данных, 

которая позволила зарегистрировать препарат в США, 

Европе и России. Программа включала 4 исследова-

ния — «SCALE, ожирение и предиабет», «SCALE, ди-

абет», «SCALE, поддержание массы тела» и «SCALE, 

апноэ во сне».

Исследование «SCALE, ожирение и предиабет» 

продолжительностью 56 нед проводилось на базе 191 

клинического центра в 27 странах мира с участием 

3731 пациента с ожирением или избыточной массой 

тела в сочетании с дислипидемией и/или АГ. В Рос-

сии участвовало 160 пациентов. Все пациенты были 

рандомизированы в соотношении 2:1 в группы, по-

лучавшие лираглутид 3 мг (n=2487) либо плацебо 

(n=1244) в качестве дополнения к диетотерапии и фи-

зическим нагрузкам. Равноправными конечными точ-

ками являлись изменение массы тела и доля пациен-

тов, у которых масса тела снизилась на ≥5%. Через 

56 нед среднее снижение массы тела в группе лираглу-

тида составило 8,0±6,7% (8,4±7,3 кг) по сравнению с 

2,6±5,7% (2,8±6,5 кг) в группе плацебо.

Снижение массы тела на 5% и более было достиг-

нуто у 63,2% пациентов в группе лираглутида и у 27,1% 

пациентов в группе плацебо; снижение массы тела на 

10% отмечалось, соответственно, у 33,1 и 10,6% боль-

ных (p<0,001). Распространенность предиабета сре-

ди пациентов с исходно установленным диагнозом 

через 56 нед в группе лираглутида снизилась в два 

раза (с 61,4 до 30,8%), тогда как в группе плацебо уве-

личилась (с 60,9 до 67,3%) [12]. Через 56 нед пациен-

ты с исходным предиабетом продолжили участие в 

исследовании общей продолжительностью до 3 лет и 

были повторно рандомизированы в соотношении 2:1 

для назначения лираглутида 3 мг (n=1505) или пла-

цебо (n=749). За 3 года СД 2 был зарегистрирован у 

26 (2%) человек, получавших лираглутид 3 мг, и у 46 

(6%) — в группе плацебо. Кроме того, время до ма-

нифестации СД 2 у пациентов, получавших лираглу-

тид, было в 2,7 раза больше, чем в группе плацебо, 

что свидетельствовало о существенном снижении ри-

ска развития СД 2 на фоне приема лираглутида — на 

80% (ОШ=0,21; 95% ДИ 0,13—0,34). За 3 года сниже-

ние веса у пациентов, получавших лираглутид  3 мг и 

плацебо, составило соответственно 6,1 и 1,9% от ис-

ходного [13].

В исследовании «SCALE, ожирение и предиабет» 

оценивалась также динамика кардиометаболических 

факторов риска на фоне снижения веса. Через 56 нед 

терапии систолическое АД снизилось в группе лира-

глутида 3 мг на 4,2±12,2 мм рт.ст., что было значимо 

больше, чем в группе плацебо (1,5±12,4 мм рт.ст.). 

Кроме того, в группе лираглутида отмечалось более 

выраженное по сравнению с плацебо улучшение та-

ких кардио метаболических параметров, как липидный 

спектр крови, уровень высокочувствительного С-ре-

актив ного протеина, ингибитора-1 активатора плаз-

миногена и адипонектина.

В исследовании «SCALE, поддержание массы 

тела» длительностью 56 нед, проведенного на базе 36 

исследовательских центров с участием 422 пациентов, 

оценивалась эффективность лираглутида 3 мг в под-

держании массы тела после ее снижения с помощью 

низкокалорий ной  диеты у больных с ожирением или 

избыточной массой тела в сочетании с дислипидеми-

ей и/или АГ. В течение вводного периода длительно-

стью от 4 до 12 нед проводили диетотерапию (суточ-

ный калораж 1200—1400 ккал) и рекомендовалось 

повышение физической активности (быстрая ходь-

ба продолжительностью не менее 150 мин в нед). По-

сле вводного периода пациенты, добившиеся сниже-
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ния массы тела на 5% и более, были рандомизирова-

ны в соотношении 1:1 для назначения лираглутида 3 

мг или плацебо на срок 56 нед. На фоне применения 

лираглутида в дозе 3 мг дополнительное снижение 

массы тела составило в среднем 6,2% (0,2% на пла-

цебо). Среди получавших лираглутид 3 мг доля участ-

ников, сохранивших достигнутое за вводный  период 

снижение массы тела на 5% и более, была существен-

но выше (81,4%), чем в группе плацебо (48,9%). По-

сле завершения исследования на протяжении 12 нед в 

группе больных, получавших лираглутид 3 мг, сохра-

нялось достигнутое снижение массы тела (на 4,1%), 

тогда как среди больных, получавших плацебо, на-

блюдалась прибавка веса (+0,3%) [14]. Таким обра-

зом была подтверждена эффективность лираглутида 

в дозе 3 мг 1 раз в сутки в комбинации с изменени-

ем образа жизни в отношении длительного поддер-

жания клинически значимого снижения массы тела. 

Кроме того, лираглутид 3 мг снижал некоторые фак-

торы сердечно-сосудистого риска (окружность талии, 

уровень глюкозы плазмы натощак, АД и др.).

В исследовании «SCALE, диабет» длительностью 

56 нед, проведенного на базе 126 клинических цен-

тров из 9 стран с участием 846 пациентов, оценива-

лась эффективность различных доз лираглутида (3 и 

1,8 мг) в отношении снижения массы тела у больных 

СД 2. К моменту завершения исследования сниже-

ние массы тела составило 6,1% на дозе 3 мг, 4,7% — 

на дозе 1,8 мг, 1,9% — на плацебо. Число пациентов, 

достигших потери массы тела на 5% и более, также 

было существенно выше в группе пациентов, прини-

мавших лираглутид в дозе 3 мг. Доля больных, до-

стигших уровня HbA
1c

 <7% на фоне терапии лираглу-

тидом 3 мг, составила 69,2% (по сравнению с 27,2% 

— на плацебо) [15].

В исследование «SCALE, апноэ во сне» длитель-

ностью 32 нед, проведенного на базе 40 клинических 

центров с участием 359 пациентов с ожирением, стра-

давших обструктивным апноэ во сне умеренной или 

тяжелой степени, после рандомизации в соотноше-

нии 1:1 участникам назначали либо лираглутид 3 мг, 

либо плацебо. В основной группе наряду с более зна-

чительным снижением массы тела (на 5,7% от исход-

ной в сравнении с 1,6% на плацебо), удалось добить-

ся и более существенного снижения индекса апноэ/

гипопноэ (–12,2 эпизодов/ч в сравнении с –6,1 эпи-

зодов/ч на плацебо) [16].

Таким образом, данные программы клинических 

исследований продемонстрировали высокую эффек-

тивность лираглутида в дозе 3 мг в отношении сни-

жения массы тела и удержания достигнутых резуль-

татов у лиц с ожирением и избыточной массой тела, 

независимо от наличия у них СД 2 и других сопут-

ствующих заболеваний. Это сопровождалось суще-

ственным снижением сердечно-сосудистого риска 

при хорошем профиле переносимости и безопасно-

сти.

Согласно инструкции, препарат вводится под-

кожно один раз в сутки в любое время, независимо 

от приема пищи, в область живота, бедра или плеча. 

Начальная доза составляет 0,6 мг в сутки. Доза уве-

личивается на 0,6 мг с интервалами не менее одной 

недели для улучшения желудочно-кишечной пере-

носимости до достижения терапевтической дозы 3 мг 

в сутки. При отсутствии снижения массы тела за 

12 нед на 5% от исходной лечение прекращают. Сре-

ди побочных эффектов отмечаются в первую очередь 

диспепсические явления (снижение аппетита, тош-

нота, рвота, запор, диарея), которые возникают, как 

правило, в первые недели лечения и в большинстве 

случаев имеют преходящий характер, не требуя от-

мены терапии.

Поскольку лираглутид у грызунов может индуци-

ровать медуллярный рак щитовидной железы, препа-

рат противопоказан больным с медуллярным раком 

щитовидной железы в анамнезе, а также при синдро-

ме множественной эндокринной неоплазии 2-го типа. 

При ожирении и в случаях выраженного снижения 

массы тела увеличивается концентрация холестери-

на в желчи и снижается сократительная функция 

желчного пузыря (что увеличивает риск образования 

камней в желчном пузыре), пациентам с желчнока-

менной болезнью в анамнезе лираглутид необходи-

мо назначать с осторожностью.

Препараты, не зарегистрированные 
на российском фармацевтическом рынке
В Европе и США используются и другие препа-

раты для лечения ожирения, которые в настоящий 

момент в России не зарегистрированы.

Лоркасерин — агонист рецепторов 5HT2c серото-

нина, снижающий аппетит. Препарат разрешен к при-

менению в США, отклонен в странах Евросоюза. Эф-

фективность и безопасность препарата оценивалась в 

исследованиях BLOOM, BLOOM-DM и BLOSSOM, 

показавших снижение массы тела через год лечения 

в среднем на 3,6% и улучшение метаболических по-

казателей. Статистически значимых различий в ча-

стоте сердечной валвулопатии между группами пла-

цебо и лоркасерина выявлено не было. Наиболее ча-

стыми побочными эффектами лоркасерина были 

снижение зрения, головокружение, сонливость, го-

ловная боль, желудочно-кишечные расстройства. Ре-

зультаты продолжающегося исследования сердечно-

сосудистых исходов CAMELLIA TIMI 61 позволят 

определить роль лоркасерина в первичной профи-

лактике СД 2 у лиц с избыточным весом или ожире-

нием и возможность использования этого препарата 

при высоком сердечно-сосудистом риске [17].

Сочетание фентермина и топирамата применяют 

для достижения эффекта при меньшей токсичности 

препаратов. Фентермин, будучи атипичным анало-

гом амфетамина и симпатомиметиком, подавляет ап-

петит на уровне ЦНС. Топирамат — противосудо-
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рожный препарат, механизм влияния которого на ап-

петит может включать уменьшение активности 

карбангидразы или модификацию эффекта гаммаами-

номасляной кислоты. Эффективность и безопасность 

комбинированного препарата оценивали в исследова-

ниях EQUIP, CONQUER, SEQUEL и EQUATE. Сред-

няя потеря массы тела колебалась в пределах 6,6—

8,6% за 1 год. Неблагоприятными эффекты включа-

ли сухость во рту, запор, бессонницу, сердцебиение, 

головокружение, парестезии, нарушения внимания, 

метаболический ацидоз и образование камней в поч-

ках, головную боль, искажение вкуса, алопецию и ги-

покалиемию. Лечение противопоказано во время бе-

ременности из-за возможного тератогенного эффек-

та [17].

В комбинации бупропиона с налтрексоном первое 

средство является селективным ингибитором обрат-

ного захвата норадреналина и дофамина, применяе-

мым в лечении депрессии и никотиновой зависимо-

сти. Налтрексон — антагонист опиоидных рецепторов 

— широко используется в лечении алкогольной и опи-

атной зависимости. Анорексигенный эффект комби-

нации бупропион/налтрексон может быть следстви-

ем активации нейронов в дугообразном ядре гипота-

ламуса и выделения α-меланоцитстимулирующего 

гормона. Эффективность и безопасность препарата 

оценивали в исследованиях COR-I, COR-II, COR-

BMOD и COR-DM. Средняя потеря массы тела за 

1 год терапии составила 4,8%. Самыми частыми по-

бочными явлениями при приеме комбинированно-

го препарата были тошнота, рвота, головная боль, го-

ловокружение, бессонница [17].

Заключение
Гетерогенность ожирения и наличие ассоцииро-

ванных с ним заболеваний требуют персонализации 

подхода к лечению. Важнейшими задачами, наряду 

со снижением массы тела, являются профилактика 

развития и прогрессирования заболеваний, ассоци-

ированных с ожирением, коррекция уже имеющих-

ся метаболических нарушений. Поэтому при опре-

делении тактики лечения должны учитываться не 

только степень ожирения, но и возраст пациента, его 

психологические особенности, спектр сопутствую-

щих заболеваний, репродуктивная функция, семей-

ный анамнез. Успешным может считаться лечение, 

приводящее к улучшению состояния здоровья паци-

ента в целом. Поскольку ожирение является хрони-

ческим заболеванием с частыми рецидивами, лечение 

должно быть длительным, нередко пожизненным. По-

полнение арсенала средств фармакотерапии ожире-

ния новыми препаратами, например, лираглутидом в 

дозе 3 мг (Саксенда), принципиально отличающими-

ся механизмом действия от двух используемых в Рос-

сийской Федерации (орлистата и сибутрамина) и об-

ладающими приемлемым профилем безопасности и 

переносимости, даже при длительном применении, 

существенно расширяет возможности лечения паци-

ентов с ожирением, в том числе морбидным и ослож-

ненным, а накопление клинического опыта позво-

лит всесторонне оценить сферы применения таких 

препаратов и их вероятные плейотропные эффекты.

Дополнительная информация
Конфликт интересов. Авторы декларируют отсутствие явных 

и потенциальных конфликтов интересов, связанных с публикаци-

ей настоящей статьи.
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