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ахарный диабет 2 типа (СД2) является со-

временной медико-социальной проблемой 

вследствие широкой распространенности за-

болевания и высокой частоты смертности и инвалидиза-

ции по причине макро- и микрососудистых осложнений 

диабета. Число больных СД2 продолжает увеличиваться, 

достигнув уже 415 млн человек во всем мире [1]. Этому 

в немалой степени способствует вторая глобальная эпи-

демия – ожирение. По данным ВОЗ, четверть населения 

планеты страдает ожирением или имеет избыточную 

массу тела. Большинство пациентов с СД2 имеют ожи-

рение и избыточную массу тела. Наличие висцерального 

ожирения способствует развитию и прогрессированию 

СД2, в также увеличивает риск сердечно-сосудистых за-

болеваний. С момента диагностики ожирение требует 

длительного лечения. Снижение массы тела на 5–10% 

ассоциируется с улучшением гликемического кон-

троля, а также со снижением факторов риска развития 

сердечно-сосудистых заболеваний – инсулинорези-

стентности, артериального давления, холестерина и три-

глицеридов, маркеров воспаления и эндотелиальной 

дисфункции [2, 3, 4].

Несмотря на очевидную пользу снижения веса для 

пациентов с СД2, добиться клинически значимого сни-

жения веса на долгосрочной основе довольно сложно. 

В исследовании Look AHEAD активное изменение образа 

жизни позволило достичь снижения веса на 8,6% в тече-

ние первого года наблюдения, что сопровождалось более 

значительным снижением уровня HbA1c, чем в группе 

контроля. Однако к моменту окончания исследования 

через 9,6 лет отмечалось ускользание эффекта [5]. Па-

циентам с СД2 сложнее снизить массу тела, чем пациен-
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там без диабета, по ряду причин. В условиях имеющейся 

у большинства пациентов с СД2 инсулинорезистентно-

сти мышцы и печень не утилизируют глюкозу в необ-

ходимом количестве, гиперинсулинемия провоцирует 

синтез и депонирование триглицеридов, одновременно 

подавляется липолиз в адипоцитах, что в результате 

приводит к увеличению массы жировой ткани. Итогом 

компенсаторного ответа на гормональные и метаболиче-

ские изменения, сопровождающие начальное снижение 

массы тела, является увеличение синтеза орексигенных 

гормонов, стимулирующих аппетит [6]. Еще одной при-

чиной сложности контроля веса пациентами с СД2 яв-

ляется применение ряда сахароснижающих препаратов, 

прием которых ассоциирован с набором веса [7].

Исследование UKPDS показало, что после перво-

начального снижения веса на фоне диетотерапии по-

следующее назначение препаратов сульфонилмочевины 

(ПСМ) и инсулина приводило к набору веса [8]. Со вре-

мени исследования UKPDS появилось много новых дан-

ных о влиянии различных препаратов на массу тела, были 

разработаны антидиабетические препараты, не влия-

ющие на массу тела или способствующие ее снижению 

у пациентов с СД2. В современных алгоритмах управле-

ния СД2 контроль массы тела является одной из перво-

очередных задач лечения пациентов с диабетом. 

Существует три подхода, направленных на снижение 

массы тела: изменение образа жизни, фармакотерапия 

и бариатрическая хирургия (табл. 1). Выбор метода ле-

чения зависит от ИМТ и сопутствующих коморбидных 

состояний и осложнений. Во всех случаях изменение об-

раза жизни лежит в основе терапии. 

Изменение образа жизни в терапии СД2 
и ожирения

Снижение массы тела на 5–10% от начальной с по-

мощью активного изменения образа жизни уменьшает 

вероятность развития сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ), ведет к отсрочке развития СД2 и снижает риски 

для здоровья, вызванные ожирением [3, 4, 9]. Финское 

исследование DPS (Diabetes Prevention Study) и амери-

канская программа профилактики диабета DPP (Diabetes 

Prevention Program) на нескольких этнических группах 

подтвердили, что интенсивная модификация образа 

жизни, включающая мероприятия по снижению кало-

рийности рациона и увеличению физической активно-

сти, сопровождающаяся уменьшением массы тела на 5% 

и более, снижает риск развития СД на 58% у лиц с нару-

шенной толерантностью к глюкозе [10, 11]. 

При наличии СД2 клинически значимым считается 

снижение массы тела на 5% [12, 13]. Более значительное 

снижение веса вызывает более выраженное уменьшение 

кардиометаболического риска [14]. В клинических ис-

следованиях с применением активного изменения об-

раза жизни большинство пациентов с ожирением теряют 

7–10% от начального веса в течение первого года [13]. 

Результаты по снижению веса в РКИ значительно пре-

восходят результаты исследований в условиях реальной 

клинической практики [15]. 

Изменение образа жизни (соблюдение принци-

пов правильного питания и выполнение рекомендаций 

по физической активности) является одним из способов 

терапии СД2. В нескольких небольших исследованиях 

пациентам с СД2 и ожирением удалось снизить уро-

вень HbA1c до 6,5% на фоне только изменения образа 

жизни и низкокалорийной диеты, без фармакологиче-

ского вмешательства [16]. Недавно опубликованное ис-

следование показало, что сверхгипокалорийная диета 

(600–700 ккал/сут), соблюдаемая пациентами с СД2 

в течение 8 нед, приводила к значимому снижению веса 

и развитию ремиссии СД2 (т.е. отмене сахароснижающих 

препаратов при нормогликемических показателях) у 40% 

участников исследования [17]. Речь идет, конечно, о ка-

тегориях пациентов с впервые выявленным или недавно 

выявленным нарушением углеводного обмена с относи-

тельно сохранной секреторной функцией β-клеток.

В исследовании Look AHEAD была поставлена за-

дача – оценить влияние интенсивного изменения образа 

жизни на сердечно-сосудистую смертность у пациентов 

с СД2 и избыточной массой тела/ожирением. Различий 

в первичной конечной точке среди лиц с интенсивным 

и стандартным подходом к терапии ожирения не было, 

однако значимое снижение массы тела на 5% и чаще 

наблюдалось в группе интенсивного изменения об-

раза жизни как через год, так и через 8 лет наблюдения 

(рис. 1). Динамика массы тела ≥5% позволяла уменьшить 

выраженность дислипидемии, улучшить показатели 

углеводного обмена и АД [18].

Лечение ожирения и избыточной массы тела у пациентов с СД2 [2]

Терапия ИМТ 25,0–26,9 кг/м2 ИМТ 27,0–29,9 кг/м2 ИМТ 30,0–34,9 кг/м2 ИМТ 35,0–39,9 кг/м2 ИМТ ≥40,0 кг/м2

Изменение 
образа жизни

Показано при наличии 
коморбидных 

состояний/осложнений

Показано при наличии 
коморбидных состояний/

осложнений
Показано Показано Показано

Фармакотерапия 
ожирения Не показана

Показана при наличии 
коморбидных состояний/

осложнений
Показана Показана Показана

Бариатрическая 
хирургия Не показана Не показана Недостаточно данных 

за или против

Показана 
при наличии 

коморбидных 
состояний/
осложнений

Показана

Таблица 1
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Однако, несмотря на существенный эффект изме-

нения образа жизни в отношении снижения массы тела 

и контроля гликемии, недостатком такого метода лече-

ния является сложность долгосрочного поддержания 

достигнутых результатов. На фоне продолжающегося 

контроля образа жизни набор веса может быть замедлен, 

но не устранен. В большинстве исследований пациенты 

снижали вес на 4–10% в течение 4–6 мес, затем вес ста-

билизировался, выходя на плато, с постепенным набо-

ром веса в дальнейшем [7]. В исследовании Look AHEAD 

половина пациентов, у которых удалось добиться сниже-

ния веса на 5% от начального, через год интенсивного 

изменения образа жизни стали набирать вес и к 8-му году 

наблюдения многие пациенты вернули первоначаль-

ный вес. 

Тем не менее, описаны и успешные исследования 

по удержанию эффекта изменения образа жизни. В 2014 г. 

были опубликованы результаты работы по оценке эф-

фективности поведенческой программы похудения 

с участием больных СД2 с ожирением продолжительно-

стью 12 нед, которая продемонстрировала возможность 

снижения массы тела в рамках программы интенсивных 

консультаций по коррекции образа жизни [19].

В Российской Федерации проводится программа 

по снижению массы тела «Жизнь легка». Ее отличие 

от других способов изменения образа жизни и кор-

рекции массы тела заключается в том, что программа 

«Жизнь легка» уделяет равное внимание как здоровому 

снижению веса, так и борьбе с диабетом, в то время 

как большинство программ фокусируется на снижении 

веса как мере успеха. Изменения образа жизни пациен-

тов с СД2 могут приводить к улучшению метаболизма 

углеводов и жиров, снижению уровня артериального 

давления, а также к снижению частоты госпитализаций 

и обращений за медицинской помощью. Образователь-

ная часть программы направлена не только на обучение 

пациентов с СД, но также на интеграцию новых здоровых 

привычек в систему поведения. Этому в значительной 

мере помогает мультидисциплинарный комплексный 

подход. Программа «Жизнь легка» объединяет усилия 

врачей разных специальностей: эндокринологов, дието-

логов, психологов и специалистов по лечебной физкуль-

туре. Цель программы – долгосрочное снижение массы 

тела у пациентов с СД2 путем комплексного изменения 

образа жизни, предоставления пациентам четкой струк-

турированной диеты, плана физических упражнений, 

групповой поведенческой психотерапии и группового 

обучения. Основная задача – продемонстрировать, что 

полноценные изменения образа жизни у пациентов 

с СД2 могут привести к клинически значимому сниже-

нию массы тела (≥5%) по сравнению с исходным уровнем 

за 12 мес наблюдения.

Фармакотерапия СД2 и ожирения

При выборе терапии для лечения пациентов с СД2 

сахароснижающий эффект должен оцениваться наравне 

с влиянием препаратов на массу тела. Все сахаросни-

жающие препараты можно ранжировать относительно 

их влияния на вес следующим образом: вызывающие 

набор массы тела (инсулины, секретатоги, тиазолидин-

дионы), нейтральные (бигуаниды, ингибиторы ДПП-4, 

ингибиторы α-гликозидазы), и способствующие сниже-

нию массы тела (агонисты глюкагоноподобного пептида 

1 типа (ГПП-1), ингибиторы натрий-глюкозных котран-

спортеров 2 типа (НГЛТ-2)) (рис. 2).

Сахароснижающие препараты, вызывающие набор массы 
тела

Терапия инсулином способствует набору массы тела. 

Инсулин, как анаболический гормон, стимулирует син-

тез белка, гликогена и липидов и ингибирует липолиз 

и протеолиз, а также оказывает центральный эффект 

на регуляцию аппетита, но этот эффект может быть в раз-
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Рис. 1. Результаты исследования Look AHEAD (процент снижения массы тела через 1 и 8 лет наблюдения в группах интенсивного 

и стандартного подхода) [18].
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ной степени выражен у пациентов с СД2. Инсулин-ин-

дуцированная гипогликемия также стимулирует аппетит, 

более того, пациенты часто переедают с целью предот-

вращения гипогликемий. Не все препараты инсулина 

имеют одинаковый эффект на массу тела вследствие раз-

ной частоты гипогликемий. В исследовании 4-Т оцени-

вались гликемический контроль, частота гипогликемий 

и изменение веса на фоне 3 различных режимов инсули-

нотерапии у 708 пациентов, не достигших контроля на 

терапии метформином и препаратами сульфонилмоче-

вины (ПСМ) [21]. Средний набор веса и частота гипо-

гликемий были значительно меньше на фоне базального 

инсулина (3,6 кг) в сравнении c прандиальным (6,4 кг) 

и бифазным (5,7 кг).

Выраженность прибавки массы тела на фоне приема 

инсулиновых секретагогов (ПСМ, глинидов) пропор-

циональна частоте гипогликемий на фоне приема этих 

препаратов. В недавнем мета-анализе была проведена 

оценка набора веса на фоне приема различных ПСМ: 

глибурид 2,6 кг, глипизид 2,2 кг, глимепирид 2,1 кг, гли-

клазид 1,8 кг [22]. Меглитиниды – короткодействующие 

инсулиновые секретагоги, имеющие схожий с ПСМ ме-

ханизм действия и профиль безопасности относительно 

гипогликемий и набора массы тела.

Инсулиновые сенситайзеры тиазолидиндионы (ТЗД) 

являются агонистами PPAR-γ рецепторов, усиливают 

чувствительность к инсулину мышечной и жировой тка-

ней, увеличивая секрецию адипонектина в этих тканях. 

ТЗД стимулируют формирование мелких адипоцитов, 

которые обладают большей чувствительностью к инсу-

лину, а также способствуют перераспределению жиро-

вой ткани в сторону увеличения подкожного жирового 

депо и уменьшения количества висцерального жира. 

Этот класс препаратов увеличивает общую жировую 

массу, а также способствует задержке жидкости, что при-

водит к значительному увеличению веса у пациентов 

с СД2. Среднее увеличение массы тела на фоне терапии 

росиглитазоном составило 4,8 кг в исследовании ADOPT 

в сравнении со снижением веса на 2,9 кг на фоне приема 

метформина по окончании 4-летнего периода наблюде-

ния [23]. Хотя и росиглитазон, и пиоглитазон обладают 

мощным сахароснижающим действием, но их прием со-

пряжен с увеличением нежелательных явлений, таких 

как сердечная недостаточность, вертебральные пере-

ломы у женщин, редкие случаи макулярного отека [2]. 

Применение ТЗД снизилось в последнее время, и сейчас 

эти препараты назначаются редко. 

Сахароснижающие препараты, нейтральные в отношении 
набора массы тела

Метформин в международных рекомендациях обо-

значен как препарат первой линии терапии после изме-

нения образа жизни. Метформин подавляет продукцию 

глюкозы печенью, немного увеличивает чувствитель-

ность к инсулину мышечных тканей. Недавно прове-

денное исследование (2016) доказало новый механизм 

сахаро снижающего действия метформина – стимуляцию 

секреции ГПП-1 и пептида YY, что обеспечивает пода-

вление секреции глюкагона и глюкозозависимую сти-

муляцию секреции инсулина [24]. Сахароснижающий 

эффект сравним с другими ПССП, часто назначаемыми 

для терапии СД2. Метформин относят к препаратам 

с нейтральным действием на массу тела. По результатам 

мета-анализа 31 исследования с 4570 участниками в те-

чение 8267 пациенто-лет метформин продемонстрировал 

снижение ИМТ на 5,3% в сравнении с плацебо или от-

сутствием лечения [25]. Скромный эффект на массу 

тела – снижение на 1–2 кг (или на 1–2%) – возникает 

благодаря снижению аппетита и, возможно, побочным 

эффектам со стороны ЖКТ, таким как рвота и диа-

рея [26]. Метформин обычно хорошо переносится, не-

приятные симптомы со стороны ЖКТ имеют тенденцию 

нивелироваться с течением времени. 

Ингибиторы α-глюкозидазы снижают абсорб-

цию и переработку углеводов в ЖКТ, таким об-

разом снижают глюкозу крови в основном за счет 

Рис. 2. Влияние сахароснижающих препаратов на массу тела [20].
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уменьшения постпрандиальной гликемии [27]. Данные 

мета-анализа показывают, что акарбоза ассоциируется 

с небольшим, но статистически значимым снижением 

веса на 0,4 кг [22]. Использование этих препаратов огра-

ничено вследствие скромного сахароснижающего эф-

фекта (0,5%) и наличия побочных эффектов со стороны 

ЖКТ (дискомфорт, боли, диарея). 

Ингибиторы дипептидилпептидазы 4 типа (ДПП-4) 

пролонгируют действие эндогенного глюкагоноподоб-

ного пептида 1 типа (ГПП-1) и глюкозозависимого ин-

сулинотропного полипептида (ГИП), таким образом, 

стимулируют продукцию эндогенного инсулина глю-

козозависимым способом. Эти препараты не вызывают 

гипогликемий и являются нейтральными в отношении 

набора веса либо способствуют небольшому снижению 

веса по данным некоторых исследований. Нейтральное 

влияние на вес считается одним из многочисленных 

преимуществ терапии препаратами группы ингибиторов 

ДПП-4, в основе которой лежит уникальный механизм 

действия, направленный на физиологическую регуля-

цию функции α- и β-клеток поджелудочной железы [28]. 

Это обуславливает минимальный риск развития гипогли-

кемии и отсутствие проблемы «защитного» заедания, ко-

торое приводит к дополнительной прибавке массы тела 

у пациентов, характерной для терапии группой ПСМ. 

Кроме того, в многочисленных исследованиях доказан 

положительный эффект применения комбинации инги-

битора ДПП-4 с метформином в достижении значимого 

снижения массы тела. Так, в сравнительном исследова-

нии комбинированной терапии вилдаглиптин + метфор-

мин и глимепирид + метформин разница между группами 

через 52 нед составила 1,8 кг [29, 30]. В рамках исследо-

вания по изучению влияния комбинированной терапии 

метформин + вилдаглиптин в сравнении с метформин 

+ ПСМ на динамику антропометрических показателей 

(масса тела, уровень тощей и жировой массы, окружность 

талии), проведенном в Эндокринологическом научном 

центре, на фоне терапии вилдаглиптин + метформин 

выявлена положительная динамика всех изучаемых по-

казателей. При снижении массы тела на фоне терапии 

вилдаглиптином происходило физиологичное умень-

шение жировой, а не тощей массы тела, т.е. отсутство-

вало влияние на мышечную систему [31]. В последние 

годы появляются новые данные о влиянии ингибито-

ров ДПП-4 на показатели липидного обмена [28]. Было 

установлено, что вилдаглиптин ингибирует абсорбцию 

триглицеридов из кишечника, снижает липолиз и со-

держание триглицеридов в печени, а также увеличивает 

уровень норэпинефрина, что также способствует расще-

плению жиров (рис. 3) [32, 33, 34]. Ингибиторы ДПП-4 

представляют собой класс препаратов, способных обе-

спечить дополнительные клинические преимущества 

в управлении СД2 у пациентов с избыточной массой тела 

и ожирением. Значимым преимуществом препаратов 

из группы ингибиторов является возможность их при-

менения на любой стадии хронической болезни почек 

(ХБП) с возможной коррекцией дозы.

Сахароснижающие препараты, способствующие 
снижению массы тела

Агонисты рецепторов ГПП-1, в отличие от ингибиторов 

ДПП-4, увеличивают концентрацию ГПП-1 до фармако-

логического уровня, что приводит к подавлению аппетита 

и уменьшению приема пищи. ГПП-1 агонисты ассоцииру-

ются со значительным снижением массы тела по данным 

мета-анализа 25 РКИ [35]. В 26-недельном прямом срав-

нительном исследовании лираглутида 1,8 мг ежедневно 

и эксенатида 10 мг 2 р/сут лираглутид продемонстрировал 

более выраженное влияние на гликемический контроль 

(снижение HbA1c на 1,12% в сравнении с 0,79%) и массу 

тела (снижение на 3,24 кг в сравнении с 2,87 кг) [36]. 

Высокая эффективность лираглутида в снижении 

массы тела позволила зарегистрировать данное дей-

ствующее вещество для лечения ожирения. Лираглутид 

в дозе 3,0 мг ежедневно показан пациентам с ожире-

нием или с избыточной массой тела (при ИМТ≥27 кг/м2) 

при наличии сопутствующих ожирению заболеваний, 

в том числе СД2. Эффективность лираглутида в дозе 3,0 мг 

у пациентов с СД2 исследовалась в программе SCALE 

Diabetes [37]. В данном исследовании снижение массы 

Рис. 3. Механизм влияния вилдаглиптина на метаболизм липидов.
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тела на фоне добавления к терапии лираглутида 3,0 мг 

в день, лираглутида 1,8 мг в день и плацебо составило -6%, 

-4,7% и -2% исходной массы тела соответственно. 

Особенностью данной группы препаратов является 

их инъекционная форма. Препараты данной группы 

характеризуются низким риском гипогликемий, сни-

жением АД, потенциальным протективным эффектом 

в отношении β-клеток. В настоящий момент ведется ис-

следование эффективности других производных ГПП-1 

и его предшественника проглюкагона в отношении сни-

жения массы тела [38].

Важной особенностью агониста ГПП-1 лираглутида 

является его эффективность в снижении сердечно-сосу-

дистых исходов у лиц с факторами риска сердечно-со-

судистых заболеваний, к которым несомненно относятся 

пациенты с ожирением. Так, в исследовании LEADER, 

продемонстрировавшем статистически значимое сниже-

ние на 13% трехкомпонентной конечной точки (смерть 

от сердечно-сосудистых заболеваний, нефатальный ин-

фаркт миокарда или инсульт) на фоне назначения ли-

раглутида в максимальной дозе 1,8 мг, число пациентов 

с ожирением составило 61,6% [39]. Более того, в ана-

лизе результатов данного исследования по подгруппам 

именно лица с ИМТ >30 кг/м2 имели тенденцию к сни-

жению первичной конечной точки по сравнению с паци-

ентами без ожирения, однако статистически значимого 

различия между группами не наблюдалось. Следует 

отметить, что препараты из группы агонистов рецеп-

торов ГПП-1 разрешены к применению у пациентов 

с СКФ ≥30 мл/мин/1,73 м2.

Ингибиторы натрий-глюкозных ко-транспортеров 
2 типа (НГЛТ-2) снижают уровень глюкозы крови, 

уменьшая реабсорбцию глюкозы в почках и увели-

чивая глюкозурию, что приводит к снижению HbA1c 

на 0,7–0,9% [40, 41]. Действие препаратов данной группы 

не зависит от концентрации инсулина [42]. Ингиби-

торы НГЛТ-2, увеличивая экскрецию глюкозы, способ-

ствуют выведению из организма калорий, что приводит 

к снижению веса на 2 кг в среднем в исследованиях 

длительностью 2 года [41–43]. Существуют данные, де-

монстрирующие, что снижение массы тела происходит 

за счет уменьшения жировой массы [44]. 

Так же, как и представитель класса агонистов рецеп-

торов ГПП-1, два ингибитора НГЛТ-2 продемонстриро-

вали эффективность в снижении сердечно-сосудистых 

исходов: эмпаглифлозин в исследовании EMPAREG-

OUTCOME [45] и канаглифлозин в исследовании 

CANVAS [46]. Оба этих препарата могут применяться 

у пациентов с СКФ ≥45 мл/мин/м2.

Стратегия лечения СД2 с учетом 
воздействия на массу тела

Лечение пациентов с СД2 должно начинаться с дие-

тического консультирования, обучения и изменения об-

раза жизни. Большинство пациентов имеют избыточную 

массу тела на первом визите, но и для пациентов с нор-

мальным весом важно контролировать массу тела с на-

чала лечения, чтобы избежать проблем в дальнейшем. 

Рекомендации ADA/EASD обращают внимание на риск 

гипогликемий и набор массы тела при назначении ле-

чения, при этом рекомендуют начинать комбинирован-

ную терапию с уровня HbA1c более 9% [2]. Рекомендации 

американской ассоциации клинических эндокринологов 

(ААСЕ) акцентируют внимание на качестве гликемиче-

ского контроля и безопасности, отдавая приоритет в вы-

боре терапии минимизации риска гипогликемии и набора 

массы тела [44]. Также ААСЕ придерживаются позиции 

ранней комбинированной терапии при уровне HbA1c 

более 7,5%. Оба руководства солидарны в том, что ПСМ 

не являются первой линией терапии по причине риска 

гипогликемий и набора массы тела. Консенсус Россий-

ской ассоциации эндокринологов рекомендует начинать 

комбинированную терапию в дебюте диабета при уровне 

HbA1c более 7,5% препаратами с низким риском гипогли-

кемий и набора массы тела [47].

Инкретиновая терапия и иНГЛТ-2 благодаря эффек-

тивности, возможности сохранить функцию β-клеток, 

а также низкому риску гипогликемий и нейтральному/

положительному влиянию на вес выходит на первые по-

зиции наряду с метформином [47–49]. 

Препараты для лечения ожирения

Цель терапии ожирения – улучшить состояние здоро-

вья пациентов и качество их жизни. Помимо степени вы-

раженности ожирения, необходимо учитывать и другие 

факторы, такие как сопутствующая патология, осложне-

ния ожирения и возможная польза от медикаментозного 

лечения ожирения [13, 50]. Американская ассоциация 

клинических эндокринологов рекомендует применение 

направленных на лечение ожирения препаратов у паци-

ентов с СД2, которым требуется значительное снижение 

веса [51]. В рекомендациях ADA/EASD 2016 г. впервые 

выделена специальная глава, посвященная коррекции 

массы тела у пациентов с СД2 [2]. Основанием для на-

значения препаратов для лечения ожирения является 

необходимость помочь пациентам следовать низкокало-

рийной диете и увеличить эффективность усилий по из-

менению образа жизни. 

На настоящий момент в мире существует несколько 

групп препаратов для лечения ожирения – пероральных 

и инъекционных. Из пероральных препаратов в Россий-

ской Федерации для лечения ожирения применяются 

орлистат и сибутрамин. 

Орлистат – специфический ингибитор липаз под-

желудочной железы с продолжительным действием. 

Уменьшая поступление жиров в организм за счет невсо-

савшихся триглицеридов, снижает массу тела. Показа-

нием к приему является наличие ожирения (в том случае 

если диетические мероприятия привели к снижению 

массы тела на 2,5 кг за 4 нед). 

Анорексигенный эффект сибутрамина обусловлен 

ингибированием обратного захвата серотонина и но-

радреналина, в меньшей степени дофамина на уровне 

центральной нервной системы. Активация серотони-

Сахарный диабет. 2017;20(4):270-278 Diabetes Mellitus. 2017;20(4):270-278doi: 10.14341/DM8726



Сахарный диабет
Diabetes Mellitus

276

Диагностика, контроль, лечение

Diagnosis, control, treatment

новых путей приводит к раннему наступлению чувства 

насыщения, уменьшению размера порций и кратности 

приема пищи, уменьшению суточной калорийности пи-

тания. Показанием к назначению сибутрамина является 

комплексная поддерживающая терапия больных с избы-

точной массой тела при алиментарном ожирении с ин-

дексом массы тела от 30 кг/м2 и более или с индексом 

массы тела от 27 кг/м2 и более, но при наличии других 

факторов риска, обусловленных избыточной массой 

тела (СД2, дислипидемия). Препарат не рекомендован 

для применения у лиц с ишемической болезнью сердца, 

хронической сердечной недостаточностью в стадии де-

компенсации; у пациентов, имеющих врожденные по-

роки сердца, заболевания периферических артерий, 

тахикардию, аритмию, нарушение мозгового кровообра-

щения (в том числе транзиторное), неконтролируемую 

артериальную гипертонию (АД>145/90 мм рт. ст.).

Как уже упоминалось, инъекционный препарат ли-

раглутид в дозе 3,0 мг был зарегистрирован в РФ в 2016 г. 

для лечения ожирения. В программе клинических ис-

следований SCALE назначение лираглутида в дозе 3,0 мг 

в дополнение к низкокалорийной диете и физической 

нагрузке по сравнению с плацебо приводило к более 

выраженному снижению веса, снижению уровня гли-

кированного гемоглобина, проявлений обструктивного 

апноэ во сне [37]. Длительный прием лираглутида в дозе 

3,0 мг на протяжении 56 нед позволял не только поддер-

жать достигнутое за счет низкокалорийной диеты сниже-

ние веса, но и добиться дополнительного снижения веса 

у более чем половины больных.

Известно, что отсутствие лечения ожирения также 

несет риски, поэтому необходимо тщательно взвесить 

возможный ущерб от побочных эффектов относительно 

той пользы, которую приносит терапия ожирения 

как в изменении общего состояния здоровья, так и ко-

морбидных состояний, связанных с ожирением [50]. 

Препараты для лечения ожирения, одобренные FDA 

для длительного использования, дают дополнительное 

снижение веса в сравнении с плацебо от 3% (орлистат, 

лоркасерин) до 9% (фентермин/топирамат) в течение 

1 года терапии. Общее среднее снижение веса может быть 

на 1–5% больше этих значений в зависимости от попу-

ляции пациентов и сопутствующего изменения образа 

жизни, которое может быть разным по интенсивности. 

Только у тех пациентов, у кого наступил эффект от тера-

пии по снижению веса, можно ожидать, что польза лече-

ния превосходит риски, связанные с терапией. 

К сожалению, не у всех пациентов удается снизить 

вес даже на фоне препаратов для лечения ожирения. 

Существуют предикторы ответа на терапию ожирения. 

Большинство исследований показали, что снижение веса 

в течение первых 12 нед лечения предопределяет даль-

нейший успех терапии [52–54]. Если пациент не теряет 

5% от начального веса через 12 нед терапии (при усло-

вии выполнения пациентом всех рекомендаций врача), 

то эффективность продолжения терапии сомнительна. 

В зависимости от типа препарата, популяции паци-

ентов, интенсивности программы изменения образа 

жизни, от 30% до 60% пациентов могут не достигнуть 5% 

снижения массы тела в первые 12 нед. лечения [53, 55]. 

В этом случае показана отмена используемого препарата 

и подбор других способов коррекции веса, что может 

включать интенсификацию поведенческих стратегий, 

назначение препаратов с другим механизмом действия, 

пересмотр сопутствующей терапии или применение ба-

риатрической хирургии [56]. Существуют также барьеры 

к инициации и длительному применению препаратов для 

лечения ожирения, такие как стоимость, безопасность 

терапии в отношении нежелательных явлений, возмож-

ная ограниченная эффективность [57]. 

Заключение

Изменение образа жизни является основой коррек-

ции массы тела у пациентов с СД2 и ожирением. Поэтому 

руководства по управлению СД2 и лечению ожирения 

едины в том, что начинать терапию и диабета, и ожире-

ния необходимо с программ интенсивного изменения 

образа жизни. Комплексные программы по изменению 

образа жизни не только помогают пациентам изменить 

характер питания и уровень двигательной активности, 

но зачастую приводят к более выраженному эффекту, 

чем медикаментозное лечение. При выборе сахаросни-

жающей терапии необходимо отдавать приоритет препа-

ратам с низким риском гипогликемий и нейтральным/

благоприятным влиянием на массу тела.

Фармакотерапия ожирения показана в дополнение 

к программам по изменению образа жизни с целью усиле-

ния эффективности. Добавление препаратов для лечения 

ожирения после успешного снижения веса на фоне изме-

нения образа жизни с целью улучшить и удержать достиг-

нутые результаты выглядит многообещающим [58, 59]. 

Необходимо проведение клинических исследований для 

оценки эффективности медикаментозного лечения ожи-

рения в случае неуспеха изменения образа жизни. 
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