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Избыточный вес способствует развитию и про-

явлению таких хронических заболеваний, как 

сахарный диабет 2-го типа (СД2), сердечно-

сосудистая патология, заболевания опорно-двигательной 

системы, пищеварительного тракта, некоторые виды зло-

качественных опухолей и мн. др., что значительно ухуд-

шает прогноз жизни (рис. 1). Ожирение резко влияет на 

снижение продолжительности жизни в связи с частым 

развитием тяжелых сопутствующих заболеваний.

ВОЗ рассматривает ожирение как глобальную эпиде-

мию, охватывающую миллионы людей. Эпидемия ожире-

ния увеличивается драматическими темпами: в начале 

XXI в. более чем удвоилась распространенность заболе-

вания среди лиц активного трудоспособного возраста и 

уже четверть взрослого населения планеты имеет ожире-

ние, а около половины – избыточную массу тела [1, 22]. 

Цифры неутешительны и для подрастающего поколения: 

наблюдается быстрый рост частоты ожирения, и в разви-

тых странах мира его имеет 15% подростков [20]. 

Избыточный вес в детстве – значимый предиктор ожире-

ния в зрелом возрасте, кроме того, он способствует раз-

витию связанных с ним заболеваний, преждевременной 

смерти и инвалидизации. Рост заболеваемости ожирени-

ем у детей и подростков в первую очередь сопровожда-

ется увеличением численности больных СД2.

Избыточный вес и ожирение являются ведущей при-

чиной высокой распространенности в популяции сер-

дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), сахарного диабета 

2-го типа [3, 12, 14]. Распространенность СД2 увеличива-

ется с ростом индекса массы тела (ИМТ): у лиц с ИМТ 

25–29,9 кг/м² она составляет 2%, у лиц с ИМТ 30–34,9 кг/м² – 

уже 8% и 13% при ИМТ более 35 кг/м². По мнению IDF, 

более чем половина случаев СД2 могла бы быть успеш-

но предупреждена при условии профилактики увеличе-

ния массы тела. 

Следует помнить, что снижение массы тела на 5–10% 

позволяет существенно уменьшить клинические проявле-
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Рисунок 1.    ИМТ и прогноз жизни
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ния, улучшить контроль и повысить эффективность тера-

пии коморбидных ожирению заболеваний. Однако масса 

тела и другие важные показатели антропометрии паци-

ентов (например, окружность талии) на практике не всег-

да определяются, поэтому в качестве диагноза ожирение 

редко фигурирует в истории болезни. Наиболее адекват-

ный показатель содержания жира в организме – индекс 

массы тела (ИМТ), который тесно коррелирует с общим 

содержанием жира в организме: ИМТ= масса тела, (кг) / 

рост, (м²). ВОЗ использует термин «ожирение» примени-

тельно к пациентам с ИМТ ≥ 30 кг/м². Мужчин и женщин 

с ИМТ 25–29,9 кг/м² считают имеющими избыток массы 

тела. ИМТ в диапазоне 30,0 до 34,9 кг/м² соответствует 

ожирению первой степени; от 35,0 до 39,9 кг/м² – ожире-

нию второй степени; ИМТ более 40 кг/м²  – ожирению 

третьей степени, или морбидному.

Ожирение  – это многофакторное заболевание. 

Наследственный фактор предопределяет развитие ожи-

рения, но решающим, независимо от возраста, пола, фак-

тором является образ жизни человека. Чаще всего встре-

чается экзогенно-конституциональная форма ожирения, 

обусловленная неправильным характером питания 

(высококалорийное, нерегулярное, систематическое 

переедание) и низким уровнем физической активности. 

Ожирение является результатом нарушения энергетиче-

ского баланса и развивается при увеличении потребле-

ния пищи и снижении расхода энергии. Ежедневный 

положительный баланс энергии в пределах всего лишь 

100 ккал приводит к увеличению массы тела за год на 

3–5 кг. В последние десятилетия повсеместно изменилась 

структура питания населения, увеличилось потребление 

высококалорийных продуктов с большим содержанием 

жира и с низким содержанием клетчатки. Напомним, что 

суммарный энергетический расход в организме слагает-

ся из трех компонентов: основного обмена (60–65%), 

специфического динамического действия пищи (термоге-

нез – 10%) и физической активности (20–40%). Как наи-

более энергоемкие из всех пищевые жиры (1 г = 9 ккал) 

легко откладываются в организме, превращаясь в жиро-

вые запасы при минимальных энергетических затратах.

К тому же жиры не обладают такими насыщающими 

свойствами, как белки и углеводы, и привычное потре-

бление богатой жирами пищи может частично подавить 

компоненты системы, регулирующей аппетит, уменьшая 

чувство насыщения. На депонирование жира требуется 

меньше энергии, чем на накопление углеводов. Наконец, 

пища, насыщенная жирами, вызывает менее активный 

пищевой термогенез, не требует длительного пережевы-

вания, чем продукты, богатые углеводами и клетчаткой, 

что также способствует перееданию. 

При всех формах ожирения имеют место нарушения 

центральных механизмов регуляции, изменяющих пове-

денческие реакции. Ключевые центры, регулирующие 

потребление пищи и энергетический баланс, включают 

область латерального гипоталамуса, которая регулирует 

чувство голода, и область вентромедиального гипотала-

муса, которая контролирует чувство насыщения. 

Нарушения любого звена этого сложного механизма 

может привести к изменениям потребления пищи и депо-

нированию жира (рис. 2). Одни моноамины, обладая орек-

сигенными эффектами, увеличивают, другие, обладая 

анорексигенными эффектами, напротив, снижают потре-

бление пищи.

В патогенезе ожирения и ассоциированных с ним 

заболеваний существенная роль отводится самой жиро-

вой ткани как самостоятельному секреторному органу. 

Жировую ткань отличает ауто-, пара- и эндокринная функ-

ция; она секретирует большое количество цитокинов, 

обладающих различными биологическими эффектами, 

способными вызывать развитие сопутствующих избыточ-

ному накоплению массы тела нарушений, в том числе и 

инсулинорезистентности (ИР) [7]. Дисфункция гипотала-

мо-гипофизарно-надпочечниковой оси и повышение 

активности симпатической нервной системы, норадрена-

лина, инсулина сопровождается повышением продукции 

кортизола, тестостерона у лиц женского пола и снижени-

ем прогестерона, тестостерона у мужчин, что также спо-

собствует прогрессированию метаболических наруше-

ний. Жировая ткань изменяет реактивность организма, 

способствует развитию субклинического воспаления.

ИР часто выявляется у больных ожирением, при дру-

гих заболеваниях или нарушениях, входящих в понятие 

«метаболический синдром» (МС). Это один из двух веду-

щих патогенетических механизмов СД2, другой дефект – 

секреторная недостаточность β-клеток поджелудочной 

железы. 

Орексигенные факторы
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Рисунок 2.    Нейроэндокринный контроль накопления 
энергии
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Риск развития сопутствующих ожирению заболева-

ний в значительной степени определяется особенностя-

ми отложения жировой ткани в организме. Ведущую 

роль в развитии и прогрессировании ИР играет жировая 

ткань абдоминальной области. При одинаковом индексе 

массы тела (ИМТ) абдоминальное ожирение сопрово-

ждается более высоким риском развития ССЗ, СД2, чем 

периферическое (гиноидное) ожирение. Клиническим 

признаком абдоминального ожирения является увели-

чение окружности талии у мужчин более 94 см, а у жен-

щин более 80 см (рис. 3).

 Особенность висцеральных адипоцитов  – высокая 

чувствительность к липолитическому действию катехола-

минов и низкая к антилиполитическому действию инсу-

лина. Частота и выраженность ИР при ожирении возрас-

тают при увеличении общей жировой массы, особенно в 

висцеральной области. Результаты ранее проведенных 

исследований продемонстрировали значимую роль ИР в 

преждевременном развитии и ускоренном прогрессиро-

вании ССЗ, связанных с атеросклерозом, а также в увели-

чении риска острых макроваскулярных осложнений. 

Резистентность к инсулину вне зависимости от других 

значимых сосудистых факторов риска, включая гипергли-

кемию, дислипидемию, курение, значимо увеличивает 

предрасположенность к развитию ССЗ, способствует раз-

витию неблагоприятного прогноза [26]. К тому же степень 

ИР является независимым предиктором прогрессирова-

ния поражения почек [30]. 

Одним из ведущих звеньев ожирения является изме-

нение секреции инсулина. Гиперинсулинемия усиливает 

поглощение глюкозы периферическими тканями, а также 

уменьшает гепатическую продукцию глюкозы, что опре-

деленное время поддерживает нормальное содержание 

глюкозы крови. Компенсаторная гиперинсулинемия, раз-

вивающаяся в условиях снижения чувствительности тка-

ней к действию инсулина, направлена на поддержание 

углеводного обмена в норме на начальных этапах, одна-

ко при этом способствует развитию метаболических, 

гемодинамических и органных нарушений С одной сто-

роны, гиперинсулинемия является необходимой для пре-

одоления тканевой резистентности к инсулину, а с дру-

гой  – патологическим процессом, способствующим воз-

никновению и развитию метаболических, гемодинамиче-

ских и системных нарушений.

Ожирение представляет собой междисциплинарную 

проблему, и лечить эту патологию должны врачи любой 

специальности; при своевременных вмешательствах 

заболевание становится обратимым. Лечение ожире-

ния – достаточно сложная задача, поскольку это хрониче-

ское заболевание, требующее длительного, систематиче-

ского наблюдения и лечения [5, 12]. Современные под-

ходы к терапии ожирения заключаются в использовании 

нефармакологических методов терапии, которые при 

необходимости дополняются фармакотерапией, хирурги-

ческим лечением (табл.). 

Основной целью лечения ожирения, наряду со снижени-

ем массы тела, является предотвращение или улучшение 

течения сопутствующих заболеваний, максимальное сниже-

ние риска развития ССЗ и их осложнений и повышение 

качества жизни [2, 14]. С медицинских позиций для улучше-

ния состояния здоровья совсем не обязательно стремиться 

к достижению идеальной массы тела: клинически значимое 

снижение массы тела составляет не менее 5% от величины 

исходного веса, все это выполнимо для большинства людей. 

Для пациентов с ИМТ более 35 кг/м² целью терапии являет-

ся снижение массы тела на 10% от исходной величины. 

Оптимальным считается постепенное умеренное сни-

жение массы тела – от 0,5 до 1 кг в неделю за первые 3–6 

месяцев с последующей его стабилизацией в течение 

полугода. В частности, пусть ближайшей целью станет 

похудение на 2 кг за 1 месяц, а отдаленной – на 6–10 кг 

за полгода. Снижение массы тела в пределах 5,0–9,9 кг 

уменьшает риск развития артериальной гипертензии на 

15%, снижение на 10 кг и более – на 26% [14]. Снижение 

массы тела на 10% и более приводит к снижению риска 

развития СД2 на 44% [5].

Основа терапии ожирения  – это низкокалорийное 

питание и ограничение жиров, причем отрицательный 

энергетический баланс достигается снижением калорий-

ности рациона на 500–600 ккал/сут. Снижение веса 

может быть достигнуто при соблюдении низкокалорий-

ной диеты, содержащей не более 25–30% жира от суточ-

ной калорийности рациона, в том числе насыщенных 

жиров менее 7–10%, полиненасыщенных  – до 10% и 

мононенасыщенных  – менее 20%, холестерина менее 

200–300 мг. При анализе содержания жиров в рационе 

пациента необходимо оценивать не только животные, но 

и растительные жиры, не только явные, но и скрытые 

жиры. Содержание клетчатки должно составлять более 

20–25 г/сут. Потребление углеводов (медленноусвояе-

мых) должно составлять 55–60%, белков – 15% от общей 

калорийности рациона. Рекомендуется употребление 

соли в умеренных количествах (до 5 г в день). 
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Рисунок 3.    Висцеральное ожирение увеличивает риск СД2

Nurses’ Health Study Carey VJ et al, 1997

Результаты ранее проведенных исследований 
продемонстрировали значимую роль ИР
в преждевременном развитии и ускоренном 
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с атеросклерозом, а также в увеличении
риска острых макроваскулярных осложнений
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Важно заметить, что снижение массы тела всегда 

более эффективно на фоне диетотерапии и повышения 

физической активности, которая снижает пристрастие к 

потреблению пищи, особенно богатой жирами [21]. 

Ежедневные физические упражнения должны осущест-

вляться в обязательном порядке. Несмотря на доказан-

ную эффективность сочетания диетотерапии с повыше-

нием физической активности, только 20% пациентов, 

стремящихся снизить массу тела, используют эти лечеб-

ные подходы одновременно. Больным могут быть реко-

мендованы регулярные динамические физические 

нагрузки (дозированная ходьба, плавание, велотрена-

жер) умеренной интенсивности (4–5 занятий в неделю 

по 30–45 мин), поскольку в начале терапии больные 

часто не в состоянии выполнять продолжительные и 

интенсивные занятия. К сожалению, на практике паци-

енты с избыточной массой тела чаще недооценивают 

калорийность употребляемой пищи и переоценивают 

свои физические нагрузки.

Фармакотерапия ожирения используется в качестве 

дополнения к немедикаментозным методам и позволяет 

повысить приверженность пациентов к немедикаментоз-

ному лечению, достигнуть более эффективного снижения 

массы тела и его поддержания в течение длительного 

периода. Медикаментозная терапия проводится пациен-

там с ИМТ ≥30 кг/м², а также имеющим ИМТ ≥27 кг/м² в 

случае наличия связанных с ожирением патологических 

состояний и факторов риска ССЗ [1, 22]. Наибольший 

интерес вызывают препараты, фармакологическое дей-

ствие которых направлено не только на снижение массы 

тела, но и на коррекцию гормонально-метаболических 

нарушений и сопутствующих ожирению патологических 

состояний [5, 22].

В фармакотерапии ожирения широко применяется 

орлистат (Ксеникал)  – препарат периферического дей-

ствия, не обладающий системными эффектами [11, 24, 

27]. Ксеникал – это наиболее изученный фармакологиче-

ский препарат для снижения веса, более чем 30 000 

пациентов с избыточным весом были вовлечены в КИ, а 

также более 2 500 пациентов с СД2. Препарат и на сегод-

няшний день остается прорывом в лечении избыточного 

веса/ожирения. 

Фармакологическое действие Ксеникала обусловле-

но способностью препарата ковалентно связываться с 

активным центром липаз желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ), в дальнейшем инактивируя его. Липазы ЖКТ 

являются основными ферментами, которые контролиру-

ют гидролиз пищевых триглицеридов до моноглицери-

дов и жирных кислот. Ингибируя липазы ЖКТ, Ксеникал 

препятствует расщеплению и последующему всасыва-

нию около 30% пищевых жиров. Подобный механизм 

вызывает хронический дефицит энергии, что при дли-

тельном приеме способствует снижению массы тела. 

Дополнительно к этому препарат уменьшает количество 

свободных жирных кислот и моноглицеридов в просве-

те кишки, что уменьшает растворимость и последующее 

всасывание холестерина, способствуя уменьшению 

гиперхолестеринемии.

Фармакологический эффект зависит от наличия в 

диете жиров; для пациентов, принимающих Ксеникал, 

рекомендована диета с их низким содержанием. Ксеникал 

назначается по 120 мг 3 раза в день во время или в тече-

ние часа после еды приема, при условии наличия жиров 

в пище. Рекомендуемая эффективная доза препарата 

составляет 120 мг 3 раза в сутки (360 мг/сут). 

Переносимость Ксеникала обратно пропорционально 

коррелирует с количеством жира в пище. У пациентов, 

которые не контролируют во время еды количество 

пищевых жиров, стул становится учащенным, масляни-

стым, могут возникать неприятные проявления со сторо-

ны органов ЖКТ, такие как вздутие живота, метеоризм. 

Желудочно-кишечные проявления уменьшаются при 

уменьшении в рационе жирной пищи. Противопоказа-

ниями к применению препарата являются синдром маль-

абсорбции, холестаз, гиперчувствительность к препарату 

или его компонентам.

Показано, что в комбинации с умеренно низкокало-

рийной диетой Ксеникал значительно уменьшает массу 

тела и ее повторную прибавку, улучшает состояние сопут-

ствующих ожирению заболеваний и 

повышает качество жизни [15, 18]. 

Это позволяет рекомендовать при-

менение препарата для долгосроч-

ного контроля веса у больных ожире-

нием. На сегодняшний день это един-

ственный препарат для коррекции 

массы тела, одобренный для приме-

нения у подростков в возрастной 

группе 12–16 лет. Препарат можно 

применять длительно непрерывно в 

течение 4 лет. 

Детальное изучение клиниче-

ской эффективности Ксеникала в 

Таблица.    Выбор методов терапии ожирения в зависимости от ИМТ

Лечение
ИМТ, кг/м²

25,0–26,9 27,0–29,9 30–34,9 35,0–39,9 ≥ 40,0

Низкокалорийное питание
Физические упражнения
Изменение поведения + + + + +

Фармакотерапия – 
Коморбидные 

состояния
+ + +

Хирургическое лечение – – – 
Коморбидные 

состояния
+

С медицинских позиций для улучшения состояния 
здоровья совсем не обязательно стремиться к 
достижению идеальной массы тела: клинически 
значимое снижение массы тела составляет не 
менее 5% от величины исходного веса, все это 
выполнимо для большинства людей
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многочисленных исследованиях определило новые воз-

можности в лечении больных с ожирением [13, 15, 26]. 

Интерес представляет клиническое исследование (КИ) 

XXL (Xenical ExtraLarge Study). XXL – самое крупномас-

штабное исследование, которое помогло оценить 

эффективность терапии Ксеникалом в реальной клини-

ческой практике, с участием 15 549 пациентов (средний 

возраст 48 лет) с рядом сопутствующих заболеваний 

(около половины имели 2–3, треть пациентов  – 3 и 

более коморбидных ожирению заболеваний) [24]. Так, 

артериальная гипертензия имела место у 41%, дислипи-

демия – у 34% и СД2 – у 16% пациентов. Длительность 

терапии Ксеникалом составила в среднем 7,1 мес. 

Большинство пациентов ранее имели попытки снизить 

массу тела, однако менее 10% из них сумело достигнуть 

5%-ного снижения массы тела и его дальнейшего под-

держания. В конце исследования среднее снижение 

массы тела составило 10,7%, ИМТ – 3,76 кг/м². Причем 

87% пациентов потеряли более 5%, а половина пациен-

тов – более 10% от исходной массы тела. 

Наряду со снижением массы тела, благоприятные 

эффекты применения Ксеникала отмечались у пациен-

тов, имеющих патологические состояния, ассоциирован-

ные с ожирением. В частности, снижение систолическо-

го/диастолического давления в конце исследования 

составило 8,7/5,1 мм рт. ст. У пациентов с артериальной 

гипертензией среднее систолическое давление снизи-

лось на 12,9 мм рт. ст., а диастолическое – на 7,6 мм рт. ст. 

Похудение сопровождалось улучшением и метаболиче-

ских показателей, включая показатели углеводного 

обмена, в т. ч. и при наличии СД2. В целом к концу наблю-

дения снижение гликемии натощак составило 7,5% у всех 

пациентов, принимавших участие в исследовании, а у 

больных с СД2 – 15,0%. 

Терапия Ксеникалом уменьшает сердечно-сосудистые 

риски. Со стороны показателей липидного профиля 

наблюдалось снижение соотношения ЛННП/ЛПВП 

(-15,4%). Среди пациентов с дислипидемией отмечалось 

достоверное уменьшение концентрации общего холесте-

рина, ЛПНП (14%) и триглицеридов (18%), в то время как 

уровень ЛПВП возрос на 13%.

Важным практическим результатом исследования 

XXL явилось и изменение терапии ассоциированных с 

ожирением состояний, включая прекращение или сокра-

щение приема некоторых препаратов у больных с ожи-

рением, получавших Ксеникал. Так, 18% пациентов с 

артериальной гипертензией и 31% пациентов с дисли-

пидемией прекратили прием соответственно антигипер-

тензивных и гиполипидемических препаратов. Кроме 

того, у 8% пациентов с артериальной гипертензией и 

15% с дислипидемией была снижена суточная доза пре-

паратов. Среди больных с СД2 у 16% была отменена 

сахароснижающая терапия, а у 18% уменьшена суточная 

доза препаратов. Среди пациентов с ожирением и дис-

липидемией у одного из трех была прекращена гиполи-

пидемическая терапия. 

В ряде работ оценивалась клиническая эффектив-

ность и переносимость Ксеникала у больных с МС. В КИ 

Pinkston M. и соавт. оценивали эффекты Ксеникала и 

модификации образа жизни (в сравнении только с моди-

фикацией образа жизни) у 107 женщин с МС (возраст 

21–65 лет) [13]. Через год наблюдения в группе больных 

МС, получавших Ксеникал, наблюдалось существенное 

улучшение антропометрических показателей: снижение 

массы тела и ИМТ составило соответственно 9,3 ± 7,5 кг и 

3,1 ± 3,9 кг/м², в то время как в другой группе  – лишь

0,2 ± 3,1 кг и 0,1 ± 1,2 кг/м². 

В другом исследовании изучали эффекты терапии 

Ксеникалом, оценивая 10-летний риск ССЗ по Фрамин-

гемской шкале у 181 пациента с МС [26]. К концу 36-й 

недели терапии Ксеникалом ИМТ снизился с 35,0 ± 4,2 до 

32,6 ± 4,5 кг/м², окружность талии  – с 108,1 ± 10,1 до 

100,5 ± 11,1 см. Важно отметить, что снижение массы тела 

более > 5% было достигнуто у 64,6% больных. Среди 

пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе (НТГ) 

у 38 из 53 (71,7%) наблюдалось улучшение толерантности 

к глюкозе. К концу исследования половина пациентов 

переместилась в более низкую категорию риска ССЗ 

Фрамингемской шкалы. Это и ряд других исследований 

показали возможность применения Ксеникала у больных 

с ожирением, в том числе с НТГ и СД2, с целью профилак-

тики сосудистых осложнений.

Еще одним принципиальным моментом является 

позитивное влияние Ксеникала на метаболические пока-

затели компенсации СД2. Не секрет, что препятствием к 

эффективному лечению гипергликемии является и то 

обстоятельство, что большинство пациентов с СД2 имеют 

избыточную массу; с годами она чаще увеличивается, 

особенно при применении препаратов сульфонилмоче-

вины и инсулина. Стоит остановиться на результатах ран-

домизированного двойного слепого КИ, в котором уча-

ствовало 368 пациентов с СД2 (ИМТ более 28 кг/м², 

HbA1с 6,5–11,0%) [10]. Через 1 год наблюдения сниже-

ние массы тела более 5% было достигнуто у 51,5% паци-

ентов, получавших Ксеникал дополнительно к сахаросни-

жающим препаратам, и у 31,6% пациентов, получавших 

их и плацебо. У пациентов, получавших Ксеникал, наблю-

далось достоверное лучшее изменение целевых показа-

Ксеникал – это наиболее изученный 
фармакологический препарат для снижения веса, 
более чем 30 000 пациентов с избыточным 
весом были вовлечены в КИ, а также более 2 500 
пациентов с СД2. Препарат и на сегодняшний 
день остается прорывом в лечении избыточного 
веса/ожирения

Важно заметить, что снижение массы тела 
всегда более эффективно на фоне диетотерапии 
и повышения физической активности, которая 
снижает пристрастие к потреблению пищи, 
особенно богатой жирами 
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телей компенсации СД2 по сравнению с пациентами, 

находящимися только на терапии сахароснижающими 

препаратам: HbA1c (-0,9%/-0,4%; p < 0,001), гликемии 

натощак (-1,6/-0,7 ммоль/л; p = 0,004), постпрандиальной 

гликемии (-1,8/-0,5 ммоль/л; p = 0,003). В прогностиче-

ском плане крайне важно подчеркнуть воздействие тера-

пии Ксеникалом на постпрандиальную гликемию –дока-

занного фактора риска ССЗ и их осложнений. 

В другом КИ через 6 месяцев применения Ксеникала у 

больных с СД2 масса тела снизилась на 7,1 кг, уровень 

HbA1c  – на 0,62% [16]. Лечение Ксеникалом позволило 

снизить суточную дозу инсулина с 130 до 90 ед. Среди 

44,4% лиц, получавших сахароснижающие препараты, 

была также уменьшена их суточная доза. Важно, что концу 

исследования улучшилась чувствительность к инсулину 

(исходно 1,24 ед/кг; через 6 мес. – 0,90 ед/кг, p < 0,001).

Итак, снижение массы тела на фоне терапии 

Ксеникалом у больных с ожирением, в т. ч. с НТГ и СД2, 

сопровождается существенным улучшением метаболиче-

ского профиля, гемодинамических показателей, снижает 

кардиоваскулярные риски и улучшает течение коморбид-

ных заболеваний и сопровождается изменением их тера-

пии (уменьшением числа препаратов, а в ряде случаев их 

полной отменой). 

Наиболее значимым последствием ожирения являет-

ся СД2, а поддержание нормальной массы тела является 

наилучшей стратегией профилактики СД2. Интерес к 

Ксеникалу еще более возрос после появления результа-

тов исследований, в которых продемонстрировано, что 

применение препарата может снизить риск развития СД2 

у лиц с высоким уровнем риска. В рамках исследования 

XENDOS было обследовано 3 304 пациента с ожирением 

(с нормальной толерантностью к глюкозе – 79% и с НТГ – 

21%; 40% из них имели МС). После рандомизации паци-

енты получали Ксеникал по 120 мг или плацебо 3 раза в 

сутки в сочетании с гипокалорийным питанием и повы-

шением физической активности [19]. Как и во всех иссле-

дованиях по снижению массы тела, с третьего месяца 

терапии происходило лучшее снижение массы тела в 

группе Ксеникала, которое достигало своего максимума к 

первому году терапии. В первый год на фоне терапии 

Ксеникалом отмечено снижение массы тела на 11,4 кг по 

сравнению с плацебо – 7,5 кг (р < 0,001), эта тенденция 

сохранялась в течение 4 лет исследования (рис. 4). 

В исследовании XENDOS было показано, что терапия 

Ксеникалом в сочетании с диетотерапией и изменением 

образа жизни достоверно замедляла прогрессирование 

СД2 на протяжении 4 лет исследования (рис. 5). Частота 

случаев СД2 составила 9,0% в группе плацебо по сравне-

Важным практическим результатом 
исследования XXL явилось и изменение терапии 
ассоциированных с ожирением состояний, 
включая прекращение или сокращение приема 
некоторых препаратов у больных с ожирением, 
получавших Ксеникал
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нию с 6,2% в группе Ксеникала. Это означает, что риск 

возникновения СД2 при применении Ксеникала умень-

шается на 37% по сравнению с плацебо. Полученные 

данные демонстрируют долгосрочные эффекты препара-

та, связанные со снижением потенциально высокого 

риска развития СД2 у больных с ожирением и НТГ. 

Подводя итоги, следует отметить, что ожирение явля-

ется широко распространенным заболеванием, имею-

щим серьезные медицинские последствия. Фармако-

терапия ожирения должна рассматриваться в качестве 

дополнения к немедикаментозным методам лечения 

этого заболевания, базирующимся на изменении образа 

жизни. Лечение Ксеникалом позволит не только улуч-

шить качество и продолжительность жизни пациентов, 

но и существенно снизить заболеваемость и смертность 

от осложнений ожирения, а в ряде случаев устранить 

полипрагмазию, нередко имеющую место у больных с 

ожирением.
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