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Резюме
Ожирение представляет собой одну из наиболее значимых медико-социальных проблем современности, являясь ведущей 
предотвратимой причиной глобальной заболеваемости и преждевременной смертности. Согласно результатам крупных 
эпидемиологических исследований, за последние десятилетия распространенность данной патологии приобрела характер 
пандемии неинфекционных заболеваний: общемировой уровень ожирения увеличился почти втрое, став серьезным вызо-
вом для систем здравоохранения в XXI в. и обуславливая колоссальные экономические потери. В соответствии с актуаль-
ными позициями ведущих мировых и отечественных профессиональных сообществ, базисом успешной терапии остается 
комплексная персонализированная модификация образа жизни, включающая коррекцию пищевого поведения и регу-
лярную физическую активность. Опубликованные в 2026 г. Федеральным правительством США обновленные диетические 
рекомендации (Dietary Guidelines for Americans) ознаменовали внедрение принципиально новой визуальной модели 
питания, базирующейся на концепции приоритета цельных продуктов и жестком ограничении ультрапереработанной 
пищи, что фактически привело к трансформации традиционной схемы в «инвертированную» пирамиду, ориентированную 
на высокую пищевую ценность рациона питания. Однако ключевым вектором и инновационным прорывом современной 
доказательной медицины в лечении ожирения становится приоритетное использование инновационных фармакологи-
ческих агентов – агонистов рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 и двойных агонистов рецепторов ГПП-1 и глю-
козозависимого инсулинотропного полипептида, таких как семаглутид и тирзепатид. Данные препараты, реализуя свои 
плейотропные механизмы и обладая системным многофакторным воздействием на кардиометаболические, ренальные 
и биомеханические параметры, позволяют не только достигать значимых целевых показателей снижения массы тела, 
сопоставимых с результатами бариатрических вмешательств, но и патогенетически обоснованно минимизировать риски 
больших сердечно-сосудистых событий (MACE) и замедлять прогрессирование хронической болезни почек, существенно 
улучшая качество жизни и долгосрочный прогноз у данной категории пациентов.
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Abstract
Obesity is one of the most significant medical and social problems of our time, being the leading preventable cause of global 
morbidity and premature mortality. According to the results of large-scale epidemiological studies, over the past few decades 
the prevalence of this condition has taken on the characteristics of a pandemic of non-communicable diseases: the global 
prevalence of obesity has almost tripled, posing a serious challenge to healthcare systems in the 21st century and resulting 
in colossal economic losses. The updated dietary guidelines (Dietary Guidelines for Americans) marked the introduction of a 
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ВВЕДЕНИЕ

Ожирение – одна из наиболее актуальных медико-со-
циальных проблем современности и ведущая предотвра-
тимая причина глобальной заболеваемости и преждевре-
менной смертности в мире. Согласно результатам крупных 
эпидемиологических исследований, за последние десяти-
летия распространенность данной патологии приобрела 
характер пандемии: общемировой уровень ожирения уве-
личился почти втрое, став серьезным вызовом для систем 
здравоохранения в XXI в. [1]. По состоянию на 2016 г. бо-
лее 1,9 млрд взрослых, что соответствовало 39% взросло-
го населения планеты, имели избыточную массу тела, при 
этом более чем у 650 млн человек было диагностирова-
но ожирение [2]. По прогнозам, при сохранении существу-
ющих темпов роста к 2030 г. около 60% населения мира, 
что составляет приблизительно 3,3 млрд человек, будут 
иметь избыточную массу тела или ожирение [3]. В Рос-
сийской Федерации ситуация остается крайне напряжен-
ной: по данным Росстата в 2023 г. доля лиц с избыточ-
ной массой тела и ожирением составила 62,5%, а в 2018 г. 
этот показатель составлял 61,7%. Схожие эпидемиологи-
ческие показатели демонстрируют и Соединенные Штаты, 
где в отчетном цикле 2015–2016 гг. критериям ожирения 
соответствовали 40% взрослых и около 20% детей и под-
ростков. Современные данные подтверждают, что ожире-
ние ежегодно ассоциировано с 2,8–3,4 млн летальных 
исходов, являясь фундаментальным этиологическим фак-
тором развития широкого спектра хронических неинфек-
ционных заболеваний, включая сердечно-сосудистую па-
тологию, сахарный диабет 2 типа (СД2), неалкогольную 
жировую болезнь почек (НАЖБП) и различные формы 
злокачественных новообразований (рис. 1) [4, 5]. Наличие 
ожирения более чем вдвое увеличивает риск развития 
метаболического синдрома и в 4 раза повышает вероят-
ность возникновения СД2, на долю которого приходится 
свыше 90% всех случаев диабета в глобальной популяции. 
Параллельно с метаболическими нарушениями ожире-
ние значимо детерминирует развитие сердечно-сосуди-
стых катастроф через сложные гемодинамические и ней-
рогуморальные взаимодействия. Так, распространенность 
СД2 в общей популяции составляет около 6%, в то время 
как у пациентов с ожирением она возрастает до 20% [6]. 

В исследовании ARIC было продемонстрировано, что ожи-
рение является независимым и самостоятельным факто-
ром риска развития тяжелых СС-катастроф, в частности 
вероятность развития сердечной недостаточности увели-
чивалась в 3,7 раза (ОР 3,74; 95% ДИ 3,24–4,31), риск ИБС 
в 2 раза (ОР 2,00; 95% ДИ 1,67–2,40), а риск возникнове-
ния острого нарушения мозгового кровообращения – на 
75% (ОР 1,75; 95% ДИ 1,40–2,20) [7].

Таким образом, многочисленные клинические наблю-
дения и результаты фундаментальных проспективных ис-
следований убедительно подтверждают, что ожирение 
является мощным независимым предиктором развития 
целого кластера коморбидных состояний, определяющих 
высокий уровень смертности и инвалидизации населе-
ния (рис. 1).

ОЖИРЕНИЕ И КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКИЙ РИСК

За последнее десятилетие сформировалось четкое 
понимание того, что ожирение – это не просто избы-
ток жировой ткани, а хроническое вялотекущее воспа-
лительное и  эндокринное заболевание, нарушающее 

fundamentally new visual model of nutrition, based on the concept of prioritising whole foods and strictly limiting ultra-
processed foods, which effectively led to the transformation of the traditional model into an ‘inverted’ pyramid focused on the 
nutritional density of the diet. In line with the current positions of leading global and domestic professional communities, 
the basis for successful treatment remains a comprehensive, personalised lifestyle modification, including dietary behaviour 
correction and regular physical activity. However, the priority use of innovative pharmacological agents – glucagon-like pep-
tide-1 (GLP-1) receptor agonists and dual GLP-1 receptor agonists – is becoming a key driver and innovative breakthrough 
in modern evidence-based medicine.
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2  Рисунок 1. Коморбидные состояния, ассоциированные 
с ожирением (адаптировано [5])
2  Figure 1. Comorbid conditions associated with obesity 
(adapted from [5])
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системный гомеостаз. Жировая ткань, обладая высо-
кой метаболической активностью, секретирует широкий 
спектр адипокинов, цитокинов и хемокинов, оказыва-
ющих как локальное, так и дистантное воздействие на 
иммунную систему и функции жизненно важных орга-
нов [8]. У пациентов с преимущественным накоплени-
ем висцерального жира формируется фенотип высокого 
риска – так называемая кардиометаболическая мульти-
морбидность. Ожирение развивается в результате устой-
чивого дисбаланса между поступлением и  расходом 
энергии: когда потребление калорий систематически 
превышает энергозатраты организма, избыточная энер-
гия депонируется в виде триглицеридов в адипоцитах – 
клетках жировой ткани. Этот положительный энергети-
ческий баланс формируется под влиянием комплекса 
взаимосвязанных факторов, среди которых можно выде-
лить: экологические (преобладание малоподвижного об-
раза жизни, доступность высококалорийной пищи с низ-
кой пищевой ценностью), неврологические (нарушения 
гипоталамической регуляции аппетита и насыщения), ге-
нетическую предрасположенность (полигенные вариан-
ты, влияющие на метаболизм и распределение жира), 
а  также гормональные и метаболические дисбалансы 
(нарушения работы щитовидной железы, гипофиза, над-
почечников, половых гормонов) [9].

Нарастание объема жировой ткани запускает каскад 
системных метаболических нарушений. В  их числе  – 
хроническое низкоинтенсивное воспаление, окисли-
тельный стресс, дислипидемия, а также ранние наруше-
ния углеводного обмена. Эти патологические изменения 
формируют основу метаболического синдрома, в осно-
ве которого лежит инсулинорезистентность. В отсутствие 
своевременной терапевтической интервенции данные 
патофизиологические нарушения в совокупности соз-
дают фундамент для манифестации СД2, тяжелых сер-
дечно-сосудистых заболеваний и  преждевременной 
летальности, особенно у лиц с высокой генетической отя-
гощенностью. Ключевым звеном здесь выступает висце-
ральная жировая ткань, функционирующая как актив-
ный эндокринный орган [10]. Она секретирует широкий 
спектр биологически активных соединений: адипоки-
ны (лептин, резистин, адипонектин), провоспалительные 
цитокины (ФНО-α, ИЛ-6) и хемокины (МКП-1), которые 
индуцируют эндотелиальную дисфункцию и васкуляр-
ное воспаление  [11]. Под воздействием воспалитель-
ных медиаторов эндотелиоциты повышают экспрессию 
молекул адгезии, таких как VCAM-1 и  ICAM-1, способ-
ствующих хемотаксису моноцитов в субэндотелиальное 
пространство. В последующем моноциты дифференци-
руются в макрофаги, которые через скавенджер-рецеп-
торы (CD36, SRA) осуществляют неконтролируемое по-
глощение окисленных липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛНП), трансформируясь в пенистые клетки [12]. Ак-
кумуляция пенистых клеток инициирует формирование 
жировых полосок – начального морфологического эта-
па атеросклеротического поражения сосудистой стен-
ки. По мере прогрессирования патологического про-
цесса персистирующее накопление липидов, активация 

механизмов клеточного апоптоза и  интенсификация 
локального воспаления способствуют прогрессирова-
нию атеросклеротического поражения – трансформа-
ции начальных липидных пятен в стабильные, а затем 
и в осложненные фиброзные бляшки. Ключевую роль 
в дестабилизации атеросклеротических структур игра-
ют адипокины, лептин и резистин, гиперпродукция кото-
рых при ожирении индуцирует избыточную генерацию 
активных форм кислорода (АФК), стимулирует патоло-
гическую пролиферацию гладкомышечных клеток со-
судов и инициирует деструктивное ремоделирование 
внеклеточного матрикса. Гиперлептинемия, характер-
ная для лиц с избыточной массой тела, выступает в роли 
протромбогенного фактора, потенцируя агрегационную 
способность тромбоцитов и повышая риск внутрисосу-
дистого тромбообразования [13]. Одновременно с этим 
резистин подавляет активность эндотелиальной синтазы 
оксида азота (eNOS), что ведет к снижению биодоступно-
сти оксида азота (NO), формированию стойкой вазокон-
стрикции и существенному ограничению регенератор-
ного потенциала эндотелия. Характерная для ожирения 
дислипидемия, манифестирующая в виде «атерогенной 
триады» – гипертриглицеридемии, качественного изме-
нения спектра липопротеинов с преобладанием мелких 
плотных частиц ЛПНП и выраженного снижения концен-
трации липопротеинов высокой плотности, – выступа-
ет ключевым фактором прогрессирования атерогене-
за. Сопутствующая инсулинорезистентность выступает 
дополнительным фактором, приводящим к нарушению 
метаболизма липидов, стимулируя печеночный синтез 
липопротеинов очень низкой плотности и нарушая фер-
ментативные процессы формирования ЛПВП. Ожирение 
ускоряет все стадии атерогенеза, от эндотелиальной дис-
функции до разрыва бляшек, в конечном итоге повышая 
риск инфаркта миокарда, инсульта и заболеваний пе-
риферических артерий. Более того, связанные с ожире-
нием метаболические и воспалительные факторы нару-
шают нормальную физиологию сердца и сосудов даже 
при отсутствии явного атеросклероза, существенно по-
вышая вероятность ХСН, особенно фенотипа с сохранен-
ной фракцией выброса [14]. Тем не менее, несмотря на 
достигнутый прогресс в патогенетических механизмах 
повышения кардиометаболического риска при ожире-
нии, вопросы гетерогенности распределения жирового 
депо, роль хронического субклинического воспаления, 
а также феномен «парадокса ожирения» и потенциаль-
но протективное действие подкожной жировой клетчат-
ки в определенных популяциях остаются предметом ак-
тивных научных дискуссий.

Таким образом, ожирение выступает в качестве уни-
версального и значимого фактора всех стадий атеро-
генеза – от инициальной эндотелиальной дисфункции 
до финального разрыва бляшки, что кратно увеличива-
ет риск развития инфаркта миокарда, острых нарушений 
мозгового кровообращения и окклюзионных заболева-
ний периферических артерий. Важно подчеркнуть, что 
ассоциированные с ожирением метаболические и воспа-
лительные факторы сами по себе выступают факторами, 
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способными запустить структурно-функциональные на-
рушения в сердечно-сосудистой системе даже при от-
сутствии верифицированного атеросклероза, вызывая 
патологическую гипертрофию миокарда, фиброз и диа-
столическую дисфункцию, что существенно повышает об-
щий кардиометаболический риск. Следовательно, ожире-
ние выступает не просто как эстетическая проблема или 
фактор риска, а как системное заболевание, запускаю-
щее многогранные патологические процессы, которые 
существенно сокращают продолжительность и качество 
жизни пациентов. Это подчеркивает необходимость ран-
ней диагностики, комплексной профилактики и персона-
лизированной терапии, направленной не только на сни-
жение массы тела, но и на коррекцию метаболических 
и воспалительных нарушений.

ЗДОРОВОЕ ПИТАНИЕ. «ОТ КЛАССИЧЕСКОЙ 
К ПЕРЕВЕРНУТОЙ ПИРАМИДЕ:  
ЭВОЛЮЦИЯ МОДЕЛИ ОТ 1992 ПО 2026 Г.

Согласно принципам ведущих мировых и  отече-
ственных профессиональных сообществ, включая Аме-
риканскую ассоциацию клинической эндокриноло-
гии (AAСЕ) [15], Европейскую ассоциацию по изучению 
ожирения (EASО) [16] и Российскую ассоциацию эндо-
кринологов (РАЭ), краеугольным камнем в профилакти-
ке и лечении ожирения и избыточной массы тела при-
знан комплексный подход к модификации образа жизни 
пациента. Данная многокомпонентная стратегия предус-
матривает разработку и внедрение строго индивидуали-
зированного низкокалорийного рациона на этапе сниже-
ния массы тела, планомерную интенсификацию аэробных 
и анаэробных физических нагрузок, а также применение 
когнитивно-поведенческих методик, направленных на 
формирование устойчивых навыков рационального пище-
вого поведения и повышение комплаентности. При этом 
любые вмешательства требуют регулярной корректиров-
ки с учетом обратной связи – как объективной (динамика 
массы тела, лабораторных показателей), так и субъектив-
ной (переносимость, удобство, качество жизни).

В рамках поиска оптимальных инструментов для про-
филактики алиментарно-зависимых заболеваний и по-
пуляризации основ здорового питания среди населения 
важным этапом стало создание рекомендаций по пи-
танию и наглядных пособий по структурированию еже-
дневного меню. Еще в 1974 г. шведскими учеными была 
предложена концепция пирамиды питания: визуаль-
но-графической модели сбалансированного рациона, 
которая в последующие десятилетия прошла значитель-
ную эволюционную трансформацию, отражая изменения 
в научных представлениях о нутрициологии [17]. Истори-
чески значимая и наиболее узнаваемая версия пирами-
ды питания была официально представлена специали-
стами Гарвардской школы общественного здоровья США 
в 1992 г. Ее принципиальная новизна заключалась в ин-
туитивной иерархической структуре: в основании рас-
полагались продукты, рекомендованные к ежедневному 
и многократному употреблению (цельнозерновые, овощи, 

фрукты), тогда как верхние уровни отводились категори-
ям, чье употребление следовало строго ограничивать (на 
вершине – масла, жиры, конфеты и сладости). Такая ви-
зуализация эффективно транслировала ключевую идею: 
«больше – внизу, меньше – наверху», что обеспечивало 
доступность модели для широкой аудитории без специ-
альной медицинской подготовки.

В последующие годы концепция претерпела суще-
ственную трансформацию). В  2005  г. USDA заменило 
классическую пирамиду на модель «MyPyramid», в кото-
рой вертикальные сегменты сочетались с изображением 
фигуры, поднимающейся по лестнице. Этот элемент под-
черкивает неразрывную связь здорового питания с регу-
лярной физической активностью, выводя концепцию за 
рамки исключительно диетических рекомендаций. Даль-
нейший шаг в упрощении визуальной коммуникации был 
сделан в 2011 г. появлением «MyPlate», «Моя тарелка», – 
круглой схемы, разделенной на 4 сектора (овощи, фрук-
ты и цельнозерновые продукты, белки). Новая модель от-
казалась от пирамидальной метафоры, предложив более 
понятное для повседневного применения изображение 
тарелки с распределенными по секторам группами про-
дуктов. Тем не менее термин «пирамида» сохранил свое 
символическое значение, продолжая использоваться как 
обобщающее понятие для иерархических моделей пита-
ния в руководствах по питанию.

В 2026 г. Федеральное правительство США предста-
вило обновленные диетические руководства для аме-
риканской популяции и представила абсолютно новую 
пирамиду питания [18]. Ключевым трендом стало воз-
вращение к  концепции «настоящей еды», что приве-
ло к принципиальной перестройке визуальной моде-
ли – пирамида фактически оказалась «перевернутой». 
В новой версии основу рациона составляют белковые 
продукты (прежде всего мясо и молочные изделия), что 
отражает смещение акцентов в сторону увеличения их 
потребления. Одновременно подчеркивается допусти-
мость насыщенных жиров при условии выбора каче-
ственных источников пищи (рис. 2).

Представленные рекомендации выстраиваются во-
круг ряда ключевых принципов. Во‑первых, подчеркива-
ется необходимость индивидуального подхода к опре-
делению калорийности рациона, зависящей от возраста, 
пола, роста, массы тела и уровня физической активно-
сти. Особую роль играет контроль размеров порций, осо-
бенно для высококалорийных продуктов и  напитков. 
Во‑вторых, акцентируется важность поддержания во-
дного баланса с приоритетом воды и несладких напит-
ков. Центральное место в обновленных рекомендациях 
занимает белок. Предлагается отдавать ему приоритет 
при каждом приеме пищи, сочетая животные (яйца, пти-
ца, морепродукты, красное мясо) и растительные (бобо-
вые, орехи, семена, соя) источники. Оптимальная суточ-
ная норма определяется как 1,2–1,6 г на кг массы тела. 
Особое внимание уделяется способам приготовления: 
предпочтение отдается запеканию, тушению или грилю 
вместо жарки во фритюре. Молочные продукты реко-
мендуются в цельном виде без добавленного сахара как 
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источник белка, жиров, витаминов и минералов (около 
3 порций в день при рационе на 2000 ккал).

Кроме того, в новом документе акцентируется вни-
мание на здоровье кишечного микробиома. Подчерки-
вается, что ультрапереработанные продукты способны 
нарушать баланс микрофлоры, тогда как овощи, фрук-
ты, ферментированные продукты и источники клетчат-
ки способствуют его поддержанию. Рекомендации по 
потреблению овощей и фруктов предполагают разноо-
бразие, а также необходимость отдавать предпочтение 
непереработанным пищевым и цельным продуктам (око-
ло 3 порций овощей и 2 порций фруктов в день, при 
рационе на 2000 ккал). Допустимо использование за-
мороженных, сушеных и консервированных вариантов 
без добавленных сахаров, тогда как соки рекомендуется 
ограничивать или разбавлять водой. В разделе о жирах 
подчеркивается важность выбора качественных источ-
ников: мясо, яйца, рыба, орехи, семена, цельномолочные 
продукты, оливки и авокадо. При приготовлении реко-
мендуется использовать масла с незаменимыми жирны-
ми кислотами (например, оливковое), допускается при-
менение сливочного масла или говяжьего жира. При 
этом потребление насыщенных жиров не должно превы-
шать 10% суточной калорийности, что достигается огра-
ничением ультрапереработанных продуктов.

Цельнозерновые продукты выделяются как прио-
ритетные источники пищевых волокон, при этом резко 
ограничивается потребление рафинированных углево-
дов (рекомендуемое количество – 2–4 порции в день 
при рационе на 2000 ккал). Отдельный блок посвящен 
добавленным сахарам: рекомендуется избегать силь-
но переработанных сладких и соленых продуктов, а так-
же напитков с добавленным сахаром. Критерием служит 
наличие в составе слов «сахар», «сироп» или оконча-
ний на «‑оза», включая сиропы, концентраты соков и мед. 
При этом натуральные сахара во фруктах и молоке не 
относятся к добавленным. Ограничения распространя-
ются и на другие категории. Употребление алкоголя ре-
комендуется сократить, а в ряде случаев полностью ис-
ключить (при беременности, алкогольной зависимости, 
несовместимости с лекарствами или заболеваниями). По 
натрию установлены четкие нормативы: для лиц старше 

14 лет – менее 2300 мг в сут., что требует избегания про-
дуктов с высоким содержанием натрия, особенно ультра-
переработанных.

Таким образом, эволюция пирамиды питания отража-
ет переход от упрощенных количественных рекоменда-
ций к комплексному подходу, интегрирующему:

	■ возврат к натуральным пищевым продуктам («реаль-
ной пище»);

	■ высокую пищевую ценность рациона питания;
	■ ограничение потребления переработанных и ультра-

переработанных пищевых продуктов с высоким содер-
жанием критически значимых нутриентов (добавленные 
сахара, натрий, насыщенные жиры и транс-изомеры жир-
ных кислот);

	■ высокое потребление белка (1,2–1,6 грамма белка на 
килограмм массы тела в день, с учетом физиологических 
потребностей в энергии);

	■ учет влияния пищи на микробиом;
	■ индивидуальный расчет калорийности;
	■ акцент на качестве продуктов;
	■ четкие ограничения по нутриентам (сахара, натрий, на-

сыщенные жиры).
Стоит отметить, что на сегодняшний день не существу-

ет единого «универсального» режима питания или типа 
физической нагрузки, который подошел бы всем без ис-
ключения. Принципиально важно, чтобы методы коррек-
ции образа жизни были персонализированы: они должны 
разрабатываться на основе всесторонней оценки состоя-
ния здоровья, сопутствующих заболеваний, образа жиз-
ни, пищевых предпочтений и мотивации пациента. В та-
ких ситуациях, когда поведенческие и диетологические 
меры перестают обеспечивать достаточный эффект, обо-
снованным становится рассмотрение вопроса о назна-
чении фармакотерапии. Таким образом, медикаментоз-
ное лечение инициируется тогда, когда самостоятельные 
усилия пациента, требующие высокой степени настойчи-
вости и постоянной адаптации, оказываются недостаточ-
ными для достижения целевых показателей здоровья. Од-
нако при наличии 1 и более фактора риска развития ССЗ 
при ИМТ более 27 кг/м2 рекомендована одновременная 
инициация медикаментозной терапии ожирения наряду 
с изменением образа жизни.

2  Рисунок 2. Эволюция пирамиды питания
2  Figure 2. Evolution of the food pyramid

1992 2005 2026
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МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ ОЖИРЕНИЯ В СВЕТЕ 
СОВРЕМЕННЫХ КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Согласно современным отечественным и зарубежным 
клиническим рекомендациям, стратегия ведения паци-
ентов с ожирением требует строго персонализированно-
го подхода, адаптированного с учетом индивидуальных 
предпочтений пациента, его ценностных ориентиров, со-
циальных условий и сопутствующей патологии, а также 
стадии и фенотипической тяжести самого заболевания. 
Традиционно клинически значимым порогом снижения 
массы тела при инициации модификации образа жизни 
считается диапазон 5–10% от исходного веса, однако, для 
достижения стойких метаболических эффектов и удержа-
ния результата зачастую требуется интенсивная фармако-
логическая поддержка.

На сегодняшний день в Российской Федерации ар-
сенал средств для патогенетивной терапии ожирения 
включает препараты как периферического действия (ор-
листат), так и препараты с центральными и системными 
механизмами, такие как сибутрамин, агонисты рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1 (арГПП-1) и двой-
ные агонисты рецепторов ГПП-1 и глюкозозависимого 
инсулинотропного полипептида (ГИП). Орлистат, явля-
ясь специфическим ингибитором желудочно-кишечных 
липаз, препятствует расщеплению и последующему вса-
сыванию около 30% пищевых жиров, что обеспечивает 
его высокую безопасность за счет отсутствия системно-
го воздействия, однако, его эффективность в отноше-
нии снижения массы тела зачастую остается умеренной 
и во многом зависит от комплаентности пациента к дие-
те с низким содержанием жиров. Сибутрамин, напротив, 
реализует свой потенциал через центральные механиз-
мы, ингибируя обратный захват серотонина и норадре-
налина в центрах терморегуляции и насыщения голов-
ного мозга, что способствует как пролонгации чувства 
сытости, так и увеличению энергозатрат организма. В от-
ечественной клинической практике сибутрамин часто 
применяется в фиксированной комбинации с метфор-
мином, что позволяет одновременно воздействовать на 
аппетит и инсулинорезистентность, однако, его исполь-
зование лимитировано жесткими противопоказаниями 
со стороны сердечно-сосудистой системы и требует по-
стоянного контроля артериального давления и частоты 
сердечных сокращений.

Современная парадигма лечения постулирует, что 
терапия должна быть направлена не только на редук-
цию жировой ткани, но и обладать многогранным плей-
отропным воздействием на различные органы и систе-
мы. В этой связи особое признание в лечении ожирения 
получила инкретиновая терапия, представленная клас-
сом арГПП-1 и двойными агонистами ГПП-1/ГИП, кото-
рая продемонстрировала высокую эффективность в от-
ношении снижения частоты комбинированных конечных 
точек MACE (Major Adverse Cardiovascular Events), улуч-
шения течения ХСН со снижением числа госпитализа-
ций, а  также значимой коррекции ключевых кардио-
метаболических факторов риска. Механизм действия 

инкретиномиметиков основан на глюкозозависимой сти-
муляции секреции инсулина и супрессии выработки глю-
кагона. Первоначально данные препараты были интегри-
рованы в клиническую практику для лечения СД2, где 
они показали не только выраженное снижение уровня 
гликированного гемоглобина, но и отчетливое положи-
тельное влияние на массу тела, артериальное давление 
и липидный профиль. Знаковой вехой стало исследова-
ние LEADER (лираглутид, 9340 участников с СД2, меди-
ана наблюдения 3,8 года), в котором было зафиксиро-
вано снижение риска MACE на 13% (ОР 0,87; 95% ДИ 
0,78–0,97, р < 0,001), при этом средняя разница в мас-
се тела составила 2,3 кг в пользу лираглутида [19]. Уни-
кальный механизм действия, низкий риск гипогликемий 
и доказанный благоприятный эффект в отношении мас-
сы тела послужили фундаментом для изучения арГПП-1 
у пациентов с ожирением без СД2. В рамках масштабной 
программы SCALE (n = 3731) применение лираглутида 
в дозе 3,0 мг 1 раз в день у пациентов с ИМТ ≥ 30 кг/м² 
(или ≥ 27 кг/м² при наличии коморбидных сердечно-со-
судистых факторов) без СД2 в сочетании с гипокалорий-
ной диетой позволило достичь клинически значимого 
снижения массы тела: к 56-й нед. терапии более 5% веса 
потеряли 63,2% участников, а более 10% – 33,1%. Эти ре-
зультаты стали основанием для регистрации лираглути-
да в дозе 3,0 мг по самостоятельному показанию «лече-
ние ожирения» [20].

Дальнейшая эволюция инкретиновой терапии при-
вела к разработке молекулы семаглутида, обладающей 
94% гомологичностью эндогенному ГПП-1. Три ключевых 
структурных отличия обеспечивают препарату уникаль-
ную фармакокинетику с периодом полувыведения око-
ло 160 ч, что позволяет использовать его в режиме одной 
инъекции в неделю в отличие от лираглутида. Семаглу-
тид обладает более выраженным потенциалом в отноше-
нии контроля аппетита, регуляции углеводного обмена 
и прямой органопротекции. Исследовательская програм-
ма STEP впервые показала влияние семаглутида в дозе 
2,4 мг в нед. на массу тела у пациентов без СД2: сред-
нее снижение массы тела составило впечатляющие 14,9%, 
при этом порог в 5% преодолели 86,4% пациентов, 10% – 
69,1%, а 15% и более – 50,5% участников. В сравнитель-
ном исследовании STEP 2, оценивающем эффективность 
семаглутида у пациентов с СД2, доза 2,4 мг обеспечила 
снижение веса на 9,6%, что достоверно выше результа-
тов при использовании дозы 1 мг (7,0%) и плацебо (3,4%). 
Важным дополнением является то, что у 81% пациентов 
с ранними нарушениями углеводного обмена на фоне те-
рапии семаглутидом наблюдалась полная нормализация 
показателей гликемии, что подчеркивает его колоссаль-
ную роль в профилактике СД2 [21].

Кроме того, особое внимание следует уделить тому 
факту, что терапевтический потенциал семаглутида был 
детально изучен в когорте пациентов с ХСН, что позво-
лило по-новому взглянуть на проблему так называемо-
го «парадокса ожирения». Данный феномен описывает 
парадоксальную взаимосвязь, при которой избыточная 
масса тела у пациентов с уже манифестировавшей ХСН 
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в ряде случаев ассоциируется с лучшим краткосрочным 
прогнозом, однако, современные данные подчеркива-
ют необходимость активной метаболической коррек-
ции в этой группе. Исследование SELECT стало первым 
масштабным проектом, убедительно продемонстриро-
вавшим, что семаглутид обладает выраженным карди-
опротективным эффектом у лиц с ожирением и уста-
новленными сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССЗ) вне зависимости от  наличия СД2. По результа-
там данного исследования, в группе активной терапии 
было зафиксировано снижение риска развития пер-
вичной конечной точки MACE на 20% (ОР 0,80; 95% ДИ 
0,72–0,90; p < 0,001), а общей смертности – на 19% (ОР 
0,81; 95% ДИ 0,71–0,93; p < 0,001) [22]. Риск достижения 
комбинированной конечной точки, включающей смерть 
от сердечно-сосудистых причин или госпитализацию по 
поводу декомпенсации ХСН, снизился на 18% (ОР 0,82; 
95% ДИ 0,71–0,96). Принципиально важным представля-
ется тот факт, что расхождение кривых Каплана – Майе-
ра наблюдалось практически с момента старта терапии, 
что свидетельствует о прямых механизмах кардиопро-
текции семаглутида, таких как антиатеросклеротическое 
действие, уменьшение системного воспаления и улучше-
ние функции эндотелия, которые реализуются параллель-
но или даже опережая значимую потерю жировой ткани. 
Параллельно с оценкой жестких конечных точек огром-
ный научный интерес вызвали результаты исследова-
ний STEP-HFpEF и STEP-HFpEF DM, в которых изучалось 
влияние семаглутида на функциональный статус и ка-
чество жизни пациентов с ХСН с сохраненной фракци-
ей выброса (ХСНсФВ) и ожирением как при отсутствии, 
так и при наличии СД2. Первичные конечные точки дан-
ных программ были ориентированы на изменение сум-
мы баллов по Канзасскому опроснику для больных кар-
диомиопатией (шкала KCCQ-CSS) и динамику дистанции 
в тесте 6-минутной ходьбы (6MWT) [23]. Дополнительно 
оценивались уровни С-реактивного белка как предик-
тора системной воспалительной активности, а также ча-
стота серьезных нежелательных явлений. Объединенный 
анализ этих работ подтвердил, что применение семаглу-
тида значимо улучшает клиническую симптоматику ХСН, 
существенно повышает толерантность к физическим на-
грузкам и улучшает показатели качества жизни по шкале 
KCCQ, превосходя стандартную терапию. На основании 
данных, полученных в ходе масштабных клинических 
исследований, современные рекомендации Европей-
ского общества кардиологов и Американской коллегии 
кардиологов указывают на целесообразность назначе-
ния семаглутида пациентам с избыточной массой тела 
(ИМТ более 27 кг/м²) или ожирением, страдающим хро-
ническим коронарным синдромом, независимо от нали-
чия СД, для снижения смертности от ССЗ, риска развития 
инфаркта миокарда или инсульта (класс IIa, уровень до-
казательности B). Также Стандарты медицинской помощи 
Американской диабетической ассоциации 2026 г. реко-
мендуют взрослым пациентам с СД2, ожирением и сим-
птоматической СН с сохранной фракцией выброса при-
менение арГПП-1 для снижения частоты госпитализаций 

и риска прогрессирования СН. Кроме того, в документе 
отмечено, что пациентам с СД 2 и ХБП при скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) <30 мл/мин/1,73 м², а также 
лицам, находящимся на диализе, рекомендовано назна-
чение препаратов группы арГПП-1 (либо продолжение 
уже начатой терапии) с целью снижения сердечно-сосу-
дистого риска и смертности.

Помимо кардиопротективных свойств семаглутида 
также были изучены его гепатопротекторные эффекты 
в рамках исследования ESSENCE (n = 1197, медиана на-
блюдения 240 нед.). Было установлено, что применение 
семаглутида в дозе 2,4 мг привело к разрешению стеато-
гепатита у 62,9% (95% ДИ 21,3–36,5, p < 0,0001) и в 37% 
(95% ДИ 7,5–21,4, p < 0,0001) случаев уменьшению ста-
дии фиброза [24]. Результаты этого исследования стали 
основанием для одобрения управлением по контролю 
за продуктами и лекарствами США (FDA) применения се-
маглутида в дозе 2,4 мг для лечения взрослых пациен-
тов с метаболическим стеатогепатитом, ассоциированным 
с умеренной или выраженной степенью фиброза печени 
в 2025 г. На сегодняшний день семаглутид – единствен-
ный представитель класса арГПП1, одобренный FDA для 
лечения метаболически ассоциированного стеатогепати-
та у взрослых со средней и высокой степенью ожирения 
(одобрение 15.08.2025).

Таким образом, семаглутид демонстрирует возмож-
ности, выходящие далеко за рамки простой гликемиче-
ской или весовой коррекции. На сегодняшний день его 
применение рассматривается как многокомпонентная 
патогенетическая стратегия, позволяющая эффектив-
но управлять кардиометаболическим риском, замедлять 
прогрессирование сердечной недостаточности и суще-
ственно улучшать долгосрочный прогноз у пациентов 
с ожирением, трансформируя парадигму лечения этой 
сложной категории больных в сторону междисциплинар-
ной органопротекции.

Другим наиболее перспективным и мощным предста-
вителем класса инкретиномиметиков, обладающим само-
стоятельным показанием для лечения ожирения, являет-
ся тирзепатид – первый в своем классе двойной агонист 
рецепторов глюкозозависимого инсулинотропного по-
липептида (ГИП) и  глюкагоноподобного пептида-1 
(ГПП-1). Эффективность и безопасность этого «твинкре-
тина» были всесторонне изучены в рамках масштабных 
клинических программ, таких как SURMOUNT у паци-
ентов с ожирением и SURPASS у лиц с СД2. Согласно 
данным исследования SURMOUNT-1, среднее расчетное 
снижение массы тела у пациентов с исходным ожирени-
ем составило впечатляющие 20,9% против 3,1% в груп-
пе плацебо, что сопровождалось значимым уменьшени-
ем окружности талии на 18,4 см. Принципиально важно 
отметить, что применение тирзепатида в максимальной 
дозе 15 мг способствовало полной нормализации по-
казателей гликемии у подавляющего большинства па-
циентов с предиабетом, что позиционирует препарат 
не только как мощное средство для снижения веса, но 
и как эффективный инструмент первичной профилак-
тики СД2 [25]. На сегодняшний день тирзепатид также 
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является единственным препаратом, официально одо-
бренным для лечения синдрома обструктивного апноэ 
сна (СОАС) средней и тяжелой степени у лиц с ожирени-
ем, что подтверждается результатами рандомизирован-
ного клинического исследования SURMOUNT-OSA [26]. 
В данной работе, включавшей пациентов со средним 
ИМТ 39 кг/м² и индексом апноэ-гипопноэ (ИАГ) около 
50 событий в час, было продемонстрировано клиниче-
ски значимое снижение количества эпизодов остановки 
дыхания на 29 событий в час, что существенно улучша-
ет прогноз и качество жизни данной категории больных. 
Терапевтический потенциал тирзепатида распространя-
ется и на другие коморбидные состояния, в частности 
на метаболически ассоциированную стеатотическую бо-
лезнь печени (ранее НАЖБП) и хроническую сердечную 
недостаточность (ХСН). В исследовании II фазы SYNERGY-
NASH на фоне приема тирзепатида разрешение стеато-
гепатита было достигнуто в 62% случаев, а уменьшение 
стадии фиброза печени – у 51% участников, что явля-
ется прорывным результатом для консервативной те-
рапии. Особого внимания заслуживают итоги исследо-
вания SUMMIT, ориентированного на пациентов с ХСН 
с сохраненной фракцией выброса (ХСНсФВ). В этой ко-
горте тирзепатид продемонстрировал снижение риска 
комбинированной конечной точки, включающей собы-
тия, связанные с декомпенсацией сердечной недостаточ-
ности, на 38%. Кроме того, было зафиксировано досто-
верное улучшение функционального статуса по данным 
теста 6-минутной ходьбы и повышение качества жиз-
ни по шкале KCCQ-CSS, что сопровождалось выражен-
ным снижением уровня высокочувствительного С-реак-
тивного белка. Учитывая ограниченность существующих 
стратегий лечения ХСНсФВ, которая традиционно ассо-
циируется с высокой летальностью и тяжелой коморбид-
ностью, особенно в старших возрастных группах, такие 
результаты открывают новые возможности в кардиопро-
текции. В настоящее время научное сообщество ожида-
ет завершения исследования SURMOUNT-MMO, которое 
позволит окончательно оценить влияние тирзепатида на 
жесткие сердечно-сосудистые точки (MACE) у пациентов 
с ожирением без СД2.

Таким образом, тирзепатид представляет собой уни-
кальную мультимодальную терапевтическую стратегию, 
которая выходит далеко за рамки простой коррекции из-
быточной массы тела. Сочетая в себе мощные метаболи-
ческие, противовоспалительные и органопротективные 
эффекты, препарат позволяет одновременно воздей-
ствовать на широкий спектр патологических состояний: 
от нарушений углеводного обмена и СОАС до структур-
ных изменений печени и миокарда. Это делает тирзепа-
тид фундаментом для формирования нового стандар-
та комплексной терапии пациентов с метаболическим 
синдромом, обеспечивая не только достижение целево-
го веса, но и значительное снижение кардиометаболи-
ческого риска, улучшение функционального состояния 
и качества жизни больных.

Консенсусный документ Американской ассоциа-
ции клинической эндокринологии (AACE) по ведению 

пациентов с ожирением, опубликованный в 2025 г., ре-
гламентирует строгие требования к диагностике и ал-
горитмам терапии данного заболевания, подчеркивая 
необходимость инициации лечебного процесса с ком-
плексной персонализированной оценкой клинического 
статуса. Данный этап предполагает тщательный анализ 
личного и семейного анамнеза, изучение долгосрочной 
динамики массы тела, оценку актуальной симптомати-
ки, проведение стандартного лабораторного скрининга, 
а также верификацию и стратификацию тяжести ослож-
нений, ассоциированных с ожирением (Obesity-Related 
Complications/Diseases, ORCD), подразделяемых на кар-
диометаболические, биомеханические и психосоциаль-
ные нарушения.

В структуре ключевых ORCD эксперты выделяют две 
основные этиопатогенетические категории: к первой от-
носятся непосредственные осложнения ожирения; ко вто-
рой группе – ассоциированные заболевания (таблица).

Опираясь на данные рандомизированных клиниче-
ских исследований III фазы, в которых влияние на ORCD 
изучалось в рамках первичных или вторичных конечных 
точек, экспертное сообщество разработало иерархиче-
скую систему выбора фармакотерапии в  зависимости 
от клинического профиля пациента. Так, при предиабе-
те, метаболическом синдроме и необходимости профи-
лактики СД2 препаратами первой линии выбора призна-
ны семаглутид и тирзепатид, второй линии – лираглутид 
и комбинация фентермина с топираматом, третьей – ор-
листат. Для пациентов с манифестировавшим СД2 тера-
певтический алгоритм предполагает аналогичную после-
довательность: приоритетное назначение семаглутида 
или тирзепатида (I линия), далее – лираглутида и фен-
термина / топирамата (II линия), а в качестве препаратов 
III линии – орлистата либо фиксированной комбинации 

2  Таблица. Осложнения и ассоциированные с ожирением 
заболевания
2  Таble. Obesity-associated complications and diseases

Осложнения ожирения Ассоциированные 
с ожирением заболевания

•	Остеоартрит
•	Синдром обструктивного апноэ сна 

и гиповентиляции
•	Лимфатический отек
•	Стрессовое недержание мочи
•	Гастроэзофагеальная рефлюксная 

болезнь
•	Предиабет
•	Метаболический синдром
•	Метаболически ассоциированная 

жировая болезнь печени
•	Ожирение-ассоциированная 

гломерулопатия
•	Сердечная недостаточность 

с сохраненной фракцией выброса
•	Атеросклеротическое поражение 

сосудов
•	Тромбоэмболические состояния
•	Идиопатическая внутричерепная 

гипертензия
•	Общая инвалидизация

•	Сахарный диабет 2-го типа
•	Метаболически 

ассоциированный 
стеатогепатит (МАСГ)

•	Сердечная недостаточность 
со сниженной фракцией 
выброса

•	Фибрилляция предсердий
•	Ряд онкологических 

нозологий
•	Холелитиаз, холецистит
•	Бронхиальная астма
•	Психоневрологические 

расстройства (депрессия, 
тревога, когнитивные 
нарушения, деменция)

•	Стигматизация
•	Нарушения пищевого 

поведения 
и воспалительные 
дерматозы
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налтрексона с бупропионом. В аспекте снижения риска 
больших неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
(БНССС) приоритет отдается семаглутиду, который на се-
годняшний день является единственным препаратом, убе-
дительно продемонстрировавшим эффективность в рам-
ках вторичной профилактики у пациентов с ожирением 
без сопутствующего СД2. Согласно результатам исследо-
вания SURMOUNT-1, значимым кардиопротективным по-
тенциалом обладает также тирзепатид, в то время как 
для лираглутида в дозе 1,8 мг/сут кардиопротекция была 
подтверждена у лиц с ожирением и СД2 (исследование 
LEADER); в отношении же орлистата, комбинаций нал-
трексона / бупропиона и фентермина / топирамата до-
стоверные сведения о влиянии на сердечно-сосудистые 
исходы в настоящее время отсутствуют. При ведении па-
циентов с МАСГ препаратами первого выбора выступа-
ют семаглутид и тирзепатид, при этом подчеркивается, 
что любое терапевтическое воздействие, обеспечиваю-
щее снижение массы тела на 5–10% и более, закономер-
но приводит к редукции выраженности стеатоза печени.

Для пациентов с артериальной гипертензией на фоне 
ожирения рекомендован дифференцированный тера-
певтический подход, согласно которому к первой линии 
терапии отнесены тирзепатид и семаглутид, а далее ком-
бинация фентермина с топираматом пролонгированно-
го действия, тогда как лираглутид и орлистат рассматри-
ваются в качестве препаратов второй линии. В контексте 
ведения пациентов с сопутствующей ХБП приоритетным 
средством выступает семаглутид, для которого в дози-
ровке 1 мг/нед подтверждена способность значимо за-
медлять темпы снижения расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ) и предотвращать развитие 
терминальных почечных осложнений, что коррелирует 
с данными о нефропротективном эффекте лираглути-
да (1,8 мг/сут) у лиц с СД2, полученными в исследова-
нии LEADER. Несмотря на продолжающиеся клинические 
исследования, направленные на оценку влияния тирзе-
патида на ренальные функции, предварительные апо-
стериорные анализы позволяют прогнозировать сопоста-
вимые положительные результаты. У пациентов с СНсФВ 
как тирзепатид, так и семаглутид демонстрируют высо-
кую эффективность в улучшении клинической симпто-
матики и функционального статуса и общеклинических 
исходов. При лечении остеоартрита (ОА), в частности по-
ражений коленного сустава, семаглутид позиционирует-
ся как препарат выбора, при этом подчеркивается, что 
любое снижение массы тела более чем на 5% вносит су-
щественный вклад в купирование симптомов. В алго-
ритмах коррекции синдрома обструктивного апноэ сна 
(СОАС) ведущая роль отведена тирзепатиду, получивше-
му официальное одобрение FDA для терапии умеренных 
и тяжелых форм заболевания у взрослых, и комбинации 
фентермина с топираматом, которые по результатам по-
лисомнографических исследований обеспечивают стати-
стически значимое снижение индекса апноэ-гипопноэ.

Резюмируя положения обновленного консенсуса Аме-
риканской ассоциации клинической эндокринологии 
(AACE) 2025 г., можно сделать вывод о фундаментальной 

смене парадигмы в эндокринологии: от простого контро-
ля индекса массы тела к целенаправленному управлению 
широким спектром осложнений, ассоциированных с ожи-
рением (ORCD). В целом при сопоставлении традицион-
ных лекарственных средств с представителями инкре-
тинового ряда становится очевидным, что современная 
эндокринология переживает смену парадигмы: если ор-
листат и сибутрамин позволяют достичь в среднем 4–9% 
снижения веса от исходного, то применение арГПП-1 
и особенно двойных агонистов (тирзепатид) демонстри-
рует результаты, сопоставимые с эффектами бариатриче-
ской хирургии, достигая 15–22% и более. Ключевым пре-
имуществом инкретинов является их мультимодальное 
действие, выходящее далеко за рамки простой коррек-
ции индекса массы тела: они обеспечивают выраженную 
кардио- и нефропротекцию, способствуют разрешению 
стеатогепатита и нормализации углеводного обмена, что 
делает их препаратами первого выбора для пациентов 
с высоким коморбидным фоном. В то время как орлистат 
и сибутрамин сохраняют свою актуальность в качестве 
доступных опций для краткосрочного контроля массы 
тела или у пациентов с определенными фенотипами пи-
щевого поведения, инкретиновая терапия представляет 
собой более мощный и патогенетически обоснованный 
инструмент долгосрочного управления метаболическим 
здоровьем. Следовательно, выбор между классическими 
препаратами и инновационными инкретиномиметика-
ми должен базироваться на комплексной оценке сер-
дечно-сосудистого риска и метаболического статуса, где 
приоритет смещается в сторону средств, способных не 
только обеспечить значимую редукцию жировой ткани, 
но и радикально улучшить долгосрочный прогноз и ка-
чество жизни пациента, минимизируя риск развития ас-
социированных с ожирением осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На современном этапе развития клинической меди-
цины ожирение перестало рассматриваться исключи-
тельно как следствие поведенческих факторов, прочно 
утвердившись в статусе хронического рецидивирующе-
го системного заболевания. Имеющиеся данные под-
тверждают, что избыточная жировая ткань функциони-
рует как активный эндокринный орган, инициирующий 
каскад метаболических нарушений, что делает ожире-
ние фундаментальным звеном в развитии коморбидной 
патологии: СД2, сердечно-сосудистых катастроф, НАЖБП 
и ряда других осложнений.

Эволюция подходов к диетологической коррекции – 
от жестких ограничений в ранних моделях до внедрения 
принципов MyPyramid 2005 г. и современных персонали-
зированных протоколов наглядно демонстрирует переход 
к комплексной стратегии. Включение физической актив-
ности в структуру пирамиды питания стало важным век-
тором, подчеркивающим необходимость энергетическо-
го баланса, однако, современные данные указывают на 
то, что одной лишь модификации образа жизни зачастую 
недостаточно для долгосрочного удержания результата 
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у пациентов с тяжелыми метаболическими нарушениями. 
В связи с этим, современная парадигма лечения ожире-
ния претерпела качественную трансформацию: от упро-
щенной концепции «меньше ешь, больше двигайся» к ме-
ждисциплинарному подходу. Интеграция патогенетически 
обоснованной фармакотерапии (в частности, инкретино-
вой терапии) в алгоритмы ведения пациентов позволя-
ет не только эффективно снижать индекс массы тела, но 
и достигать ремиссии ассоциированных заболеваний.

Таким образом, решение проблемы ожирения требует 
междисциплинарного подхода и дальнейшего совершен-
ствования образовательных программ, направленных на 
раннюю профилактику и внедрение высокотехнологичных 
методов лечения, соответствующих актуальным клиниче-
ским рекомендациям.� 0
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