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ВВЕДЕНИЕ 
Ожирение – это не только косметический дефект, связанный с избыт-

ком жировой ткани в организме, это – многофакторное хроническое ре-
цидивирующее заболевание, требующее медицинского вмешательства. 
Данное состояние ассоциировано с другими соматическими патология-
ми: сахарным диабетом II типа, артериальной гипертензией, атероскле-
розом, онкологическими процессами и др. 

В настоящее время 
эксперты ВОЗ признали 
ожирение новой хрониче-
ской «эпидемией» нашего 
времени. В мире зареги-
стрировано более 300 
млн. больных, страдаю-
щих этим недугом. В эко-
номически развитых 
странах ожирением стра-
дают от 9 до 30% населе-

ния, из них мужчины – 7-22%, а женщины – 9-45%. Наблюдается насто-
раживающая тенденция – увеличение количества детей и подростков, 
имеющих избыточную массу тела или ожирение. Так в настоящее время 
в развитых странах мира до 25% подростков имеют избыточную массу 
тела, а 15% – ожирение. Было доказано, что избыточный вес в детском 
возрасте является предиктором ожирения у взрослых: 50% детей, имею-
щих избыточный вес в 6-летнем возрасте, став взрослыми, страдают 
ожирением. Если ожирение наблюдается у подростка, то вероятность 
развития его во взрослом возрасте возрастает до 80%. Специалисты ВОЗ 
полагают, что к 2025 году в два раза увеличится процент людей с ожире-
нием или избыточной массой тела по сравнению с 2000 годом. 

На рис. 1 представлена динамика увеличения числа лиц с ожирением 
и избыточной массой тела в развитых европейских странах и США. В 
России избыточную массу тела имеют около 40% взрослого населения. 

Эпидемиологические данные свидетельствуют о существенной роли 
демографических факторов, таких как пол, возраст, а также этническая 
принадлежность в генезе развития ожирения. Так, частота развития ожи-
рения у женщин выше, чем у мужчин, число лиц с избыточной массой 
тела увеличивается с возрастом. Распространенность ожирения среди 
женщин негроидной расы выше, чем у европеоидной. Также среди жи-

Рисунок 1
Увеличение количества больных ожирением и избыточной 

массой тела в различных странах мира 



5 

тельниц США ожирение весьма распространено у женщин мексиканско-
го происхождения. 

Принимая во внимание закономерности увеличение массы тела, 
можно сформировать группы риска по развитию ожирения: 

• Лица, у которых родственники первой линии родства (или хотя бы 
один из родителей) имеет или имел избыточный вес. 

В одном из исследований, проведенных датскими учёными, была про-
слежена четкая связь между наличием ожирения у биологических роди-
телей и избыточным весом усыновленных детей (усыновление происхо-
дило в раннем возрасте детей) (рис. 2); 

 
• Женщины в период беременности и на протяжении 2-3 лет после родов; 
• Спортсмены, прекратившие активные тренировки; 
• Лица, уволенные в запас из армии; 
• Лица, сократившие по каким либо причинам активную физиче-

скую нагрузку; 
• Больные перенесшие тяжелые операции или травмы, или стра-

дающие тяжелыми соматическими патологиями и вынужденные дли-
тельное время находиться на иммобилизации или на ограниченном дви-
гательном режиме; 

• Лица, отказавшиеся от курения; 
• Лица определённых профессий (например, повара, кондитеры и 

др.); 
• Лица с нарушенным пищевым поведением (например, с привыч-

ным потреблением жиросодержащих продуктов); 

Рисунок 2
Зависимость массы тела ребенка от веса родителей
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• Пациенты, принимающие лекарственные препараты длительными 
курсами (табл. 1); 

Таблица 1 
Лекарственные препараты, способствующие увеличению массы тела 

Группы и названия препаратов 
• Антипсихотические препараты 
(оланзепин, клозепин, респиридон) 
• Трициклические антидепрессанты 
• Препараты лития 
• Антиконвульсанты 
(вальпроат, карбамазепин) 
• α– , β–адреноблокаторы 

• Сахароснижающие препараты: 
производные сульфонилмочевины, 
тиазолидиндионы 
• Кортикостероиды 
• Гормональные контрацептивы 
• Прогестины 
• Антигистаминные препараты 

 
• Лица среднего и пожилого возраста, имеющие повышенную инсу-

линорезистентность (рис.3); 

• Пациенты с некоторыми соматическими патологиями, ассоцииро-
ванными с ожирением и др. 

В патогенезе развития ожирения немаловажную роль играют взаимо-
связанные и взаимозависимые «направления» – факторы окружающей 
среды, нарушенное пищевое поведение, генетическая предрасположен-
ность (гены: NPY, αMSH и CART (кокаин- и амфетаминрегулируемые 
транскрипты), MC4R (рецепторы MSH и AgRP) и др.) и патология со 
стороны эндокринной системы (гиперкортицизм, гипотиреоз, гипогона-
дизм, инсулинома и др.) (рис. 4). 

Рисунок 3
Патогенез повышения инсулинорезистентности в пожилом возрасте
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Несомненно, определенную негативную роль играют социально–
экономические факторы (уровень образования, профессиональная при-
надлежность, семейное положение и др.), а также такие черты «совре-
менного образа жизни», как: 

 переедание, высококалорийное питание, преобладание в пище-
вом рационе жиров и продуктов системы «фаст-фуд»; 

 низкая и нерегулярная физическая активность; 
 курение, злоупотребление алкоголем; 
 ряд социальных и поведенческих факторов (широкое использова-

ние мобильных телефонов, пультов управления домашними прибо-
рами, лифтов и т.д.) и др. 

 

Рисунок 4
Полиэтиологическая природа ожирения. 

КЛАССИФИКАЦИИ ОЖИРЕНИЯ 
В настоящее время разработаны несколько классификаций ожирения, 

в данном издании мы приводим лишь три наиболее полных и удобных в 
клинической практике. 

А. Клинические классы. 
1. Наследственные синдромы, включающие симптом ожирения: 
Ожирение у молодых 

• синдром Альстрема (ожирение, сахарный диабет, нейросенсорная 
глухота, атипичная пигментная дегенерация сетчатки); 

• синдром Биемона II (ожирение, умственная отсталость, постакси-
лярная полидактилия, гипогенитализм, колобома радужки); 

8 

• синдром Борджесона (умственная отсталость, задержка роста, ли-
цевые дисморфии, гипогонадотропный гипогонадизм, ожирение); 

• синдром Видемана-Беквита (ожирение, гипогликемия, макроглос-
сия, гигантизм, вертикальные насечки на мочках ушных раковин); 

• болезнь Дауна (ожирение, умственная отсталость, характерные 
черты лица); 

• синдром Карпентера (ожирение, умственная отсталость, акроцефа-
лия, преаксилярная полидактия, кожная синдактилия кистей, стоп); 

• синдром Кохана (ожирение, мышечная гипотония, выступающие 
центральные резцы, умственная отсталость); 

• синдром Ларона (пропорциальная задержка роста, кукольное лицо, 
гипосоматотропинемия, ожирение, резистентность к соматотропному 
гормону); 

• синдром Лоуренса-Муна-Барде-Бидля (ожирение, гипогонадизм, 
пигментная ретинопатия, полидактилия); 

• синдром Пиквика (ожирение, сонливость, периодическое апноэ); 
• синдром Прадера-Вилли (ожирение, мышечная гипотония, гипого-

надотропный гипогонадизм, задержка роста, умственная отсталость); 
• адипозогенитальная дистрофия; 
• болезнь Маделунга (ожирение, нарушение движений шеи в связи с 

отложением жира в этой области, нарушение дыхания и т.д.)  
• синдром Морганьи-Морель-Стьюарта (гиперостоз внутренней пла-

стины лобной кости, ожирение, гирсутизм, цефалгия); 
• синдром Мориака (ожирение, сахарный диабет, гипогонадизм, от-

ставание в росте, гепатомегалия). 
Ожирение у взрослых: 

• болезнь и синдром Иценко-Кушинга; 
• инсулинома; 
• сахарный диабет II типа; 
• аутоиммунный тиреоидит с развитием гипотиреоза; 
• синдром Штейна-Левенталя с развитием гипогонадизма; 
• синдром Каллмана (гипогонадизм, аносмия); 
• первичный гиперпаратиреоз; 
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2. Ожирение, обусловленное различными метаболическими 
нарушениями и нарушениями центральной регуляции 

• гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой; 
• гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной; 
• гипоталамо-гипофизарно-половой; 
• соматотропной; 
• функций поджелудочной железы; 
• эпифизарной. 

3. Липоматозы (избыточное множественное очаговое отложение 
жира в виде инкапсулированных и неинкапсулированных 
«жировиков»): 

• болезнь Деркума (болезненный липоматоз – adipositas dolorosa) – 
множественные, болезненные липомы, нервно-психические расстрой-
ства, очаговая гиперпигментация, кожный зуд, эозинофилия, изменение 
ногтей и волос); 

• множественный липоматоз Лери (множественные, преимущест-
венно симметричные липомы); 

• шейный доброкачественный семейный липоматоз – синдром Ма-
делунга – множественные симметричные липомы в области шеи; 
4. Ожирение в период климактерия 
5. Функциональное ожирение при беременности 
6. Ятрогенное ожирение, связанное с применением лекарственных 
препаратов (см. табл.1) 
7. По степени увеличения массы тела 

• избыточная масса тела 
• 1 степень 
• 2 степень 
• 3 степень 

8. По степени тяжести 
• легкая 
• средняя 
• тяжелая 

9. По активности процесса 
• активный (впервые выявлено, рецидив) 
• неактивный (ремиссия, выздоровление) 
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В. Этиопатогенетическая классификация ожирения (рис. 5) 
1. Экзогенно-конституциональное ожирение (первичное, 
алиментарно-конституциональное) 

• гиноидное (ягодично-бедренное, нижний тип) 
• андроидное (абдоминальное, висцеральное, верхний тип) 
 

Рисунок 5 
Этиопатогенетическая классификация ожирения 

 
 

2. Симптоматическое (вторичное) ожирение 
• с установленным генетическим дефектом (в том числе в составе 

известных генетических синдромов с полигонадным поражением) 
• церебральное (адипозогенитальная дистрофия, синдром Бабинско-

го-Пехкранц-Фрелиха): 
 опухоли головного мозга; 
 диссеминация системных поражений, инфекционные заболевания; 
 на фоне психических заболеваний. 

3. Эндокринное 
• гипотиреоидное 
• гипоовариальное 
• заболевания гипоталамо-гипофизарной системы; 
• заболевания надпочечников. 

4. Ятрогенное (обусловленное приемом лекарственных препаратов) 
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Однако, не только ожирение может быть обусловлено соматическими 
патологиями, но и оно само ассоциировано с рядом заболеваний (табл. 2) 

ДИАГНОСТИКА ОЖИРЕНИЯ 
В связи с тем, что ожирение является не столько косметическим де-

фектом, сколько серьезной угрозой для здоровья, оно требует правиль-
ной своевременной диагностики и лечения. Для диагностики и оценки 
степени тяжести заболевания используются следующие методы: 

1. Сравнение антропометрических данных пациента с весо–
ростовыми таблицами; 

2. Расчет массы тела по формуле Брока 
 
Âåðõíÿÿ ãðàíèöà íîðìàëüíîé ìàññû òåëà ൌ Ðîñò ሺñìሻ– 100 
 
Или по модифицированной формуле Брока: 

 

Èíäåêñ Áðîêà ൌ
Ôàêòè÷åñêàÿ ìàññà òåëà ሺêãሻ

Ðîñò ሺñìሻ െ 100
ൈ 100% 

 
Масса тела считается нормальной при индексе Брока равном 90-100% 

 

Таблица 2
Патологии и патологические состояния, провоцируемые избыточной массой тела или ожирением 

Группа патологий Заболевание или патологическое состояние 

Метаболические нарушения 
Сахарный диабет II типа 
Метаболический синдром 

Дислипидемия и атеросклероз 

Сердечно-сосудистая система 
Гипертоническая болезнь 

Ишемическая болезнь сердца 
Инфаркт миокарда 

Новообразования Злокачественные новообразования различной локализации 
Дыхательная система Апноэ (остановка дыхания во сне) 

Опорно-двигательная система Артроз коленного сустава и др. дегенеративные заболевания 
суставов, остехондроз 

Кожа 

Интертригинозный дерматит (опрелости) 
Гнойничковые поражения кожи 

Атопические аллергические заболевания, особенно пищевая 
аллергия 

Половая система 
Нарушения менструального цикла, бесплодие, снижение 

фертильности, потеря либидо, более тяжелое течение климакса у 
женщин 
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3. Оценка соотношения окружности талии (ОТ) к окружности 
бедер (ОБ) (рис. 6) 

Отношение ОТ/ОБ=1,0 или 
более у мужчин и более 0,85 у 
женщин указывает на избыточ-
ную массу тела. 

Однако в настоящее время до-
казано, что наиболее информа-
тивной является оценка показате-
ля ОТ, что отражает тип ожире-
ния: «Верхний» = андроидный = 
абдоминальный тип – при ОТ у 
женщин более 80 см и у мужчин 
более 94 см. Данный показатель 
является косвенным для оценки 

количества висцерального жира. 

Чем больше выражено висцеральное ожирение, тем выше риск развития: 
• сердечно–сосудистых заболеваний; 
• сахарного диабета II типа; 
• некоторых форм рака; 
• преждевременной смерти и др. 

4. Расчет индекса массы тела (ИМТ) или индекса Кетле 

ÈÌÒ ൌ
Âåñሺêãሻ

Ðîñò ሺìሻ²
 

В таблице 3 представлена классификация избыточной массы тела у 
взрослых в зависимости от ИМТ. 

Таблица 3 
Классификация массы тела у взрослых в зависимости от ИМТ 

Классификация Значение 
ИМТ 

Вероятность развития сопутствующих 
ожирению заболеваний и осложнений 

Недостаточная масса <18,5 Низкая (однако, повышается риск 
других клинических заболеваний) 

Диапазон нормальных значений 18,5–24,9 Низкая 
I степень – избыточная масса тела 25–29,9 Увеличена 

II a – ожирение 30–34,9 Умеренно увеличена 
II b – резко выраженное ожирение 35–39,9 Значительно увеличена 

III очень резко выраженное 
ожирение >40 Сильно увеличена 

 
  

Рисунок 6
Определение соотношения ОТ к ОБ 
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5. К объективным методам оценки количества жировой ткани 
в организме относятся следующие: 

• Биоимпедансометрия (исследование состава тела) – намного 
точнее, чем другие методики, определяет содержание в теле жировой, 
мышечной ткани и жидкости. Результаты данного исследования позво-
ляют установить, за счет какого из этих компонентов пациент страдает 
избыточным весом, а также в процессе коррекции массы тела просле-
дить, правильно ли идет процесс лечения (что теряет человек – жиро-
вую ткань, жидкость или мышечную ткань). 

• Рентгеновская денситометрия (DEXA)– измеряет минеральную 
плотность костной ткани и определяет состав тела (мягкие ткани, жиро-
вая ткань). Данный вид исследования незаменим при подозрении на ос-
теопороз (снижение плотности костной ткани). 

• При постановке диагноза также могут быть использованы: 
 Нагрузочная респираторная калориметрия (непрямая 

калориметрия) – метод, позволяющий получить информацию об 
особенностях обмена веществ, расходе энергии, окислении углево-
дов, жиров и белков. Метод определяет индивидуальную потреб-
ность пациента в килокалориях, белках, жирах, углеводах. 

 Плетизмография – метод исследования сосудистого то-
нуса и кровотока в сосудах мелкого калибра, основанный на гра-
фической регистрации пульсовых и более медленных колебаний 
объема какой–либо части тела, связанных с динамикой кровена-
полнения сосудов. Поскольку жировая ткань легче, так как в ней 
находится меньше кровеносных сосудов, чем в мышечной, можно 
подсчитать соотношение жировой и безжировой тканей, исходя из 
их индивидуальной плотности. Для подсчета плотности необходи-
мо знать вес и объем тела. Плетизмография измеряет объем тела 
путем помещения исследуемого объекта в герметичную капсулу и 
определения вытесненного при этом воздуха. Метод работает хо-
рошо, но требует, чтобы исследуемые были одеты только в ку-
пальные костюмы. Кроме того, он занимает много времени. Аппа-
раты для проведения этого метода дороги и нетранспортабельны.  

 Гидростатическая денситометрия «подводное взве-
шивание» – альтернативный путь измерения объема тела при по-
мещении обследуемого человека в воду. Этот метод, как и плетиз-
мография, не имеет широкого применения. 

 Оценка содержания жидкости в организме. Жир тела 
не содержит воду, безжировая ткань содержит, в среднем, 73 % во-
ды. Таким образом, оценивая содержание воды в организме, воз-
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можно вычисление объема мышечной массы тела (LBM) или без-
жировой массы тела (FFM) и расчет жировой массы, вычитая FFM 
из полного веса тела. Общее содержание воды в организме может 
быть вычислено по степени растворения определенной дозы дей-
терия (тяжелого водорода) в слюне или моче. Основная проблема 
состоит в том, что измерение уровня дейтерия проводится только в 
лабораториях, оснащенных аппаратурой для масс-спектрального 
анализа, поэтому этот метод является затратным как по стоимости, 
так и по времени. 

 Инфракрасный метод. Ближне-волновой инфракрасный 
метод измерения жира тела основан на принципе разного отраже-
ния инфракрасного излучения жировой и безжировой тканями. Ис-
точник (небольшой передатчик) инфракрасного излучения распо-
лагают непосредственно над кожей. Этот метод плохо представлен 
в оценочных тестах, видимо в связи с предположением, что изме-
рение количества жира в организме, проведенное на одном участке 
тела (обычно, трицепс) не дает адекватного представления о со-
держании жира во всем теле. 

 Другие методы. Существует целый ряд других методов, 
каждый из которых имеет некоторые существенные преимущества 
для оценки состава тела, но каждый из них сложен в техническом 
исполнении и очень дорог. Эти методы включают: определение 
поглощения организмом Калия-40 (TBK); in vivo нейтронно–
активационный анализ (NAA); компьютерную аксиальную томо-
графию (САТ сканирование); магнитно-резонансную томографию 
(MRI) или спектроскопию (MRS) и определение общей электриче-
ской проводимости тела (TOBEC). Во всем мире они используются 
только в нескольких центрах и только для проведения детальных 
научных исследований. 
Важно помнить, что ни один из вышеперечисленных методов не 
измеряет жир в теле напрямую. Прямое измерение жира возможно 
только через аутопсию. 

Ключевую роль в патогенезе ассоциированных с ожирением 
метаболических нарушений и патологий играет инсулинорезистентность 
(ИР). ИР является своеобразным биологическим ответом перифериче-
ских тканей организма на воздействие эндогенного или экзогенного ин-
сулина. ИР может наблюдаться не только при патологических, но и при 
некоторых физиологических состояниях: она встречается у 25 % относи-
тельно здоровых людей. При различных заболеваниях инсулинорези-
стентность встречается: у лиц с нарушением толерантности к глюкозе – в 

!
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66% случаев, при сахарном диабете II типа – у 84% пациентов (инсули-
норезистентность тканей появляется задолго до развития сахарного диа-
бета и находится под влиянием ряда факторов – как генетических, так и 
«внешних», к которым относятся: образ жизни, характер питания и др.), 
при дислипидемии – у 53-88% (при гиперхолестеринемии – у 53,5%, ги-
пертриглицеридемиии – у 84,2%, при повышенном уровне липопротеи-
дов низкой плотности – у 88%), при артериальной гипертензии – у 58% 
пациентов. В таблице 4 представлены состояния, сопровождающиеся 
инсулинорезистентностью. 

Таблица 4
Состояния, сопровождающиеся инсулинорезистентностью. 

Вид инсулинорезистентности Состояние 
Физиологическая Пубертатный возраст 

Беременность 
Период ночного сна 

Редуцированная диета (обогащенная жиросодержащими 
продуктами) 

Метаболическая Сахарный диабет II типа 
Декомпенсированный сахарный диабет I типа 

Диабетический кетоацидоз 
Ожирение 

Недостаточное питание (выраженное) 
Гиперурикемия 

Хронический алкоголизм 
Эндокринная Тиреотоксикоз 

Гипотиреоз 
Синдром Иценко-Кушинга 

Акромегалия 
Феохромоцитома 

Общесоматическая, 
неэндокринная 

Эссенциальная гипертензия 
Хроническая почечная недостаточность 

Цирроз печени 
Ревматоидный артрит 

Сердечная недостаточность 
Acanthosis nigricans 

Миома матки 
Кахексия (в том числе и раковая) 

Острые состояния (травмы, ожоги, сепсис, некоторые виды 
хирургических вмешательств и постоперационные состояния) 

Таким образом, при обследовании пациентов с ожирением целесооб-
разно определять показатели, отражающие инсулинорезистентость – ин-
дексы HOMA и САRО (таблица 5). 

Таблица 5
Расчетная оценка инсулинорезистентности. 

Показатель Формула для расчета Норма 
индекс HOMA  Иммунореактивный инсулин×Уровень глюкозы натощак/22,5 < 3,4 
Индекс САRО Гликемия базальная/иммунореактивный инсулин базальный > 0,3 
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Таким образом, пациент с избыточной массой тела или ожирением 
нуждается в комплексном обследовании. Алгоритм обследования паци-
ентов с ожирением представлен на рисунке 7. 

Рисунок 7.
Алгоритм первичного обследования больных ожирением

НАРУШЕНИЯ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ. 
При обследовании больного ожирением особое внимание необходимо 

уделять расстройствам пищевого поведения. Без учета их специфики 
невозможно построить адекватную схему терапии и добиться долговре-
менного клинического эффекта. 
Существуют три основных типа нарушений пищевого поведения (ПП): 

• экстернальное ПП; 
• эмоциогенное ПП; 
• ограничительное ПП. 

Экстернальное ПП проявляется повышенной реакцией больного 
не на внутренние, гомеостатические стимулы к приему пищи (уровень 
глюкозы и свободных жирных кислот в крови, наполненность желудка, 
его моторику и т.д.), а на внешние стимулы, такие как: накрытый стол, 
принимающий пищу человек, реклама пищевых продуктов и т.д. Тучные 
люди с экстернальным ПП едят вне зависимости от того, голодны они 
или нет, или от того, когда они в последний раз принимали пищу. 
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Человек с экстернальным ПП принимает пищу всегда, когда он ее видит 
или она ему доступна. Основой повышенного реагирования на внешние 
стимулы к еде является не только повышенный аппетит пациента, но и 
медленно формирующееся, неполноценное чувство насыщения. Возник-
новение сытости у полных людей запаздывает по времени и ощущается 
как механическое переполнение желудка. 

Эмоциогенное ПП встречается у 60 % больных ожирением. Его 
синонимы – гиперфагическая реакция на стресс, эмоциональное пере-
едание («пищевое пьянство»). При этом типе нарушения ПП стимулом к 
приему пищи становится не голод, а эмоциональный дискомфорт: чело-
век ест не потому, что голоден, а потому, что неспокоен, тревожен, раз-
дражен, у него плохое настроение, он удручен, подавлен, обижен, раздо-
садован, разочарован, потерпел неудачу, ему скучно, одиноко и т.д. 
Образно говоря, человек с эмоциогенным ПП «заедает» свои горести и 
несчастья так же, как человек, привыкший к алкоголю, их запивает. 

Эмоциогенное ПП представлено: 
• пароксизмальной формой (компульсивное пищевое поведение); 
• перееданием с нарушением суточного ритма приема пищи 

(синдром ночной еды). 
Компульсивное эмоциогенное ПП клинически проявляется четко 

очерченными во времени приступами переедания, которые длятся не бо-
лее двух часов. Во время приступа компульсивного приема пищи боль-
ной ест явно больше обычного и быстрее обычного. Потеря самоконтро-
ля за приемом пищи – важный диагностический признак компульсивной 
еды. Булимический эпизод прерывается самопроизвольно, как правило, 
из-за избыточного переполнения желудка; иногда из-за прихода посто-
ронних, так как больные, стесняясь приступов, тщательно их скрывают. 

Синдром ночной еды проявляется клинической триадой симптомов: 
• утренняя анорексия; 
• вечерняя и ночная булимия; 
• нарушения сна. 

В основном этот синдром встречается у тучных женщин, склонных к 
депрессии. С утра их аппетит значительно снижен (или отсутствует), вид 
пищи может вызывать отвращение, а попытка поесть насильно может 
вызвать тошноту. Во второй половине дня аппетит значительно возрас-
тает, и к вечеру они чувствуют сильный голод, который приводит к зна-
чительному перееданию. Причем, чем сильнее был дневной эмоциональ-
ный дискомфорт, тем более выражено вечернее переедание. 
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Характерно, что больные не могут заснуть, не съев избыточного ко-
личества пищи. Голод и сытость у больных с синдромом ночной еды яв-
ляются своеобразными модуляторами уровня бодрствования. После 
приема пищи, активность и работоспособность пациентов значительно 
снижаются, появляется сонливость, нарушается профессиональная дея-
тельность. Это является одной из причин отказа от еды перед рабочим 
днем и в течение него. Переедание вечерами используется пациентами в 
качестве своеобразного снотворного средства. 

Ограничительное ПП. Так называют избыточные пищевые само-
ограничения и бессистемные слишком строгие диеты, к которым время 
от времени прибегают практически все больные ожирением. Периоды 
ограничительного ПП сменяются периодами переедания с новым интен-
сивным набором веса. Эмоциональная нестабильность, возникающая во 
время применения строгих диет, получила название диетической депрес-
сии. 

Это целый комплекс отрицательных эмоциональных ощущений, воз-
никающих на фоне диетотерапии: повышенные раздражительность и 
утомляемость, чувство внутреннего напряжения и постоянной усталости, 
агрессивность и враждебность, тревожность, сниженное настроение, уд-
рученность и т.д. Диетическая депрессия приводит к отказу от дальней-
шего соблюдения диеты и к рецидиву заболевания. После таких эпизо-
дов у пациентов формируются чувство вины, снижение самооценки, не-
верие в возможность излечения. Особенно плохо переносят диетотера-
пию больные с перееданием в ответ на стресс, которые привыкли норма-
лизовать свой эмоциональный дискомфорт приемом пищи и для кото-
рых, еда стала своеобразным средством релаксации. 

Решающее значение для формирования нарушений ПП имеет наслед-
ственная дисфункция церебральных систем, регулирующих прием пищи. 
Главную роль играет серотонинергическая недостаточность. Серотонин 
является нейромедиатором мозга, который участвует в формировании 
чувства насыщения и эмоционального комфорта. Вслед за потреблением 
повышенных количеств высокоуглеводной легкоусвояемой пищи в кро-
ви увеличивается уровень глюкозы, что ведет к гиперинсулинемии, в ус-
ловиях которой гематоэнцефалический барьер становится более прони-
цаем для триптофана, в связи с чем увеличивается его уровень в ЦНС, 
что, в свою очередь, ведет к усилению синтеза серотонина. Таким обра-
зом, потребление высокоуглеводной пищи служит своеобразным меха-
низмом, позволяющим стимулировать недостаточную активность серо-
тонинергических систем мозга. Учитывая указанную зависимость, впол-



19 

не возможно назвать высокоуглеводную пищу лекарством, эмпирически 
найденным больными: оно помогает им достичь эмоционального ком-
форта, избавившись от состояния угнетенности, раздражения, тревоги и 
плохого настроения, приносит успокоение, ощущение радости, сытости, 
покоя. 

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ. 
Важно определить категории пациентов с ожирением или избыточной 

массой тела, которым нецелесообразно проводить активные терапевти-
ческие мероприятия. Так, лечение не требуется следующим группам па-
циентов: 

• лицам со средним гиноидным ожирением при отсутствии факто-
ров риска; 
• желающим снизить массу тела лишь из косметических соображе-
ний (данная ситуация может сопровождаться развитием нервной ано-
рексии или наоборот булемии); 
• пациентам с депрессивным синдромом (даже если данное состоя-
ние обусловлено ожирением). 

Лечение больных ожирением базируется на: 
• подборе адекватной диеты; 
• повышении физической активности; 
• модификационном поведении; 
• психологической и социальной поддержке; 
• применении лекарственных препаратов; 
• хирургической коррекции. 
Лечение пациентов должно носить постепенный – «пошаговый» ха-

рактер. Оптимально, если этим будет заниматься «команда специали-
стов», включающая диетолога, психолога, эндокринолога или врача се-
мейной практики, при необходимости – специалистов других областей 
медицинских знаний, в том числе и хирургов. 

Таким образом, первый этап лечения заключается в анализе пище-
вого поведения – пищевых дневников (пациент должен вести дневник, 
как минимум, в течение 2 недель). Это позволяет выявить проблемы и 
причины избыточного употребления продуктов питания – переедания, 
разработать индивидуально адаптированную программу снижения веса, 
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а также настроить пациента на самоконтроль, которым предстоит зани-
маться и в дальнейшем на протяжении всей жизни.  

Второй этап заключается в снижении калорийности рациона пита-
ния пациента. Однако, снижение калорийности также должно носить по-
степенный характер – на 20% (но величина должна корректироваться в 
зависимости от возраста, пола и степени физической активности). Рас-
пределение калорийности питания в течение дня должно быть: 

• 25% от общего объема – завтрак и ужин; 
• 30% – обед; 
• 20% – дополнительные перекусы. 

Питание должно быть сбалансировано по основным компонентам 
(белки должны составлять 15-20%, жиры – 20-30%, углеводы – 55-60%), 
дробным – 3 основных и 2 дополнительных приемов пищи, содержать 
достаточное количество витаминов и микроэлементов. 

Белки (протеины) – представляют собой азотсодержащие биологи-
чески активные соединения. Нет ни одного вида белка, в который не 
входил бы азот. Таким образом, уровень белка в пищевых продуктах оп-
ределяется по содержанию данного химического элемента. Основными 
структурными элементами белков являются аминокислоты, из которых 
20 встречаются в пищевых протеинах животного или растительного про-
исхождения, а 8 из них (для детей – 10) незаменимы для организма, по-
этому они обязательно должны присутствовать в пищевом рационе. 

Белок является единственным источником восполнения метаболиче-
ских потерь, заменимых и незаменимых аминокислот и т.д. Собственные 
белки организма синтезируются из экзогенных аминокислот, образую-
щихся при гидролизе пищевого белка в желудочно-кишечном тракте, а 
также из реутилизируемых в тканях и органах эндогенных аминокислот. 
Они выполняют ряд жизненно важных функций – пластическую, катали-
тическую, регуляторную, специфическую, транспортную, энергетиче-
скую и т.д. 

Белок является основой многих важных биологически активных ве-
ществ и гормонов. Многочисленными исследованиями доказано, что при 
редуцированном питании, обусловливающем недостаток в пище этого 
нутриента, в организме снижается синтез специфических белков и боль-
шинства ферментов, принимающих участие во всех обменных процес-
сах. Дефицит белка в пище также приводит к значительному снижению 
содержания фосфора и кальция, торможению роста и развития скелета. 
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Белок является структурной основой всех тканей – это строительный 
материал, который должен постоянно обновляться. Определенный вклад 
вносит белок и в энергетический запас организма. При усвоении 1 г бел-
ка организм получает 4 ккал, рациональный энергетический суточный 
баланс включает 12-14% килокалорий от сгорания (усвоения) белков. В 
детском и подростковом возрасте квота физиологической потребности в 
белке увеличивается до 20% в суточном калораже. В то же время избы-
точное потребление белка не является «безразличным» для организма – 
это вызывает напряжение со стороны всех компонентов пищеваритель-
ной системы, в печени усиливается синтез мочевины, страдает фильтра-
ционная функция почек. Кроме того, при увеличении количества белка в 
рационе в печени происходит сдвиг в сторону увеличения синтеза глико-
гена через лактат, оксалоацетат и другие промежуточные соединения, 
что усиливает метаболические нарушения, особенно при метаболиче-
ском синдроме и сахарном диабете (так, у больных сахарным диабетом, 
имеющих осложнения со стороны почек, необходима коррекция на сни-
жение содержания белка до 0,7-0,8 г на 1 кг массы тела в сутки). 

Нормальное физиологическое потребление белка достаточно индиви-
дуально. Существует понятие т.н. «гигиенической нормы» потребления 
белка – когда учитывается равновесие двух компонентов азотистого ме-
таболизма (безопасный уровень поступления белка и уровень, гаранти-
рующий выживание). Поэтому достаточно усредненным является поло-
жение о необходимости суточной потребности в 70 г белка (0,8-1,2 г 
белка на кг массы тела). В детском возрасте, особенно в период интен-
сивного физического и полового развития, необходим положительный 
азотистый баланс, поэтому у подростков потребность в белке увеличива-
ется и может составлять до 1,5-2,0 г на 1 кг массы тела. 

Биологическая ценность белка является характеристикой его качест-
ва. В силу того, что животный белок является основным источником не-
заменимых аминокислот, его биологическая ценность для организма 
выше, чем у белков растительного происхождения (которыми часто в 
«новомодных» диетах и при соблюдении вегетарианских принципов пи-
тания пытаются «адекватно» заменить белок животного происхождения). 
Исключение составляют белки бобовых культур. 

Источниками белков животного происхождения являются: мясо, кол-
басные изделия, рыба, птица, молоко и молочные продукты (творог, сыр 
и др.), яйца. 

Источниками белков растительного происхождения являются: бобы, 
фасоль, соя, грибы и др. Практически равное количество белка содер-
жится в 100 г мяса, 120 г рыбы, 130 г творога, 90 г сыра, 600 мл молока. 
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Белковые продукты обладают определенным гликемическим эффек-
том – необходимо учитывать, что 50% потребляемых за сутки белков 
преобразовываются в процессе глюконеогенеза в эндогенную глюкозу, 
что в совокупности с гликогенолизом поддерживает стабильность гомео-
стаза глюкозы в ночные часы и в период между приемами пищи. 

Пищевые жиры играют важную биологическую роль в организме. 
Структурная роль жиров прежде всего связана с построением биологиче-
ской мембраны. Клеточная мембрана выполняет пограничную функцию, 
участвуя в регуляции проникновения веществ в клетку и выходе перера-
ботанных веществ из клетки. Безусловно, важна и энергетическая роль 
липидов: так, в них содержится в 2 раза больше калорий (9,3 ккал на 1 г), 
чем в углеводах или белках. Поэтому жиры представляют собой самый 
богатый энергоисточник. Но негативной особенностью жиров является 
их быстрое превращение в жировые отложения. Тем не менее, жиры яв-
ляются жизненно необходимыми веществами, так как только в сочета-
нии с жирами в кровь могут попасть жирорастворимые витамины (А, Д, 
Е и др.). 

В зависимости от веса, человек должен съедать в день 60-90 г жиров, 
что не должно превышать 20-30% от суточной энергоемкости пищи. 
Пищевые жиры обусловливают чувство насыщения (жирная пища долго 
задерживается в желудке), от содержания жиров зависят вкус и аромат-
ные свойства пищи. Без жиров ослабляются защитные силы организма. 
Специалисты в области физиологии питания рекомендуют следующее 
соотношение потребляемых в пищу жиров: 1/3 из них должны состав-
лять насыщенные жирные кислоты (содержатся в животных жирах) и 2/3 
– жирные кислоты с одной или несколькими ненасыщенными связями 
(растительные масла). Качество жиров (биологическая ценность) опре-
деляется жирнокислотным составом, наличием фосфолипидов и холе-
стерина. Пищевые источники холестерина и фосфолипидов очень близки 
– это субпродукты (печень, мозги и т.п.), яйца, икра, сливочное масло, 
сыр, растительные масла, бобы. 

Углеводы являются обширной группой соединений, в которых име-
ется альдегидная (или кетонная) группа. По химической структуре выде-
ляют 3 большие группы углеводов: 

• моносахариды – к ним относятся простые углеводы: глюкоза, 
фруктоза, галактоза, рибоза; 

• олигосахариды – к ним относятся дисахариды: сахароза, мальтоза, 
лактоза; 
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•  полисахариды – к ним относятся сложные углеводы: крахмал, 
гликоген (перевариваемые), целлюлоза, гемицеллюлоза (непереваривае-
мые), глюкозаминогликаны. 

Все разновидности углеводов расщепляются в организме до мономе-
ров (преимущественно до глюкозы) и служат основным источником бы-
строго получения энергии – при сгорании 1 грамма углеводов выделяет-
ся 4 килокалории. Физиологической квотой содержания углеводов в пи-
щевом рационе считается 55-60%. Углеводы содержатся во всех расти-
тельных продуктах питания: злаковых, зернобобовых, крупяных культу-
рах, фруктах, ягодах, овощах, а также в молоке и жидких молочных про-
дуктах. 

Пищевые волокна (клетчатка, балластные вещества) посту-
пают в организм с растительной (углеводной) пищей. Данному пищево-
му компоненту в последние годы уделяется очень большое внимание. 

Клетчатка представляет собой гетерогенный комплекс, включающий 
легнины и 2 группы полисахаридов – структурированные и неструктури-
рованные. Наиболее изученным компонентом клетчатки является цел-
люлоза. Она обладает свойствами связывать воду, сорбировать минераль-
ные и органические компоненты пищи, продукты метаболизма, усиливать 
эндогенный синтез кишечных бактерий и отдельных витаминов и т.д. 

Очень важными компонентами клетчатки являются пектиновые веще-
ства, которые оказывают колоссальное влияние на обменные процессы: 
они нормализуют состав кишечной флоры, снижают активность гнило-
стных процессов, ускоряют перистальтику кишечника, связывают липи-
ды. Пектины и продукты их гидролиза участвуют в детоксикации неко-
торых веществ, попадающих в организм (особенно, группы тяжелых ме-
таллов), а также являются протекторами ионизирующего облучения. Они 
удерживают токсины, ионы металлов, болезнетворные микроорганизмы 
и выводят их из организма. 

Пищевые волокна, взаимодействуя с кишечными бактериями, усили-
вают их синтетическую функцию, связывают воду с растворенными в 
ней низкомолекулярными соединениями, что усиливает моторику ки-
шечника. Это свойство пищевых волокон определяет их благотворную 
роль для больных ожирением, метаболическим синдромом и сахарным 
диабетом, поскольку клетчатка, замедляя всасывание быстрых (легкоус-
вояемых) углеводов и ингибируя активность пищевых амилаз, снижает 
гликемический эффект пищи. Нерастворимые пищевые волокна практи-
чески не изменяются во время пищеварительного процесса, а раствори-
мые пищевые волокна, вступая в химические реакции в желудочно-
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кишечном тракте, формируют желеобразные или вискозные субстанции, 
которые и обусловливают пролонгирующее влияние пищевых волокон 
на процессы абсорбции углеводов в тонком кишечнике. Кроме того, по-
ложительное влияние клетчатки определяется ее гиполипидемическими 
свойствами – при выведении из организма желчных кислот снижается 
уровень холестерина. 

Ежедневно рекомендуется употреблять 30-40 г клетчатки на 1000 ккал 
(или 3-4 грамма пищевых волокон на каждый прием пищи). Хорошими 
поставщиками пищевых волокон являются злаки, бобовые, зеленый го-
рох, фасоль, сухофрукты, ягоды, цитрусовые. 

Витамины и микроэлементы являются важными компонентами, 
определяющими биологическую ценность пищи. Так как сам организм 
не в состоянии производить большинство витаминов, они должны по-
ступать с пищей. Известны 13 жизненно важных витаминов, и каждый из 
них участвует в определенных химических процессах в организме. Де-
фицит витаминной составляющей пищи приводит к снижению защитных 
сил организма, нарушению формирования костной ткани, отражается на 
кроветворной функции и т.д. В основном источниками витаминов явля-
ются углеводные продукты (злаки, крупы, фрукты). Жирорастворимые 
витамины содержатся в маслах, бобовых культурах и животных белках. 

Также необходимо ежедневное поступление в организм микроэлемен-
тов – кальция, железа, селена, йода. К сожалению, природные источники 
не могут в полной мере восполнить физиологическую потребность в ука-
занных компонентах пищи. Поэтому как здоровым лицам, так и пациен-
там с какими-либо хроническими патологиями (особенно соблюдающим 
те или иные диетологические ограничения) рекомендуется сезонный 
прием поливитаминных комплексов с необходимым содержанием мик-
роэлементов. 

Параллельно с соблюдением 
принципов рационального питания 
необходимо увеличение физических 
нагрузок. Однако, они должны быть 
умеренной интенсивности, т.к. имен-
но при таком виде нагрузок продол-
жительностью более 2-х часов про-
исходит «сжигание» жиров. Выбор 
интенсивности нагрузок базируется 

на максимально допустимой частоте сердечных сокращений, рассчиты-
ваемой индивидуально для каждого пациента. Так, в таблице 6 представ-

Таблица 6
Уровень оптимальной частоты сердечных

сокращений при адекватной физической нагрузке 

Возраст (лет) 
занимающегося 

Частота пульса 
(ударов в минуту) 

30–39  120–145 
40–49 110–135 
50–59 100–125 
60–69 80–110 
70–79 80–100 
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лены оптимальные значения пульса в «ответ» на физическую нагрузку в 
зависимости от возраста пациента. 

Нагрузки большей интенсивности и/или длительностью менее 2-х ча-
сов не оказывают столь выраженного влияния на «сжигание» жировой 
ткани. Частота занятий должна составлять от 3 до 5 раз в неделю и но-
сить индивидуальный характер в зависимости от пола, возраста, исход-
ной массы тела, физической тренированности, диетологических пристра-
стий и погрешностей в питании (табл. 7), а также сопутствующих пато-
логий. 

В таблице 8 представлены возможные признаки, отражающие чрез-
мерный характер нагрузки. 

Таблица 8
Основные признаки, указывающие на чрезмерно интенсивный характер нагрузки. 

Соматические маркеры чрезмерной нагрузки 
проявляющиеся во время или сразу после тренировки отсроченные во времени 

• Боли за грудиной, в области сердца или в грудной клетке 
• Головокружение 
• Тошнота или рвота 
• Боли в икроножных мышцах 
• Бледность кожи 
• Одышка, сохраняющаяся в течение 10 и более минут 
после прекращения нагрузки 
• Тахикардия (превышающая оптимальное значение пульса (таб. 6) 

• Длительно сохраняющаяся 
слабость 
• Бессонница 
• Отеки, увеличение массы тела 
обусловленное накоплением или 
застоем жидкости 
• Сердцебиение постоянного 
характера 

  

Таблица 7
Необходимый дополнительный уровень физической нагрузки в зависимости

от некоторых диетологических погрешностей. 

Продукт питания Количество, 
кКал Адекватная физическая нагрузка 

Бутерброд с сырокопченой колбасой 203 Езда на велосипеде в среднем темпе не 
менее 30 минут 

Бутерброд с сыром (жирностью 60% 
и более) 220 Гимнастика не менее 45 минут 

Десертное вино 100 мл 500 Плаванье в бассейне в среднем темпе1,5 
часа 

Торт с шоколадом (1 кусок – 100 гр.) 500 Работа в саду 2,5 часа 

Орехи 100 гр. 679 Езда на велосипеде в среднем темпе не 
менее 120 минут 
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Третий этап лечения заключается в добавлении таблетирован-
ных препаратов. Показаниями для медикаментозного лечения ожирения 
являются: 

• ожирение с ИМТ 30 кг/м² и выше (т.к. повышен риск развития 
осложнений ожирения); 

• избыточная масса тела с ИМТ более 25 кг/м² в сочетании с сопут-
ствующими патологиями (артериальной гипертензией, сахарным диабе-
том, синдромом поликистозных яичников и др.) или наличием факторов 
риска соматических патологий; 

• висцеральный тип ожирения; 
• быстрое прогрессирование ожирения и т.д. 

Снижение массы тела на 10 кг способствует уменьшению риска об-
щей смертности на 20-25% (табл. 9) 

В настоящее время в фармакотерапии ожирения используются сле-
дующие группы лекарственных препаратов:  

Сибутрамин – селективный ингибитор обратного захвата серотони-
на и норадреналина в синапсах центральной нервной системы. Препарат 
способствует нормализации пищевого поведения, поскольку усиливает и 
пролонгирует чувство насыщения, что соответственно вызывает умень-
шение поступления энергии за счет снижения количества потребляемой 
пищи. Наряду с этим, сибутрамин увеличивает расход энергии, стимули-
руя термогенез. Важным механизмом действия препарата является 

Таблица 9 
Потенциальная польза для здоровья при потере 10 кг от начальной массы тела в 100 кг 

у пациентов с сопутствующей соматической патологией 

Направленность 
воздействия Эффекты 

Смертность 

20–25% снижение общей смертности 
30–40% снижение смертности от диабета 

40–50% снижение смертности от раковых заболеваний, связанных с 
ожирением 

АД снижение приблизительно на 10 мм.рт.ст. САД и ДАД 

Диабет 
более чем на 50% сокращается риск развития диабета 

снижение на 30-50% глюкозорезистентности 
снижение на 15% HbА1c 

Липиды 

10% снижение общего холестерина 
15% снижение ЛПНП 

30% снижение триглицеридов 
8% увеличение ЛПВП 

Функции почек Нормализация скорости клубочковой фильтрации 
при предшествующем ее повышении 
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уменьшение снижения скорости метаболизма, происходящее в процессе 
снижения массы тела. Это способствует удержанию достигнутой массы 
тела в процессе терапии. 

Помимо снижения массы тела, терапия сибутрамином сопровождает-
ся положительной динамикой со стороны показателей липидного и угле-
водного обмена. Согласно рекомендациям, сибутрамин назначается пе-
ред завтраком по 10 мг 1 раз в день. Через 4 недели терапии оценивается 
эффективность препарата: если снижение веса составило менее 2 кг, то 
суточную дозу увеличивают до 15 мг. Терапию сибутрамином целесооб-
разно прекратить, если в результате 12 недель лечения не удалось дос-
тичь снижения массы тела на 5%. 

Наиболее существенными побочными эффектами препарата являют-
ся: артериальная гипертензия (даже у здоровых людей без артериальной 
гипертензии в анамнезе) и увеличение частоты сердечных сокращений. В 
ряде случаев, лечение может сопровождаться снижением эффективности 
гипотензивной терапии. К другим нежелательным эффектам относятся: 
сухость во рту, головная боль, бессонница и запор. 

Препарат противопоказан при рефрактерной артериальной гипертен-
зии, ИБС, недостаточности кровообращения. Другими противопоказа-
ниями являются почечная и печеночная недостаточность, эпилепсия, а 
также закрытоугольная глаукома. 

Орлистат – препарат периферического действия, не обладающий 
системными эффектами. Фармакологическое действие препарата обу-
словлено его способностью ковалентно связываться с активным центром 
липазы в ЖКТ, с дальнейшей его инактивацией. Это препятствует рас-
щеплению и последующему всасыванию около 30% пищевых жиров. В 
результате возникает хронический дефицит энергии, что способствует 
снижению массы тела. Орлистат назначается по 120 мг 3 раз в день во 
время или в течение часа после приема пищи. 

Важным условием эффективной «работы» препарата – является нали-
чие жиров в пище. Появление жирного, маслянистого стула при приеме 
орлистата служит своеобразным маркером излишнего потребления жи-
ров и требует проведения коррекции пищевого рациона. Препарат по-
зволяет пациенту самостоятельно, по мере изменения стула, вносить 
коррективы в свой рацион, оценивать успехи перехода на правильное 
питание, самому ликвидировать последствия ситуационного переедания. 

Метформин повышает печеночную и периферическую чувствитель-
ность к эндогенному инсулину, не действуя на его секрециию. Препарат 
оказывает влияние на всасывание углеводов в ЖКТ, замедляя его ско-
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рость, а также снижает аппетит. В связи с этим терапия метформином 
сопровождается уменьшением или стабилизацией массы тела, а также 
снижением отложения висцерального жира. 

Важно отметить, что лечение препаратом оказывает благоприятный 
эффект на метаболизм липидов плазмы, в связи с гиполипидемическим и 
антиатерогенным действием и способностью снижать на 10–30% окис-
ление свободных жирных кислот. У больных ожирением, препарат ока-
зывает кардиоваскулярные протективные эффекты. Дополнительные 
кардиопротективные эффекты связаны с влиянием метформина на ли-
пидный обмен, эндотелиальную функцию, сосудистую реактивность, 
систему гемостаза и реологию крови, в том числе гиперкоагуляцию, ги-
перактивность тромбоцитов. 

Противопоказаниями к назначению метформина являются нарушение 
почечной функции, злоупотребление алкоголем, беременность, лактация, 
а также гипоксические состояния любой природы. Лечение препаратом 
инициируют с 500–850 мг, принимаемых в ужин или на ночь. В даль-
нейшем доза препарата увеличивается на 500-850 мг через 2 недели. 
Максимальная рекомендованная доза у больных с ожирением составляет 
1000-1700 мг/ в сутки в режиме 2-3 приемов. Во избежание побочных 
явлений метформина (диарея, метеоризм, металлический привкус во рту) 
необходима постепенная титрация дозы препарата. 

В таблице 10 (смотри Приложение) суммированы данные об основ-
ных препаратах для лечения ожирения. 

В предложенных экспертами ВОЗ в 1998 году рекомендациях по дие-
тотерапии ожирения потребление углеводов (медленноусвояемых) 
должно составлять 55–60% от общей калорийности рациона. Это карто-
фель, бобовые, зерновые (каши, крупы, мука), почти все овощи и фрук-
ты. Калорийность этих продуктов, в основном, определяется именно на-
личием в них сложных углеводов. 

Именно поэтому новым этапом в развитии средств, применяемых для 
коррекции веса, стала популярная концепция так называемых «блокато-
ров крахмала» (фазеоламин) по аналогии с «блокаторами жира» (орли-
стат). 

Фазеоламин (субстанция Фаза 2/Phase 2®) был впервые получен 
в 1975 году и представляет собой экстракт семян белой фасоли, стандар-
тизованный по активности ингибирования альфа-амилазы. 

Белая фасоль (Phaseoulus vulgaris) традиционно применяется в пище. 
Экстракт фасоли не содержит в своем составе генетически модифициро-
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ванных компонентов. Фирма-производитель Pharmachem Laboratories 
(США), разработала количественный тест in vitro для оценки активности 
экстракта: один грамм стандартизированного экстракта нейтрализует 
ферментативный гидролиз около 250г пищевого крахмала, или 2250 его 
калорий. 

Альфа-амилаза широко распространена в тканях животных и является 
эндогликозидом, гидролизующим полисахаридные цепи крахмала. Вы-
сокоактивный фермент этого класса найден в слюне человека, другой 
вид этого же фермента вырабатывается поджелудочной железой. Если 
панкреатическая альфа-амилаза гидролизует в просвете тонкого кишеч-
ника получаемый с пищей крахмал до олигосахаридов, то мембраносвя-
занная кишечная альфа-глюкозидаза гидролизует олигосахариды, ди- и 
трисахариды до уровня глюкозы и других моносахаров. 

В норме содержание альфа-амилазы в крови незначительное. Если 
концентрация альфа-амилазы увеличивается, это может быть своеобраз-
ным маркером патологий слюнных желез, панкреатита, почек и т.д. 

Торможение активности панкреатической альфа-амилазы с помощью 
специфических ингибиторов снижает скорость переваривания и усвое-
ния комплекса сложных углеводов. Так, прием фазеоламина уменьшает 
количество калорий, поступающих в организм со сложными углеводами 
на 30-50%. 

В одном из многочисленных клинических исследований принимали 
участие здоровые добровольцы. Сутки они голодали. После этого им бы-
ла предложена пища, богатая сложными углеводами (4 ломтика хлеба, 42 г 
пасты из соевых бобов), в дополнение к которой часть добровольцев 
получила 1500 мг «Фаза 2/Phase 2®». В результате содержание глюкозы в 
плазме крови возвращалось к исходным показателям на 20 минут раньше, 
чем в группе лиц, получавших аналогичную пищу без «Фаза 2/Phase 2®». 
Средняя площадь под кривой, описывающей изменение уровня глюкозы 
в крови от 0 до 150 минут, была на 57% меньше у людей, получавших 
«Фаза 2/Phase 2®». 

В другом исследовании, при использовании меньшей дозы фазеола-
мина (750 мг) уровень глюкозы в крови достигал исходного уровня на 
12 минут раньше, чем в группе, получавшей вместе с пищей, богатой 
углеводами, плацебо. Площадь под кривой изменения содержания глю-
козы в крови была в среднем на 28% меньше, чем у лиц, получавших 
плацебо. Это свидетельствует о том, что доза 750 мг также является 
эффективной. 

Независимое двойное слепое исследование эффективности и безопас-
ности пищевой добавки, содержащей «Фаза 2/Phase 2®», проводилось в 
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Италии в Милане (Институт по фармацевтическим разработкам). В ис-
следовании участвовали 60 здоровых добровольцев: мужчины и женщи-
ны в возрасте от 20 до 45 лет, которые имели избыточную массу тела, 
превышающую норму на 5-15 кг. В течение 30 дней один раз в день пе-
ред едой, богатой сложными углеводами, они принимали 500 мг «Фаза 2/ 
Phase 2®». При этом участники исследования сохраняли свой обычный 
режим питания (они не придерживались какой-либо диеты и не ограни-
чивали себя в еде, а также не увеличивали режим физических нагрузок). 

Результаты исследования показали, что такое применение «Фаза 2/ 
Phase 2®» (1 раз в день по 500 мг «Фаза 2/Phase 2®» перед едой) приводи-
ло к снижению веса в среднем на 2,9 кг. Причем, потеря веса происходи-
ла, в основном, за счет снижения жировой массы тела (на 10,5%), без 
значительных изменений в безжировой (мышечной) компоненте массы 
тела (окружность талии уменьшилась на 3,44%, окружность бедер – на 
1,39% и верхней части ноги – на 1,44%). Отмечено также повышение по-
казателя энергетического уровня (по шкале Ликерта) на 13%, снижение 
уровня триглицеридов. 

Несомненным плюсом препарата «Фаза 2/Phase 2®» является доказан-
ная безопасность его применения. Так самыми неприятными побочными 
эффектами «Фаза 2/Phase 2®», зафиксированными в ходе исследований, 
были возникавшие у незначительного числа людей вздутие живота и га-
зообразование. «Фаза 2/Phase 2®» эффективно блокировала усвоение ка-
лорий из сложных углеводов, что способствовало легкому, корректному 
и сбалансированному снижению веса тела с уменьшением толщины жи-
ровой прослойки и уменьшением окружности талии и бедер. 

Важно отметить, что управление по контролю за пищевыми продук-
тами и лекарственными средствами США (Food and Drug Administration - 
FDA) запрещает давать указания на то, что какое-либо средство влияет 
на потерю веса до тех пор, пока не будут проведены достаточные клини-
ческие испытания. Однако, «Фаза 2/Phase 2®» была рекомендована FDA 
в качестве препарата для контроля массы тела. 

В России также проводилось изучение эффективности и безопасности 
применения «Блокатора калорий Фаза 2/Phasе 2®» (Производитель: ОАО 
«ДИОД», г. Москва). В одном из исследований оценивалась постпранди-
альная гликемия у больных сахарным диабетом типа II (ГУ НИИ пита-
ния РАМН). Результаты подтвердили хорошую переносимость БАД к 
пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» в дозе 2 таблетки (500 мг экс-
тракта семян фасоли) перед едой. 

Каких-либо неблагоприятных побочных явлении у наблюдаемых боль-
ных СД типа II не отмечено. При оценке постпрандиальной гликемиче-
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ской реакции у больных СД типа II выявлена достоверно меньшая (на 
25%) площадь под гликемической кривой при включении в стандартную 
углеводную нагрузку БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» по 
сравнению со стандартной углеводной нагрузкой (пшеничный хлеб, 50 г 
углеводов). 

Результаты проведенной оценки эффективности БАД к пище 
«Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» позволяют рекомендовать ее боль-
ным сахарным диабетом 2 типа, а также пациентам с метаболическим 
синдромом – для коррекции нарушений углеводного обмена в качестве 
источника ингибитора альфа-амилазы. Средняя доза по 2 таблетки на 
прием 3 раза в день в основные приемы пищи (завтрак, обед, ужин). 
Результаты собственных исследований см. в Приложении (ГОУ ДПО 
РМАПО, кафедра эндокринологии и диабетологии). 

Четвертый этап заключается в хирургическом лечение ожирения. 
Эти методы применяют у пациентов с ИМТ, равным или превышающим 
40 кг/м² (в случае неэффективности фармакотерапии), а также у больных 
с ИМТ 35 кг/м² и более – при сочетании ожирения с выраженным сома-
тическим неблагополучием (артериальная гипертензия, ИБС, недоста-
точность кровообращения, СД типа II и др.). Если же индекс массы тела 
от 30 до 40, и говорить о радикальном оперативном вмешательстве ещё 
рано, следует применять другие способы снижения веса. Например, вве-
дение внутрижелудочного баллона. 

У категории пациентов с ИМТ>40 ожирением затронуты практически 
все органы и ткани, включая те, которые играют ключевую роль при 
проведении наркоза – трахея (чаще всего на всем ее протяжении), мин-
далины и даже щеки. Это может вызывать серьезные проблемы при вве-
дении инструментария. Жировые отложения в области ротоглотки, гор-
тани и трахеи могут серьезно ограничить проходимость дыхательных 
путей. 

Таким образом, при подготовке к оперативным вмешательствам в 
клинике должны иметься не только стандартные ларинго- или бронхо-
скопы, но и специальные транстрахеальные проводники и гибкие опто-
волоконные световоды с источником холодного света на конце и видео-
камерой. Интубационная трубка надевается на данный световод и про-
двигается вдоль него до достижения необходимого положения. В ряде 
случаев необходимы даже специальные иглы для внутривенных инъек-
ций большей длины. Помимо инструментально-технических сложностей 
определенные проблемы остаются с правильным дозированием препара-
тов. В одних случаях врач – реаниматолог-анестезиолог – ориентируется 
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при выборе адекватной дозы на реальный вес пациента, в других – на 
идеальный вес. 

Однако и в постоперационном периоде могут возникнуть определен-
ные сложности, например, у данной когорты пациентов часто развива-
ются эмболии (они нуждаются в назначении повышенных доз антрикоа-
гулянтов, а также в наиболее ранней и активной двигательной активиза-
ции) и др. 

Классификация операций по снижению веса: 
• липэктомия; 
• регулируемое ограничительное кольцо на желудок; 
• желудочное шунтирование; 
• внутрижелудочный баллон; 
• вертикальная гастропластика. 

В настоящее время способы хирургической коррекции ожирения раз-
нообразны. Из них самым старым является липэктомия. Раньше ее ис-
пользовали редко, поскольку неизбежен повторный рост жировых отло-
жений. Однако за последние годы интерес к ней несомненно возрос. 

Устранение локальных жировых отложений изменяет метаболизм 
гормонов и тормозит периферический стероидогенез, т.е. снижаются 
секреция эстрогенов, депонирование прогестерона, восстанавливается 
уровень глобулина, связывающего половые гормоны, у женщин норма-
лизуется в крови уровень эстрадиола, свободного тестостерона, а также 
соотношение дегидроэпиандростерона и тестостерона, ФСГ и ЛГ. Во 
время операций убирают до 50 кг жира.  

Если ИМТ составляет 40-50, то, наиболее оправдана установка 
регулируемого ограничительного кольца на желудок. Если ИМТ 
больше 50, в наибольшей степени подходит такая операция, как 
желудочное шунтирование, поскольку наложение кольца на желудок, 
скорее всего, будет не столь эффективно.  

Вертикальная гастропластика впервые разработана в 1980 году в 
США Эдвардом Мейсоном. Для этого был создан специальный сши-
вающий аппарат, с помощью которого из желудка выделяется неболь-
шой фрагмент, в который и поступает пища. Основной задачей данной 
операции является уменьшение объёма желудка, участвующего в пище-
варении. Как результат этого, уже после приёма 20-30 мл жидкости че-
ловек испытывает чувство насыщения. Основная идея операция – созда-
ние малого желудочка, при этом при первом глотке пищи возбуждается 
центр насыщения и чувство голода пропадает. 
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При правильно выполненной гастропластике больной может прогло-
тить не более 2-3 столовых ложек единовременно. Скорость похудания 
может достигать даже 10-30 кг в месяц. Общее снижение веса может 
достигать сотни килограммов. Эффект прослежен до 20 лет после опера-
ции. Эта операция считается в мире наиболее эффективным методом для 
коррекции избыточного веса. Она не приводит к нарушению 
обмена веществ, позволяет очень эффективно и в течение достаточно 
короткого срока (6-12 месяцев, в зависимости от исходного веса) 
добиться снижения массы тела практически до идеальной. Человек 
становится более активным, энергичным, у него исчезают многие 
заболевания, нормализуется давление, сахар крови. 

Таким образом, ожирение является широко распространенным хрони-
ческим заболеванием, имеющим серьезные медицинские последствия. 
Фармакотерапия ожирения должна рассматриваться в качестве дополне-
ния к немедикаментозным методам лечения этого заболевания, бази-
рующимся на изменении образа жизни. Лечение ожирения является 
сложной и еще окончательно нерешенной проблемой. Решение ее позво-
лит не только улучшить качество и продолжительность жизни пациен-
тов, но и существенно снизить заболеваемость и смертность от осложне-
ний.  
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2. План-программа занятий для обучения больных ожирением в 
специализированной школе. 
3. Сравнительная энергетическая ценность некоторых продуктов. 
4. Самые, самые, самые. 
5. Таблица 10. Лекарственные препараты, применяемые для лечения 
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ОТЧЕТ О НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ 
РАБОТЕ 

по теме: «ПРОСТОЕ СЛЕПОЕ ПЛАЦЕБО-КОНТРОЛИРУЕМОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ ЭФФЕКТИВНОСТИ БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНОЙ 
ДОБАВКИ «БЛОКАТОР КАЛОРИЙ ФАЗА 2/PHASЕ 2®» У ПАЦИЕНТОВ 

С ИЗБЫТОЧНОЙ МАССОЙ ТЕЛА ИЛИ ОЖИРЕНИЕМ» 
Москва, 2009 г. 

Целью исследования явилась оценка динамики основных антропо-
метрических и лабораторно-инструментальных показателей у лиц с ожи-
рением или избыточной массой тела на фоне применения БАД к пище 
«Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» (Производитель: ОАО «ДИОД», 
г. Москва). 

Основные задачи: 
1. исследовать динамику антропометрических показателей и дан-

ных DEXA у 50 пациентов с ожирением или избыточной массой тела (30 
человек – основная группа и 20 – контрольная); 

2. исследовать динамику показателей углеводного и липидного об-
мена у пациентов с ожирением или избыточной массой тела (30 человек 
– основная группа и 20 – контрольная); 

3. изучить эффективность и безопасность применения БАД к пище 
«Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» у пациентов с ожирением или избы-
точной массой тела (30 человек – основная группа и 20 – контрольная); 

Исследования выполнены на кафедре эндокринологии и диабетологии 
с курсом эндокринной хирургии ГОУ ДПО РМАПО (зав. кафедрой проф. 
Аметов А.С.) 

Материалы и методы исследований 
В исследование включено 50 пациентов с ожирением или избыточной 

массой тела. В таблице 1 представлены критерии включения/исключения 
пациентов. Закончили исследование 48 человек (29 человек – основная 
группа и 19 – контрольная). 

В таблице 2 приведена клиническая характеристика больных. Мето-
дом случайных чисел все пациенты были разделены на 2 группы (паци-
енты первой группы получали плацебо, второй – БАД к пище «Блокатор 
калорий Фаза 2/Phasе 2®») в дозе 2 таблетки 3 раза в сутки во время ос-
новных приемов пищи. Все больные имели ожирение I-III степени или 
избыточную массу тела. Все больные были предварительно проинфор-
мированы о процедурах исследования, о правилах поведения в процессе 
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исследования, получено информированное согласие всех пациентов на 
участие в исследовании. План проведения исследования представлен в 
таблице 3. 

Полученные результаты исследований обработаны статистически на 
ПЭВМ с использованием пакета прикладных программ SPSS 11.5 для 
Windows. Результаты представлены в виде средних величин и их стан-
дартной ошибки (M±m). Оценка достоверности различий средних вели-
чин проводилась с использованием t-критерия Стьюдента. 

Таблица2 
Клиническая характеристика пациентов 

Показатель Значение 
Возраст, годы 

Мин. 22 
Макс. 65 
От 22 до 45 лет 23 пациента - 46% 
От 45 до 65 лет 27 пациентов – 54% 

Пол, чел. / % 
Мужчины 8 / 16% 
Женщины 42 / 84% 

Индекс массы тела (ИМТ), кг / м2 
от 25,0 до 29,9 11 / 22% 
ожирение 1 ст. 20 / 40% 
ожирение 2 ст. 11 / 22% 
ожирение 3 ст. 8 / 16% 

 
 

Таблица 1 
Критерии включения/исключения пациентов в исследование 

Критерии включения Критерии исключения 

• Возраст от 20 до 65 лет 
• Абдоминальное ожирение: обхват 
талии более 94 см (мужчины), более 
80 см (женщины), ИМТ более 27 
• Письменное информированное 
согласие пациента на участие 
в исследовании 
• Способность пациента к адекватному 
сотрудничеству в процессе исследова-
ния 

• Диагностированные заболевания эндокринной системы: 
некомпенсированный сахарный диабет типа II и типа I; 
эндогенный гиперкортицизм (болезнь и синдром Иценко 
– Кушинга), гипотиреоз, прием глюкокортикостероидных 
препаратов; инсулинома 
• Диагностированные заболевания органов пищеварения: 
состояние после резекции желудка, мальабсорбция, хро-
нические заболевания печени, язвенная болезнь желудка 
и 12-перстной кишки в стадии обострения; синдром раз-
драженной толстой кишки 
• Злокачественные новообразования в анамнезе с курса-
ми лучевой и химиотерапии за последние 5 лет 
• Поливалентная аллергия на 2 и более агента, в том 
числе – на компоненты исследуемого препарата 
• Алкогольная и наркотическая зависимость 
• Курение более 1 пачки сигарет в сутки 
• Тяжелая соматическая патология, затрудняющая уча-
стие пациента в исследовании 
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Таблица2 (продолжение)
Клиническая характеристика пациентов

Показатель Значение 
Сопутствующие патологии, чел. / %

Сахарный диабет I типа 2 / 4% 
Сахарный диабет II типа 8 / 16% 
артериальная гипертензия 15 / 30% 
инфаркт миокарда 1 / 2% 
острое нарушение мозгового 
кровообращения 2 / 4% 

миома матки 3 / 6% 
узловой зоб – состояние эутиреоза 3 / 6% 
холецистит 1 / 2% 
панкреатит 5 / 10% 
гастрит 7 / 14% 
остеохондроз 1 / 2% 
заболевания суставов 3 / 6% 
патологии почек 3 / 6% 
бронхиальная астма 2 / 4% 
хронический тонзилит 1 / 2 % 
Отрицают сопутствующие патологии 15 / 30% 

 
Таблица 3

Процедуры исследования 

 Номер визита 
1 2 3 4 

Период 
скрининга 

Начало 
исследования 

месяц приема 
препарата 

2 месяца 
приема препарата 

Анализ критериев 
включения/исключения Х     

Получение инф.согласия Х     
Осмотр врача, физикальное 
обследование, ИМТ   Х Х Х 

Общий анализ крови Х    Х 
Б/х анализ крови Х    Х 
Проведение рандомизации   Х   
Обучение в школе «Ожирение»  Х     
Анализ пищевых дневников  Х Х Х Х 
Рекомендации по питанию  Х Х Х Х 
ДЕХА  Х   Х 
Рекомендации по режиму 
дозирования исследуемого препарата   Х Х  

Выдача препарата.   Х Х  
Комплаэнтность    Х Х 
Оценка нежелательных явлений     Х Х 
Оценка сопутствующей 
медикаментозной терапии.    Х Х 
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Результаты исследований и их обсуждение 
У пациентов в процессе наблюдения (2 месяца приема плацебо/БАД к 

пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») ни из основной, ни их кон-
трольной групп не зарегистрировано каких-либо побочных эффектов. 
Результаты исследования – динамика основных антропометрических по-
казателей. 

Антропометрические показатели 
1. Масса тела. 
 В группе контроля 
за 1-ый месяц: 

• отметили снижение веса – 30% (минимально на 1 кг, 
максимально на 5 кг); 
• повышение массы тела – 55% (минимально на 0,2 кг, 
максимально на 1 кг); 
• не отметили ни каких изменений – 15%. 

за 2-ой месяц (при сравнении с исходными данными): 
• отметили снижение веса – 15,8% (минимально на 1 кг, 
максимально на 7 кг); 
• повышение массы тела – 73,7 % (минимально на 0,5 кг, 
максимально на 8 кг); 
• не отметили ни каких изменений – 10,5%. 

 В основной группе (пациенты, получавшие БАД к пище 
«Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 
за 1-ый месяц: 

• отметили снижение веса – 76,7% (минимально на 0,5 кг, 
максимально на 3,6 кг); 
• повышение массы тела – 10% (минимально на 1 кг, 
максимально на 2 кг); 
• не отметили ни каких изменений – 10%. 

за 2-ой месяц (при сравнении с исходными данными): 
• отметили снижение веса – 73,3% (минимально на 0,5 кг, 
максимально на 7 кг); 
• повышение массы тела – 10 % (минимально на 0,5 кг, 
максимально на 4 кг); 
• не отметили никаких изменений – 13,3%. 
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Однако статистически достоверных изменений ни в одной из групп не 
зарегистрировано (таб. 4). 

Таблица 4
Показатель t. 

Показатель Группа контроля Основная группа 
Через 1 месяц Через 2 месяца Через 1 месяц Через 2 месяца 

t 0,93 0,29 0,36 0,7 

При разделении групп на подгруппы по массе тела выявленные зако-
номерности, подтверждающие статистическую достоверность снижения 
массы тела в основной группе представлены у пациентов с массой тела 
менее 100 кг (табл. 5). 

Таблица 5
Показатель t. 

Показатель Группа контроля Основная группа 
Масса тела < 100 кг > 100 кг Масса тела < 100 кг > 100 кг 

t 0,29 0,6 4,06 0,8 

2. Объем талии (ОТ). 
 В группе контроля 
за 1-ый месяц: 

• отметили уменьшение ОТ 5 человек – 25% пациентов 
(минимально на 0,5 см, максимально на 4 см); 
• увеличение ОТ отметили 6 человек – 30% пациентов 
(минимально на 0,5 см, максимально на 2 см); 
• не отметили ни каких изменений 9 человек – 45% пациентов. 

за 2-ой месяц (при сравнении с исходными данными): 
• отметили уменьшение ОТ 1 человек – 5% пациентов 
(минимально на 1 см, максимально на 1 см); 
• увеличение ОТ отметили 15 человек – 75% пациентов 
(минимально на 0,2 см, максимально на 4 см); 
• не отметили ни каких изменений 3 человека – 15% пациентов. 

 Основная группа (пациенты, получавшие БАД к пище 
«Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 
за 1 месяц: 

• отметили уменьшение ОТ 25 человек – 83,3% пациентов 
(минимально на 0,5 см, максимально на 4 см); 
• увеличение ОТ отметил 1 человек – 3,3% пациентов 
(минимально на 0,5 см, максимально на 0,5 см); 
• не отметили ни каких изменений 3 человека – 10% пациентов. 
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за 2-ой месяц (при сравнении с исходными данными): 
• отметили уменьшение ОТ 29 человек – 100% пациентов 
(минимально на 0,5 см, максимально на 13 см). 

Хотя статистически достоверных изменений, в целом, ни в одной из 
групп не зарегистрировано (табл. 6), однако у пациентов с ОТ менее 
100 см на фоне применения БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» 
отмечены статистически достоверные изменения t – 2,27. 

Таблица 6 
Показатель t. 

Показатель Группа контроля Основная группа 
Через 1 месяц Через 2 месяця Через 1 месяц Через 2 месяца 

t 0,02 0,29 0,5 0,7 

3. ИМТ. 
В таблице 7 представлена динамика показателей ИМТ в различных 

группах. 
Таблица 7 

Динамика показателей ИМТ 

Показатель 
Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие БАД 

к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 
Рандо-
мизация 

Через 
1 месяц 

Через 
2 месяца 

Рандо-
мизация 

Через 
1 месяц 

Через 
2 месяца 

ИМТ, 
М±m 34,93±1,23 34,83±1,25 35,25±1,26 35,81±0,88 33,68±0,87 33,16±0,79 

t - 0,05 0,18 - 1,71 2,25 

Таким образом, в группе пациентов получавших терапию «Блокатор 
калорий Фаза 2/ Phasе 2®» отмечено статистически достоверное сниже-
ние ИМТ ко 2-ому месяцу наблюдения. 

Показатели углеводного обмена. 
1. HbA1c. 

До начала исследования в контрольной группе нормальный уровень 
HbA1c (4 - 6%) имели 15 человек – 75% пациентов, повышенный (более 
6%) – 5 человек – 25%. Через 2 месяца нормальный уровень выявлен у 14 
человек – 73,7% пациентов, у 5 человек – 26,3% – повышенный. Повы-
шение HbA1c отмечено у 12 человек – 63,2% пациентов, снижение у 5 
человек – 26,3%, без динамики данный показатель оставался у 2 человек 
– 10,5% пациентов. 

В группе пациентов, получавших терапию «Блокатор калорий 
Фаза 2/Phasе 2®», нормальный уровень HbA1c (4-6%) имели 29 человек – 
96,7% пациентов, повышенный (более 6%) – 1 человек – 3,3%. 
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Через 2 месяца нормальный уровень выявлен у 28 человек – 96,55% па-
циентов, у 1 человека – 3,45% – повышенный. Повышение HbA1c отме-
чено у 15 человек – 51,7% пациентов, снижение у 13 человек – 44,9%, без 
динамики данный показатель оставался у 1 человека – 3,4% пациентов. 
Динамика изменений представлена в таблице 8. 

 
Таблица 8

Динамика показателей HbA1c.

Показатель Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие 
БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 

Рандомизация Через 2 месяца Рандомизация Через 2 месяца 
HbA1, М±m 5,59±0,33 5,9±0,33 4,67±0,1 4,2±0,09 

Мin 4,2 4,2 3,9 4,2 
Max 10,1 9,4 6,1 6,1 

t - 0,65 - 1,46 

Статистически достоверных изменений не отмечено. 

2. Глюкоза натощак. 
На момент рандомизации в контрольной группе нормальный уровень 

гликемии натощак выявлялся у 12 человек – 60% пациентов, повышен-
ный (более 6,2 ммоль/л) у 8 человек – 40%. Через 2 месяца нормальный 
уровень выявлен у 11 человек – 57,89% пациентов, у 8 человек (42,11%) 
– повышенный. Повышение уровня гликемии натощак отмечено у 10 че-
ловек – 62,6% пациентов, снижение – у 7 человек – 36,8%, без динамики 
данный показатель оставался у 2-х человек – 10,6%. 

В группе пациентов, получавших терапию «Блокатор калорий 
Фаза 2/Phasе 2®», нормальный уровень гликемии имели 20 человек – 
66,7% пациентов, повышенный – 10 человек – 33,33%. Через 2 месяца 
нормальный уровень выявлен у 22-х человек – 75,86% пациентов, у 7 
человек (24,14%) – повышенный. Повышение гликемии отмечено у 14 
пациентов (48,3%), снижение – у 12 человек – 41,4%, без динамики дан-
ный показатель оставался у 3-х (10,3%) пациентов. Динамика изменений 
представлена в таблице 9. 

Таблица 9
Динамика показателей гликемии натощак (венозная кровь). 

Показатель 
гликемии 

Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие 
БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 

Рандомизация Через 2 месяца Рандомизация Через 2 месяца 
М±m 7,23±0,58 7,35±0,69 5,75±0,2 5,97±0,14 
Max 13,7 15,1 7,9 8,4 
Мin 4,2 4,2 4,0 5,3 

t - 0,13 - 0,67 

Статистически достоверных изменений не выявлено.  
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3. Инсулин. 
Динамика основных изменений уровня инсулина систематизирована в 
таблице 10. 

Таблица 10 
Динамика изменений уровня инсулина в двух группах. 

Показатель 
Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие 

БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 
Рандомизация Через 2 месяца Рандомизация Через 2 месяца 

Уровень инсулина 

М±m 17,59±10,5 21,05±11,9 10,68±1,2 10,25±1,3 

Мin 2 1,2 2 2 

Max 173* 187* 29,4 31,1 
Количество пациентов с уровнем инсулина, чел. / % 

До 6 5 / 25% 4 / 21% 9 / 30% 10 / 34,5% 
6-27 14 / 70% 11 / 58% 20 / 3,3% 17 / 58,6% 

более 27 1 / 5% 4 / 21 % 1 / 66,6% 2 / 6,9% 
t - 0,2 - 0,24 

* Пациентка получала инсулинотерапию 

У 10 (52,6%) пациентов контрольной группы через 2 месяца отмечено 
увеличение уровня инсулина, у 7 (36,9%) – снижение, без динамики – у 
2-х (10,5%). В группе пациентов, получавших терапию «Блокатор 
калорий Фаза 2/Phasе 2®», увеличение уровня инсулина отмечено у 11 
(38%), снижение – у 17 (58,6%), не выявлено динамики – у 1 (3,4%) па-
циентов. 

Показатели липидного обмена. 
1. Холестерин. 
Динамика основных изменений уровня холестерина систематизирована в 
таблице 11. 

Таблица 11 
Динамика изменений уровня холестерина в двух группах. 

Показатель Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие 
БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 

Рандомизация Через 2 месяца Рандомизация Через 2 месяца 
Уровень холестерина 

М±m 6,27±1,34 6,7±0,93 6,64±1,34 5,96±1,89 
Мin 4,42 4,42 3,96 2,05 
Max 8,52 8,2 8,94 9,04 

Количество пациентов с уровнем холестерина, чел. / % 
До 3,1 – – – 1 / 5,26% 

3,1 – 6,2 15 / 50% 11 / 37,9% 9 / 45% 10 / 52,6% 
более 6,2 15 / 50% 18 / 62,1% 11 / 55% 8 / 42,14% 

t – 1,36 – 2,15 
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Статистически значимые изменения – уменьшение уровня общего хо-
лестерина отмечены в группе пациентов получавших терапию 
«Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®». У пациентов контрольной группы 
статистически достоверных изменений не выявлено. 

Статистически значимых изменений уровня триглицеридов, липопро-
теидов высокой плотности, липопротеидов низкой плотности не выявле-
но ни в одной из групп. 

2. Индекс атерогенности. 
Динамика основных изменений уровня ИА систематизирована 

в таблице 12. 
Таблица 12

Динамика изменений уровня ИА в двух группах.

Показатель Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие 
БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 

Рандомизация Через 2 месяца Рандомизация Через 2 месяца 
Уровень ИА 

М±m 2,95±0,27 3,23±0,32 2,94±0,18 3,25±0,26 
Мin 1,57 0,89 1,5 1,6 
Max 5,6 5,86 5,5 7,2 

Количество пациентов с уровнем ИА, чел. / % 
0 - 3 11 / 55% 7 / 36,84% 17 / 56,67% 13 / 44,8% 

более 3 9 / 45% 12 / 63,16% 13 / 43,33% 16 / 55,2% 
t – 0,7 – 0,38 

Статистически значимых изменений в уровне ИА не отмечено ни в 
одной из групп. 

3. Лептин. 
Динамика основных изменений уровня лептина систематизирована в 

таблице 13. 
Таблица 13

Динамика изменений уровня лептина в двух группах. 

Показатель Группа контроля (плацебо) Основная группа (пациенты, получавшие 
БАД к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®») 

Рандомизация Через 2 месяца Рандомизация Через 2 месяца 
Уровень лептина 

М±m 21,47±2,6 19,76±1,9 21,45±5,68 20,45±4,33 
Мin 8,4 7,8 7,7 6,3 
Max 48,8 38 64,4 46,8 

Количество Ж с уровнем лептина, чел. / % 
До 2 – – – – 
2-40 14 / 82,35% 15 / 93,75% 22 / 88% 21 / 87,5% 

более 40 3 / 17,65% 1 / 6,25% 3 / 12% 3 / 12,5% 
Количество М с уровнем лептина, чел. / % 

До 0,5 – – – – 
0,5-15 3 / 100% 3 / 100% 4 / 80% 5 / 100% 
более 15 – – 1 / 20 – 

t – 0,55 – 0,38 
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Статистически значимых изменений в уровне лептина не отмечено, 
однако у пациентов с изначально повышенным уровнем лептина на фоне 
применения «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» выявлено статистиче-
ски значимое снижение уровня лептина t – 2,19. 

Данные DEXA. 
Динамика основных изменений показателей систематизирована 

в таблице 14. 
Таблица 14  

Динамика изменений в двух группах. 
Область 

исследования 

Контрольная группа (плацебо) Основная группа, пациенты получавшие БАД 
к пище «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» 

рандомизация Через 2 месяца t рандомизация Через 2 месяца t 
l. arm 

M±m 1846,34±112,7 2702,2±133,1 4,9 729,95±140,63 689,3±134,1 
0,34 Min 438,6 373,1 214,9 213 

max 1480,3 1480,3 1514,3 1340,1 
r. arm 

M±m 958,87±108,6 947,7±120,7 0,07 921,69±168,3 823,4±148,4 
0,71 Min 390,6 390,6 265 308,5 

max 1394,3 1394,3 1819,9 1555,5 
t. spine 

M±m 997,6±676,8 1198±732,79 0,71 986,4±189,9 784,6±211,08 
1,002 Min 281,5 281,5 208,6 208,6 

max 2311,9 2355,3 1964 1964 
l. spine 

M±m 520,9±160,35 490,9±227,9 0,1 567,4±423,6 488,5±393,96 
0,67 Min 57,2 42,7 52,2 29,5 

max 1538,8 1938,4 1323 1144,4 
Pelvis

M±m 5879,9±676,8 6184,4±723,9  5108,7±2816,7 5833,7±3386,6 0,8 
Min 3010,6 3244  1648 2357,8  
max 9264 9264  10098,1 11941,9  

l.leg 
M±m 3508,9±971,37 2854,8±470  3801,4±434,5 2762,1±766,83 0,95 
Min 727,5 863,7  757,9 727,5  
max 889,2 4772,4  4772,4 7813,8  

r. leg 
M±m 3334,5±497,6 3400,5±508,8  3668,7±1038,9 3411,5±729,63 0,33 
Min 703 1069,7  813 934,2  
max 5301,1 5301  9545 7676  

Total 
M±m 25289,9±2386,8 22606,7±37848,3  23278,4±4156,1 21703,07±5076,14 4,5 
Min 10754 10754  8373,4 8373,4  
max 32807,8 325500,6  46776,1 51038,9  

Head 
M±m 664,4±33,4 664,1±39,5  724,7±48,32 656,8±36,12 1,8 
Min 540,6 540,6  557,9 511,9  
max 849,5 869,3  1004,4 815,5  

 

Отмечено статистически значимое увеличение массы жировой ткани 
(Total) в течение исследования в группе пациентов, получавших плацебо. 
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Несмотря на то, что все пациенты были ориентированы на снижение 
массы тела и выполнение всех рекомендаций, однако, при анализе веде-
ния пищевых дневников выявлена следующая закономерность: 

• 9 человек – 18% пациентов аккуратно вели дневники на протяже-
нии всего периода наблюдения; 

• 8 человек – 16% пациентов вели дневники 2/3 от всего периода 
наблюдения; 

• 33 человек – 66% пациентов – активно вели дневники только 
в период скрининга и рандомизации (на визите М1 основная причина 
отсутствия дневника питания – забыт дома). 

Комплаентность в применении препаратов – 100% в обеих группах. 
В таблице 15 представлена возможная «преемственность» в терапии. 

 
Таблица 15

Данные опросов пациенток о дальнейшей терапии.
Хотели бы дальше продолжать терапию 
«Блокатором калорий Фаза 2/ Phasе 2®» 

Контрольная 
группа, чел. / % 

Группа пациенток, получавших «Блока-
тор калорий Фаза 2/Phasе 2®», чел. / % 

Да 2 / 10% 22 / 73,3% 
Нет 7 / 35% 3 / 10% 

Возможно 11 / 55% 5 / 16,7% 

Заключение 
Проведенное исследование показало хорошую переносимость 

«Блокатора калорий Фаза 2/Phasе 2®» в количестве 6 таблеток в сутки 
(1500 мг фазеоламина). Неблагоприятных побочных явлении не отмечено. 

Выявлено статистически достоверное снижение массы тела у пациен-
тов с избыточной массой тела, не превышающей 100 кг, получавших те-
рапию «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®». 

Отмечено статистически достоверное снижение ОТ в группе пациен-
тов, получавших «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®», с исходным ОТ не 
выше 100 см. 

В группе пациентов, получавших «Блокатор калорий Фаза 2/Phasе 2®» 
в дозе 2 таблетки 3 раза в сутки, выявлено статистически достоверное 
снижение индекса массы тела. 

Статистически достоверных изменений показателей углеводного и 
липидного обменов не отмечено. 
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План-программа занятий 
для обучения больных ожирением 
в специализированной школе 

 
Занятие 1. Ожирение не только косметический дефект, ожирение 

– это болезнь. 

Занятие 2. Правильное питание - основа лечения ожирения. 
Разбор дневников питания. Подсчет дневного калоража. 

Занятие 3. Основные принципы питания больных ожирением. 
Разработка индивидуальных планов питания и расчет калорийности 
питания. 

Занятие 4. Физические нагрузки – вторая составляющая здорового 
образа жизни. 

Занятие 5. Ожирение и сахарный диабет. 

Занятие 6. Ожирение и факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

Занятие 7. Ожирение и атеросклероз. 

Занятие 8. Ожирение и репродуктивные функции, беременность, 
материнство, лактация. 

Занятие 9. Методы лечения ожирения. 
Часть 1 – медикаментозная коррекция (БАД, лекарственные препараты) 

Занятие 10. Методы лечения ожирения. 
Часть 2 – хирургические методы лечения ожирения.  

Занятие 11. Разбор основных мифов об ожирении. 
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Сравнительная энергетическая ценность 
некоторых продуктов 

Специалисты НИИ Питания Российской Академии медицинских наук, 
учитывая данные по эффективности блокирования калорий от сложных 
углеводов с помощью «Фаза 2/Phase 2®», определили энергетическую 
ценность (калорийность) продуктов и готовых блюд при условии 
одновременного использования растительного ингибитора α-амилазы –  
«Фаза 2/ Phase2®». 

ПРОДУКТ Калорийность, 
кКал/100 г 

Степень ингиби-
рования, кКал/100 

Калорийность при приеме 
«Блокатора калорий Фаза 2/

Phasе 2®», кКал/100 г 
Хлебобулочные изделия 

Батон нарезной 235,00 151,44 83,56 
Белый хлеб 240,00 140,73 99,27 

Булка cдобная 295,00 153,30 141,70 
Вермишель 354,00 210,44 144,00 
Макароны 337,00 218,70 118,30 

Сухари сливочные 370,00 163,29 206,71 
Хлеб пшеничный 238,00 149,88 88,12 
Хлеб ржаной 181,00 121,50 59,50 
Хлеб столовый 206,00 140,73 65,27 

Овощи (сырые очищенные) 
Баклажаны 24,00 8,10 15,90 

Капуста белокочанная 27,00 6,60 20,40 
Лук репчатый 41,00 4,20 36,80 

Морковь красная 34,00 6,90 27,10 
Огурцы грунтовые 14,00 4,20 9,80 
Перец сладкий 27,00 6,00 21,00 

Свекла 42,00 5,40 36,60 
Томаты грунтовые 23,00 7,50 15,50 

Фрукты свежие 
Апельсин 40,00 6,60 33,40 
Арбуз 38,00 3,60 34,40 
Вишня 52,00 3,00 49,00 
Лимон 56,25 5,40 50,85 
Малина 32,00 14,40 17,60 
Персик 48,00 5,40 42,60 
Слива 48,00 5,10 42,90 

Смородина 32,00 11,40 20,60 
Яблоко 50,00 5,70 44,30 

Бобовые 
Горох 270,00 120,00 150,00 

Горошек зеленый 73,00 40,50 32,50 
Фасоль 260,00 180,00 80,00 
Чечевица 310,00 150,00 160,00 
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ПРОДУКТ Калорийность, 
кКал/100 г 

Степень ингиби-
рования, кКал/100 

Калорийность при приеме 
«Блокатора калорий Фаза 2/ 

Phasе 2®», кКал/100 г 
Крупы 

Крупа «Геркулес» 305,00 141,00 164,00 
Крупа гречневая 329,00 189,00 140,00 
Крупа манная 328,00 195,00 133,00 
Крупа пшенная 348,00 200,40 147,60 
Крупа рисовая 330,00 219,00 111,00 

Кукурузные хлопья 350,00 225,00 125,00 
Мука пшеничная, в.с. 334,00 207,00 127,00 
Мюсли (без сахара) 325,00 165,00 160,00 
Овсяные хлопья 360,00 165,00 195,00 

Молочные продукты 
Кефир жирный 56,00 10,80 45,20 
Молоко коровье 61,00 14,40 46,60 

Молоко сгущенное 
без сахара 140,00 28,50 111,50 

Молоко сгущенное 
с сахаром 320,00 37,50 282,50 

Молоко сухое 350,00 147,90 202,10 
Мороженое сливочное 179,00 17,40 161,60 

Сливки сухие 579,00 79,14 499,86 
Сливки, 20%жирности 206,00 11,10 194,90 
Сметана, 30%жирности 294,00 9,30 284,70 

Творог жирный 232,00 8,40 223,60 
Завтраки 

Каша гречневая 
с молоком 101,00 39,90 61,10 

Каша манная 100,00 42,60 57,40 
Каша рисовая 144,00 76,50 67,50 

Мюсли с фруктами 
и орехами 340,00 140,40 199,60 

Завтраки сухие 
(подушечки) 373,00 139,50 233,50 

Оладьи 213,00 78,60 134,40 
Блины 189,00 87,60 101,40 
Крокеты 180,00 60,00 120,00 

Закуски 
Блинчики с мясом 240,00 60,46 179,54 
Пирожки с капустой 230,00 73,20 156,80 

Чебуреки 264,00 66,08 197,92 
Сухарики к пиву 323,00 181,20 141,80 
Салат Оливье 71,00 19,20 51,80 

Картофельный салат 
с майонезом 125,00 42,00 83,00 

Первые блюда 
Суп овощной(борщ) 50,00 6,90 43,10 
Суп гороховый 66,00 19,50 46,50 
Суп-лапша 48,00 14,70 33,30 
Суп харчо 75,00 12,60 62,40 

 



49 

ПРОДУКТ Калорийность, 
кКал/100 г 

Степень ингиби-
рования, кКал/100 

Калорийность при приеме 
«Блокатора калорий Фаза 2/

Phasе 2®», кКал/100 г 
Вторые блюда и гарниры 

Плов 366,00 6,90 139,09 
Макароны вареные 98,00 19,50 55,20 
Пельмени с мясом 219,00 14,70 78,00 

Вареники с картошкой 213,50 12,60 120,30 
Вареники с вишней 187,50 12,60 85,50 
Картофель жареный 161,00 12,60 53,70 
Картофель вареный 75,00 12,60 44,70 
Клецки из картофеля 100,00 12,60 61,50 

Десерты и кондитерские изделия 
Печенье овсяное 473,00 190,50 246,50 
Печенье крекер 416,00 186,60 229,40 
Сушки с маком 348,00 162,00 186,00 
Торт бисквитный 

с кремом 533,00 19,26 513,74 

Торт вафельный 539,00 47,40 491,60 
Пирожное Картошка 366,00 34,80 331,20 

Кекс с изюмом 392,00 144,90 147,10 
Пончики 251,00 104,40 146,60 

Блюда «Фастфуд» 
Гамбургер 229,80 76,20 153,60 
Чизбургер 264,60 76,20 188,40 
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Самые, самые, самые 
 
 Самым тяжелым человеком являлся житель США, остров Бейн-

бридж, штат Вашингтон – Джон Брауэр Миннох (1941-1983) в возрасте 
39 лет (1979 год) при росте 185 см его вес составил 635 кг. 

 
 По данным «Книги рекордов Гиннеса» самой большой женщиной 

признана Розалии Бредфорд родившаяся в 1944 году в городе Селлер-
свиль, Пенсильвания, в возрасте 45 лет при росте 167 см, вес составлял 
544 кг. 

 
 Роберт Эрл Хьюджест житель США родился в 1926 году, при 

рождении его вес составлял 5200 гр. К 6 годам масса тела увеличилась до 
92 кг, к 10 годам – 170 кг, 13 лет – 248 кг, 18 лет – 314 кг, а в 27 лет он 
весил 430 кг. Он прожил всего 32 года, в феврале 1958 года перед смер-
тью он весил 485 кг. 

 
 Джессика Леонард (жительница США) - была самой крупной де-

вочкой, в 7 лет она весила 222 кг. Ее ежедневный рацион составлял 
10000 килокалорий. В настоящее время она похудела на 140 кг и ее вес 
составляет 82 кг. 

 
 Одна из самых крупных россиянок Нона Н. Ее вес 250 кг. 
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Таблица 10. Лекарственные препараты, применяемые для лечения ожирения. 
Основной механизм действия Противопоказания Побочные эффекты, 

предостережения Режим дозирования 

Ингибиторы липаз 
Орлистат - Ксеникал (Hoffman-La Roch Ltd, Швейцария) Орсотен (Россия, KRKA d.d., Novo mesto, Словения) и др. 

Специфический ингибитор липаз желудочно-кишечного 
тракта с продолжительным действием. 

Действие осуществляется в просвете желудка и тонкого 
кишечника и заключается в образовании ковалентной связи с 

активным сериновым участком желудочной и 
панкреатической липаз. Уменьшение поступления жиров в 
организм за счет не всосавшихся триглицеридов приводит к 

уменьшению массы тела. Терапевтическое действие 
препарата осуществляется без всасывания в системный 

кровоток. Действие орлистата начинается через 24-48 часов 
после приема. 

Синдром хронической мальабсорбции, холестаз, 
повышенная чувствительность к препарату или 
любым другим компонентам, содержащимся в 

капсуле. 

Маслянистые выделения из прямой кишки, выделение газов с 
некоторым количеством отделяемого, императивные позывы на 
дефекацию, стеаторея, учащение дефекации и недержание кала. 

Как правило, указанные побочные реакции являются слабо 
выраженными и транзиторными, возникают на ранних этапах 

лечения и обусловлены фармакологическим действием 
препарата, препятствующего всасыванию жиров пищи. 

Взрослым по одной капсуле 120 мг с каждым основным приемом 
пищи (во время еды или не позднее, чем через час после еды). Если 
прием пищи пропускают или если пища не содержит жира - прием 

Ксеникала также можно пропустить 

Бигуаниды 
Метформин -Глиформин (Россия) Метформин-рихтер (Россия) Сиофор (Berlin-Chemie AG, Германия) Метфогамма (Dragenopharm Apotheker GmbH & CoKG, Германия) 

Формин плива (Pliva Hrvatska d.o.o., Хорватия) Глюкофаж (Nycomed Austria, Австрия) Багомет (Bago group company, Аргентина) 
Производные гуанидина, способствуют снижению 

концентрации глюкозы в плазме крови за счет подавления 
глюконеогенеза в печени и усиления периферической 

утилизации глюкозы. 
Поскольку метформин действует только в присутствии 

эндогенного инсулина, его эффективность имеет место лишь 
при наличии определенного количества функционирующих 
островковых клеток поджелудочной железы. В настоящее 
время для лечения больных СД из этой группы препаратов 

используют только метформин. Прием метформина в гораздо 
меньшей степени (по сравнению с другими бигуанидами) 

может привести к возникновению лактат-ацидоза. При 
монотерапии метформином практически исключен риск 
развития гипогликемии, т.к. не стимулирует секрецию 

инсулина. Помимо антигипергликемического действия, 
метформин способствует снижению липидов низкой 
плотности, оказывает фибринолитическое действие, 

препятствует увеличению массы тела при комбинированной 
терапии с инсулином и способствует ее снижению при 

монотерапии. Препарат применяется как средство 
профилактики развития СД у лиц с ожирением и 

гипергликемией натощак или нарушением толерантности к 
глюкозе, а также в лечении синдрома поликистоза яичников с  
инсулинорезистентностью. 
 

Гиперчувствитель-ность, СД типа I, 
диабетическая кома, кетоацидоз, почечная 

недостаточность, печеночная недостаточность, 
состояния, сопровождающиеся гипоксией 

(инфаркт миокарда, хроническая сердечная 
недостаточность, острое нарушение мозгового 

кровообращения, дыхательная недостаточность, 
анемия и др.), лактат-ацидоз в анамнезе, 
хронический алкоголизм, дегидратация, 

оперативное вмешательство, беременность, 
кормление грудью. 

 

Диспепсические явления, анорексия, кожная сыпь; возможно 
развитие мегалобластной анемии и лактат-ацидоза. Принимать с 

осторожностью: в возрасте старше 60 лет, при выполнении 
тяжелой физической работы. При подготовке к хирургическому 

лечению, а также при диагностических исследованиях, 
сопровождающихся введением йодсодержащих контрастных 
веществ, метформин временно отменяют (за 2 суток до и в 

течение 
2-х суток после их проведения). Рекомендуется контролировать 

концентрацию лактата крови 
2 раза в год, а также при появлении боли в мышцах. При 
повышении концентрации лактата препарат отменяют. 

 

Начальная доза – 500 мг/сут вечером. Запивают стаканом воды, 
принимают во время еды, не разжевывая. 

При хорошей переносимости дозу постепенно увеличивают. 
Максимальная доза: 

850 мг/сут 2 раза в сутки (при ожирении) или 500 мг 
3 раза в сутки 

Сибутрамин 
Редуксин (Россия), меридиа (Abbott GmbH & Co.KG, Германия) и др. 

Анорексигенное средство, усиливающее чувство насыщения. 
Ингибирует обратный захват нейромедиаторов серотонина и 

норадреналина, что способствует снижению аппетита и 
увеличению термопродукции. Опосредованно возбуждая 

альфа-3-адренорецепторы, воздействует на бурую жировую 
ткань. Снижение массы тела обусловлено уменьшением 

потребления пищи и увеличением расхода 
энергии (термогенез). 

Гиперчувствительность, психическая анорексия, 
неконтролируемая артериальная гипертензия, 

одновременный прием с ингибиторами 
моноаминооксидазы, беременность, кормление 

грудью. 

Дисменорея, отеки, гриппоподобный синдром, зуд кожи, 
тахикардия, сердцебиение, повышение АД, боль в спине, боль в 
животе, жажда, извращение вкуса, запор или диарея, тошнота, 

сухость во рту, ринит, депрессия, бессонница, сонливость, 
головная боль, головокружение, тревожность, 

раздражительность, нервозность, повышенное потоотделение, 
острый интерстициальный нефрит, судороги, тромбоцитопения, 
кровотечение, повышение активности печеночных трансаминаз. 

По 10 мг утром, не разжевывая и запивая 200 мл воды; при 
неэффективности дозу увеличивают до 15 мг/сут. У пациентов, слабо 

реагирующих на прием 15 мг, лечение следует прекратить. 
Длительность лечения – 1 год. 

Ингибитор альфа-амилазы 
Фазеламин – Блокатор калорий Фаза 2/ Phasa 2®(Россия/ США) 

Ингибитор панкреатической альфа-амилазы. 
«Phasa 2» действует в тонком кишечнике, временно и 

частично блокируя активность альфа-амилазы – фермента, 
расщепляющего сложные углеводы на простые, которые 
всасываются в кишечнике. В результате этого в организм 

поступает меньшее количество углеводов, что способствует 
нормализации уровня сахара крови. 

Снижение индекса массы тела происходит за счёт 
уменьшения усвоения калорий из комплексных углеводов. 

Не взаимодействует с лекарственными препаратами или 
биологическими добавками. 

Индивидуальная непереносимость, 
беременность, кормление грудью. 

Изредка могут отмечаться диспепсические явления: вздутие 
живота, отрыжка воздухом. 

Взрослым по 1000-1500 миллиграммов перед приемом пищевых 
продуктов, содержащих сложные углеводы.  

Пищевая добавка «Фаза 2» выпускается в разных формах, включая 
таблетки, капсулы и мягкие пастилки для разжевывания. 

 
 

 


	Таблица
	Таблица 10. Лекарственные препараты, применяемые для лечения ожирения.

	Таблица
	Таблица 10. Лекарственные препараты, применяемые для лечения ожирения.

	Таблица
	Таблица 10. Лекарственные препараты, применяемые для лечения ожирения.




