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В 
настоящее время в мире 2,1 млрд человек 

имеют избыточную массу тела и ожирение, 

в том числе 671 млн – непосредственно ожире-

ние. Распространенность избыточной массы тела и ожи-

рения среди взрослого населения планеты составляет 

37%, у детей – 14%. За последние три десятилетия рас-

пространенность ожирения в целом возросла на 27,5% 

у взрослых, на 47,1% – у детей. Среди экономически 

развитых государств лидером являются США: избы-

точный вес наблюдается у 67,4% жителей (160 млн че-

ловек); треть населения (78 млн) страдают ожирением. 

Среди стран Евросоюза лидирующую позицию занимает 

Великобритания: индекс массы тела (ИМТ), превыша-

ющий нормальные значения, имеют 63,6% населения 

страны (31 млн), ожирение – 25,8% (13 млн). 

С учетом численности населения, в Российской 

Федерации количество пациентов вдвое больше, чем 

в Великобритании: распространенность избытка веса 

составляет 59,2% (68 млн), непосредственно ожире-

ния – 24,1% (28 млн) [1]. 

Темпы распространения ожирения во всех странах 

сопоставимы с эпидемией, тем не менее, выбор пре-

паратов для лечения ожирения крайне ограничен, 

разработка новых лекарственных средств продвига-

ется медленно. В первую очередь, это обусловлено 

не столько трудностями в создании эффективного пре-

парата для снижения массы тела, сколько сложностями 

в гарантии его безопасности. 

Центральная нервная система получает информа-

цию о состоянии энергетического статуса организма от 

периферических органов с помощью метаболических, 

эндокринных и нейрональных сигналов. На основа-

нии анализа поступившей информации формируются 

адекватные реакции, направленные на обеспечение 

долгосрочного контроля (поддержание массы тела) 

и краткосрочного контроля (инициация, продолжение 

либо прекращение приема пищи) гомеостаза [2–5]. 

В реализации гомеостатических механизмов участвуют 

прежде всего гипоталамус и ствол, эти регионы мозга 

взаимодействуют с кортико-лимбическими структу-

рами, обеспечивающими гедонистический (когни-

тивный, мотивационный и эмоциональный) контроль 

пищевого поведения (система награды, reward system). 

У человека церебральная система награды включает 

несколько отделов неокортекса (орбитофронталь-

ная кора, островковая доля коры, поясная извилина), 

старую лимбическую кору (гиппокамп, миндалина), 

полосатое тело (прилежащие ядра, бледный шар), ги-

поталамус (латеральная и перифорникальная зоны), 

вентральную тегментальную область [6–8]. 
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В регуляции массы тела задействовано множество 

эффекторных систем (нейропептидов, моноаминов, 

опиоидов, эндоканнабиноидов и др.), тесно взаи-

модействующих между собой как на центральном, 

так и на периферическом уровне. В связи с этим раз-

работка селективного лекарственного препарата, 

воздействующего лишь на сугубо определенный вид 

рецепторов и строго очерченную зону его локализации, 

чрезвычайно проблематична. Попытка воздействия 

на одну из моноаминовых систем неизбежно влечет 

изменения функциональной активности других ней-

ротрансмиттерных систем [9] (рис. 1).

На сегодняшний день для долгосрочной терапии 

в странах Евросоюза зарегистрированы 3 препарата: 

орлистат (Xenical, Alli), лираглутид 3 мг (Saxenda), ком-

бинация налтрексон/бупропион (Mysimba). В США 

разрешение для длительного применения получили 

5 препаратов: орлистат, лираглутид 3 мг (Saxenda), лор-

касерин (Belviq), комбинации налтрексон/бупропион 

(Contrave), фентермин/топирамат (Qsymia). В качестве 

краткосрочной терапии (применение не более 12 не-

дель) в США используются дериваты амфетамина фен-

термин (Adipex) и диэтилпропион (Tenuate). 

За исключением орлистата, снижающего абсорб-

цию жира в кишечнике, механизм снижения массы 

тела указанных препаратов основан преимущественно 

на их анорексигенном действии (табл. 1). 

В Российской Федерации для долгосрочной тера-

пии одобрены орлистат (длительность применения 

4 года) и сибутрамин (1 год). Эффективность и безо-

пасность еще одного препарата – диетресса (активные 

вещества – антитела к каннабиноидным рецепторам 

1 типа) – к настоящему времени изучены крайне слабо, 

не уточнено конкретное влияние на различные звенья 

эндоканнабиноидной системы. Согласно утвержден-

ной инструкции, длительность применения диетрессы 

составляет 3 месяца. 

Механизм действия сибутрамина
Сибутрамин является ингибитором обратного за-

хвата моноаминов (серотонина, норадреналина, дофа-

мина) с относительно слабым потенциалом действия. 

Тем не менее, в процессе всасывания препарат распа-

дается на 2 активных основных метаболита – десметил-

сибутрамин и дидесметилсибутрамин. Оба метаболита 

обладают выраженным ингибирующим эффектом 

в отношении обратного захвата норадреналина и серо-

тонина, в меньшей степени – дофамина. Показатели 

концентрации полумаксимального ингибирования IC50 

для десметилсибутрамина и дидесметилсибутрамина 

по отношению к указанным моноаминам составляют 

соответственно 4; 44; 1 нМ и 13; 140; 8,9 нМ; соответ-

ствующие значения IC50 для сибутрамина составляют 

0,35; 2,8; 1,2 μМ. Оба активных метаболита превосхо-

дят сибутрамин по фармакокинетике (высокая, дли-

тельная экспозиция в плазме), что в целом определяет 

их главенствующую роль в реализации эффектов пре-

парата [12]. 

Среди трех моноаминов наиболее выраженным 

влиянием на аппетит обладает серотонин (5-гидрокси-

триптамин, 5-ГТ). В модуляции пищевого поведения 

принимает участие целый ряд рецепторов 5-ГТ, вклю-

чая 5-ГТ1А, 5-ГТ1В, 5-ГТ6 и др. Основными рецепто-

рами, обеспечивающими анорексигенные эффекты, 

являются 5-ГТ1В и 5-ГТ2С. При реализации гомеоста-

тического (т.е. направленного на поддержание по-

стоянства внутренней среды) контроля ключевой 

мишенью серотонина является меланокортиновая си-

Рис. 1. Реципрокные взаимоотношения норадренергических, 
серотонинергических, дофаминергических нейронов, отражающие 

их функциональную взаимосвязь. Ряд взаимосвязей – моносинаптические, 
некоторые включают интернейроны, продуцирующие гамма-амино-

масляную кислоту. Символы: окружности со стрелками – транспортеры 
обратного захвата моноаминов, точки – нейротрансмиттеры, знаки (+; -) 

внутри окружностей – соответственно, активация либо блокада 
возбуждения нейронов. 

Серотонин

Дофамин
Норадреналин

*- не зарегистрированы в Российской Федерации для лечения ожирения

Постсинаптический 
синдром

Интернейроны: 5ГТ2А – 
для норадренергических 
нейронов

Интернейроны: 5ГТ2С – 
для норадренергических    
нейронов

Таблица 1

Препараты, назначаемые для лечения ожирения [10, 11]

Препарат Механизм действия Снижение массы тела 
(длительность исследования) Основные побочные эффекты и предостережения

Фентермин* Дериват амфетамина – норадренергический, 
дофаминергический симпатомиметик 3,6 кг (2–24 недели) Повышение АД, ЧСС, эйфория, привыкание

Диэтилпропион* Дериват амфетамина – норадренергический, 
дофаминергический симпатомиметик 3 кг (6–52 недели) Повышение АД, ЧСС, эйфория, привыкание

Орлистат Ингибитор желудочно-кишечных липаз 2,9–3,4 кг (1 год) Снижение абсорбции жиро-растворимых 
витаминов, учащение дефекаций, стеаторея

Лоркасерин*  Агонист серотонинергических рецепторов 
5-HT2-С 3,6 кг (1 год) Головная боль, головокружение слабость, 

тошнота, запоры

Налтрексон/бупропион* Блокада опиоидных рецепторов/блокада 
обратного захвата норадреналина, дофамина 4,8% (1 год) Головная боль, головокружение, рвота, запоры, 

бессонница

Фентермин/топирамат* Модуляция ГАМК-рецепторов/усиление 
продукции норадреналина 6,6 кг – 8,6 кг (1 год) Парестезии, головокружение, бессонница, 

запоры
Лираглутид 3 мг* Агонист рецепторов ГПП-1 5,8 кг (1 год) Тошнота, рвота, головная боль, панкреатит
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стема. В дугообразных ядрах гипоталамуса серотонин 

вызывает деполяризацию нейронов, продуцирующих 

анорексигенные нейромедиаторы проопиомелано-

кортин (ПОМК) и кокаин-амфетамин-регулируемый 

транскрипт (КАРТ). В указанных пулах нейронов со-

средоточены рецепторы 5-НТ2С. Это приводит к по-

вышению продукции α-меланоцитостимулирующего 

гормона (α-МСГ), активации его рецепторов МК4, 

и, соответственно, снижению количества принимае-

мой пищи. На нейронах дугообразных ядер, проду-

цирующих орексигенные медиаторы нейропептид 

Y (НПY) и агути-подобный белок (АПБ), экспрес-

сированы рецепторы 5-НТ1B. Серотонин индуци-

рует гиперполяризацию этого пула клеток, устраняя 

блокирующее действие агути-подобного белка 

и гамма-аминомасляной кислоты на выработку α-МСГ. 

Серотонинергические волокна, транспортеры серо-

тонина и его рецепторы локализованы во всех зонах 

системы награды, обеспечивающей гедонистический 

(эмоциональный и когнитивный) контроль энергооб-

мена [13–15].

Норадреналин-содержащие волокна направляются 

от ствола мозга к гипоталамусу. Активация α1-, β2- 

и β3-адренорецепторов снижает объем принимаемой 

пищи, в то время как стимуляция α2-адренорецепторов 

повышает аппетит. В клетках паравентрикулярных 

ядер содержание норадреналина при приеме пищи по-

степенно повышается. Введение в эту зону клонидина 

(агониста рецепторов α2) стимулирует прием пищи, 

микроинъекции α1-антагонистов подавляют его. 

Помимо паравентрикулярных ядер, основными ми-

шенями норадреналина в процессе контроля пищевого 

поведения являются вентромедиальная и перифорни-

кальная зоны гипоталамуса [16].

Влияние дофамина на прием пищи определяется 

подтипом рецепторов и свойствами конкретных реги-

онов мозга. На уровне гипоталамуса дофамин участвует 

в гомеостатической регуляции энергообмена: в области 

дугообразных ядер и латеральной гипоталамической 

зоны подавляет аппетит, в области вентромедиальных 

ядер – стимулирует. В составе мезокортиколимбической 

системы дофамин обеспечивает нормальную функцию 

системы награды, включая процессы научения, форми-

рования рабочей памяти, предопределения награждаю-

щих свойств пищи и мотивации к ее приему. У больных 

морбидным ожирением количество рецепторов Д2 в об-

ласти полосатого тела обратно пропорционально индексу 

массы тела. Предположительно, в развитии ожирения 

важную роль играет снижение активности дофаминер-

гической системы; патологическое переедание является 

закономерной компенсаторной реакцией, направленной 

на преодоление дефицита дофамина [17].

Путем взаимодействия с рецепторами серотонина 

5-ГТ1А, 5-ГТ1В, 5-ГТ2С; рецепторами норадреналина 

α1, β2, а также дофаминергическими рецепторами (Д2) 

сибутрамин способствует формированию чувства на-

сыщения. Препарат оказывает влияние на структуры 

центральной нервной системы, задействованные 

в регуляции как гомеостатического, так и гедонисти-

ческого контроля энергообмена. Это подтверждено 

на основании современных методов исследования 

пищевого поведения, в том числе с применением 

нейроимиджинга — функциональной нейровизуали-

зации головного мозга с помощью позитронно-эмис-

сионной томографии (ПЭТ) и функциональной 

МР-томографии (фМРТ) [18–21].

Открытие присутствия бурой жировой ткани 

у взрослого человека, а также возможности транс-

дифференциации белой жировой ткани в бежевую 

сделало термогенные адипоциты объектом присталь-

ного внимания исследователей как потенциальной 

мишени фармакотерапии ожирения. Активация бурой 

жировой ткани способствует окислению липидов, по-

вышению утилизации глюкозы [22, 23]. Классическим 

активатором термогенных клеток является норадре-

налин. Последние исследования показали, что ак-

тивация бурых и бежевых адипоцитов происходит 

также под влиянием центральных серотонинергиче-

ских нейронов. Селективное удаление центральных 

5-ГТ нейронов приводит к нарушению терморегу-

ляции, накоплению липидов в бурой жировой ткани 

(т.е. ее «по бе ле нию»), снижению преобразования 

белых адипоцитов в бежевые («побурения»), выра-

женному нарушению терморегуляции. Эти изменения 

сопровождались снижением экспрессии генов, необхо-

димых для обеспечения термогенеза, в том числе гена 

белка, разобщающего окислительное фосфорилирова-

ние, UCP-1 [24].

Экспериментальные исследования показали, что си-

бутрамин повышает активность бурой жировой ткани 

у грызунов в 18 раз [25]. Усиление термогенеза на фоне 

применения сибутрамина устраняет характерное при 

снижении массы тела замедление скорости основного 

обмена, что вносит дополнительный вклад в достиже-

ние отрицательного энергобаланса (рис. 2).

Сердечно-сосудистая безопасность 
сибутрамина 
Для лечения ожирения в США сибутрамин был заре-

гистрирован в 1997 г., в европейских странах – в 1999 г . 

(Meridia®, Reductil®). В ходе клинических исследо-

ваний было установлено, что в целом препарат имеет 

Рис. 2. Основные мишени сибутрамина.

Гомеостатическая регуляция

Гипоталамус

Физиологическое влияние Ингибирующее влияние

СИБУТРАМИН

Прием пищи

Снижение объема 
белой жировой ткани

Активация бурой 
жировой ткани

Ствол

Система
награды

Гедонистическая регуляция
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надежный профиль безопасности, поскольку не прово-

цирует развитие легочной гипертензии и патологии кла-

панного аппарата сердца в отличие от фенфлюрамина, 

дексфенфлюрамина, ряда других серотонинергических 

препаратов. С другой стороны, в связи со спецификой 

механизма действия, сибутрамин может вызвать уме-

ренное повышение частоты сердечных сокращений 

(в среднем на 3–7 уд/мин) и артериального давления 

(в среднем на 2–3 мм рт.ст.) [26, 27].

Это послужило причиной внесения в 2002 г. в ин-

струкцию дополнительных противопоказаний 

к применению сибутрамина для пациентов с ИБС, пе-

ренесенным инсультом, сердечной недостаточностью, 

нарушениями сердечного ритма, неконтролируемой 

артериальной гипертензией. Таким образом, инструк-

ция предусматривала множество позиций, в том числе:

• противопоказания с учетом состояния сердечно-со-

судистой системы;

• возрастные ограничения (до 65 лет);

• продолжительность терапии (1 год);

• необходимость контроля не только возможных по-

бочных эффектов, но и эффективности в отношении 

снижения массы тела.

Проведенные в дальнейшем многочисленные иссле-

дования показали, что снижение массы тела на фоне си-

бутрамина сопровождается уменьшением содержания 

в крови провоспалительных цитокинов, улучшением 

чувствительности тканей к инсулину, нормализацией 

метаболизма глюкозы и липидного профиля, устране-

нием эндотелиальной дисфункции [28–30].

Отношение к сибутрамину существенно измени-

лось после завершения рандомизированного плацебо-

контролируемого клинического исследования SCOUT 

(Sibutramine Cardiovascular Outcomes Trial), стартовав-

шего в 2003 г. на базе 300 центров, локализованных 

в 16 странах. Целью исследования явилась оценка вли-

яния снижения массы тела, индуцированной приме-

нением сибутрамина, на сердечно-сосудистые исходы 

(частоту приступов стенокардии, инфарктов, наруше-

ний мозгового кровообращения, смертность от сер-

дечно-сосудистых заболеваний) у пациентов с высоким 

риском сердечно-сосудистых заболеваний. 

Для достижения цели критериями включения было 

наличие в анамнезе сердечно-сосудистых заболева-

ний (ССЗ) и/или СД 2 типа в сочетании как минимум 

с одним дополнительным фактором кардиоваскуляр-

ного риска, возраст от 55 лет и старше. Выборку соста-

вили 10 742 пациента с ИМТ от 27 до 45, а также с ИМТ 

25–27 при окружности талии от 102 см у мужчин 

и от 88 см у женщин. У многих больных сибутрамин 

применялся в течение 6 лет, средняя продолжитель-

ность составила 3,4 года. 

По итогам отчета, опубликованного в 2010 г., сред-

нее снижение массы тела составило 3,8% на фоне при-

ема сибутрамина, 1,8% – на фоне плацебо. Частота 

инфарк тов, инсультов в группе больных, получавших 

сибутрамин, была на 16% выше по сравнению с пла-

цебо (ОШ=1,16 [95% ДИ 1,03–1,31], р=0,02) при сопо-

ставимой частоте случаев общей и сердечно-сосудистой 

смерти [31]. В 2010 г. препарат был выведен с рынка 

Евросоюза и США. 

Необходимо отметить, что ни один из пациентов 

в конечном итоге не получал препарат согласно ут-

вержденной инструкции. Вопреки инструкции по при-

менению сибутрамина: 

• 97% больных исходно имели ССЗ;

• у 33% больных возраст превышал 65 лет;

• продолжительность терапии пятикратно превышала 

допустимую;

• лечение продолжалось без учета стартовой эффек-

тивности в отношении динамики массы тела.

В 2012 г. были опубликованы результаты повторного 

анализа исследования SCOUT. Для уточнения влияния 

сибутрамина на риск сердечно-сосудистых осложнений 

все пациенты были распределены на 3 подгруппы в за-

висимости от тяжести исходной сердечно-сосудистой 

патологии – легкая, средняя, тяжелая. Было установ-

лено, что снижение массы тела на 3–10 кг, отмеченное 

после годового этапа терапии, сопровождалось досто-

верным снижением риска сердечно-сосудистой смерти 

в течение последующих 4–5-лет во всех трех под-

группах. Повышение частоты инфарк тов, инсультов 

на фоне применения сибутрамина отмечалось за счет 

группы не-респондеров [32].

Выводы пересмотра результатов SCOUT были уч-

тены авторитетными международными медицинскими 

организациями и отражены в современных рекоменда-

циях по фармакотерапии ожирения [33, 34]. Помимо 

мониторинга побочных эффектов препаратов, крайне 

необходим мониторинг их стартовой эффективности 

в отношении снижения массы тела. Для большинства 

препаратов критерием стартовой эффективности явля-

ется снижение массы тела не менее, чем на 5% за 3 ме-

сяца применения, в противном случае лекарственное 

средство отменяется; лираглутид 3 мг отменяется, если 

за 4 месяца его применения динамика массы тела со-

ставила менее 4% от исходных значений [10]. 

Всесторонний анализ базы данных исследования 

SCOUT экспертами в области ожирения проводится 

до настоящего времени, результаты вносят допол-

нительный вклад в международный опыт ведения 

больных ожирением с сердечно-сосудистой патоло-

гией [35–40]. 

С учетом специфических особенностей исследова-

ния SCOUT, ряд исследователей сочли необходимым 

проведение дополнительных крупномасштабных ре-

троспективных исследований по оценке сердечно-со-

судистой безопасности сибутрамина.

В частности, в 2012 г. исследователи из Германии 

и Великобритании опубликовали результаты ре-

троспективного исследования безопасности си-

бутрамина в реальной клинической практике. 

В исследование было включено 6181 больных из ФРГ 

и 7264 – из Великобритании. Суммарно выборка вклю-

чала свыше 13 тысяч пациентов, получавших либо 

не получавших сибутрамин. Частота сердечно-сосуди-

стых событий на фоне применения сибутрамина была 

не выше, чем в контрольной группе [41].

В мае 2015 г. опубликованы результаты когортного 

британского исследования, в котором проведена 

оценка сердечно-сосудистых исходов при назначении 

сибутрамина в рутинной клинической практике. В пре-

DOI: 10.14341/OMET2015218-24



О
Ж

И
РЕ

Н
И

Е 
И

 М
ЕТ

А
БО

Л
И

ЗМ

22

3
’2

0
1

5
дисловии к работе авторы отмечают: «Применение си-

бутрамина в большинстве стран прекратилось в 2010 г. 

после исследования SCOUT, в ходе которого был опре-

делен повышенный риск инфарктов и инсультов 

на фоне препарата vs плацебо у больных с сердечно-

сосудистыми заболеваниями. В реальной клинической 

практике сибутрамин, назначаемый согласно исходно 

утвержденной инструкции, не должен был приме-

няться у таких пациентов, т.о. значимость результатов 

SCOUT для всемирной популяции больных ожире-

нием весьма спорна». 

Выборка составила 23 927 пациентов, получавших 

сибутрамин, в группу контроля включили 77 047 че-

ловек, получавших орлистат. Установлено, что по-

казатели смертности от любой причины не были 

ассоциированы с назначением сибутрамина (ОР 0,67, 

95% доверительный интервал 0,34–1,32). Более высо-

кая частота инфарктов миокарда, инсультов на фоне 

приема сибутрамина (ОР 1,69; 95% доверительный 

интервал 1,12–2,56) отмечалась лишь среди больных, 

исходно имевших сердечно-сосудистые заболева-

ния, что еще раз подчеркивает значимость назначе-

ния препарата с учетом инструкции. При отсутствии 

исходной сердечно-сосудистой патологии риск ос-

ложнений на фоне приема обоих препаратов был сопо-

ставимым. Авторы пришли к выводу, что сибутрамин 

мог бы и дальше применяться в клинической практике 

как вполне надежный препарат для лечения ожирения 

у больных без сердечно-сосудистой патологии, соот-

ветственно, решение об отмене сибутрамина регуля-

торными органами было вынесено необоснованно [42].

Предварительные результаты программы 
ПримаВера
Редуксин – российский дженерик препарата 

Meridia (Reductil). Эффективность и безопасность 

Редуксина изучались в ходе исследований на базе 

ведущих клинических центров, а также в про-

цессе наблюдательной программы «Весна» с уча-

стием свыше 34 тысяч больных по всем регионам 

РФ [43–46]. С 2012 г. проводится многоцентровая 

наблюдательная программа «ПримаВера». В насто-

ящее время в программу включено 98 774 пациентов 

с ожирением. В программе задействовано 3095 вра-

чей, представляющих 1272 медицинских учреждения 

из 142 городов Российской Федерации. К маю 2015 г. 

предварительные результаты включали данные 

о 16 515 пациентах, в том числе 13 192 (82%) жен-

щин и 2896 (18%) мужчин. Средний возраст выборки 

составил 40 лет±10,4 года. Сопутствующие заболе-

вания отмечались у 19% человек (n=3088). Среди 

них сахарным диабетом 2 типа страдали 39,2% боль-

ных. Различные метаболические нарушения встре-

чались в 22,6% случаев. Часть пациентов (11,9%) 

имела патологию желудочно – кишечного тракта, 

гинекологические заболевания (9,4%), заболевания 

щитовидной железы (6,2%), суставов (5,3%), другую 

патологию (5,4%). Сибутрамин назначался в суточ-

ной дозе 10–15 мг. Доза препарата составила 10 мг 

у 54,3% больных (n=5829), получавших его в тече-

ние 6 месяцев и у 56,9% (n=2772) – в течение года; 

остальным пациентам доза была увеличена до 15 мг. 

Визиты пациентов к врачу осуществлялись каждые 

две недели на протяжении первых трех месяцев те-

рапии, затем ежемесячно.

Через 6 месяцев лечения масса тела снизилась 

на 14 кг, окружность талии уменьшилась на 10 см. 

Через год лечения эти показатели составили соответ-

ственно 19 кг и 15 см. Таким образом, результатив-

ность терапии была пропорциональна ее длительности: 

лечение в течение 12 месяцев в 1,4 раза эффективнее, 

чем полугодовой курс (рисунок 3). 

-15

Рис. 3. Эффективность терапии редуксином. 
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Алгоритм мониторинга терапии включал оценку 

ответа на лечение, частоту и выраженность побоч-

ных эффектов, включая динамику показателей сер-

дечно-сосудистой системы. Критериями отмены 

препарата являлось отсутствие снижения массы тела 

на 5% от исходных значений через 3 месяца либо 

прибавка массы тела свыше 3 кг в последующий 

период терапии, а также повышение показателей 

АД на 10 мм рт.ст., частоты сердечных сокращений 

на 10 уд/мин, зарегистрированные в ходе 2 последова-

тельных визитов. 

Ответ на терапию через 3 месяца (снижение массы 

тела на 5% и более от исходных значений) отмечен 

у 92,4% больных (n=14,865). Нежелательные явления 

зарегистрированы у 2,5% больных (n=397). Наиболее 

часто встречались сухость во рту, головная боль, бес-

сонница. Повышение АД отмечено у 0,2% больных, 

частоты пульса – у 0,1%. Серьезных нежелательных яв-

лений не было. В среднем по выборке через год лечения 

частота сердечных сокращений оставалась стабильной: 

исходно показатели составили 73,28 уд/мин, в динамике 

72,34 уд/мин. Показатели систолического и диастоличе-

ского давления снизились в среднем на 2 мм рт. ст. (ис-

ходно систолическое давление составило 122,7 мм рт. ст., 

диастолическое – 77,9 мм рт. ст.; в динамике соот-

ветственно 119,82 мм рт. ст. и 75,39 мм рт. ст. Отмены 

препарата вследствие побочных эффектов не потребо-

валось. 

С целью оценки качества жизни в программе ис-

пользовался опросник The Well-Being Questionnaire, 

12 – Item (WB-Q 12). Опросник W-BQ12 изначально 

был разработан в 1982 г. как метод оценки выражен-

ности депрессивного состояния, беспокойства, а также 

различных аспектов эмоционального благополучия 

и предназначался для исследования Всемирной ор-

ганизацией здравоохранения новых схем лечения 

диабета. Впоследствии он был валидирован и для па-

циентов с ожирением. Снижение массы тела в рамках 

программы «ПримаВера» привело к статистически 

значимому уменьшению частоты негативных пережи-

ваний больных. Отмечено повышение уровня эмоцио-

нального благополучия, активности и качества жизни 

пациента в 1,8 раза. 

Предварительные результаты программы «ПримаВера» 

были представлены на 17-м Европейском конгрессе эн-

докринологов в виде устного доклада в рамках секции 

«Ожирение» [47]. 

Заключение
Все зарегистрированные на сегодняшний день пре-

параты для снижения массы тела имеют определенный 

спектр побочных эффектов, что предопределяет необ-

ходимость их мониторинга, включая динамику пока-

зателей артериального давления, частоты сердечных 

сокращений, поведенческих реакций и др. 

В связи с этим, комментируя результаты исследо-

вания SCOUT, один из ведущих экспертов в области 

изучения ожирения профессор Arya Sharma (Канада) 

отмечает: «Учитывая распространенность и гетероген-

ность ожирения, наивно предполагать, что то или иное 

лекарство будет эффективным для 100% больных, либо 

надеяться, что каждый больной способен одинаково 

хорошо переносить данное лекарственное средство. 

Если препарат эффективен и безопасен всего лишь 

у 15% пациентов, необходимо понимать, что это мил-

лионы людей, которые в выигрыше от данного вида 

лечения. Безусловно, всегда существует потенциаль-

ная опасность ошибки: прием лекарственного средства 

больными, которым оно противопоказано. Но я глу-

боко сомневаюсь, что когда-либо будет разработан пре-

парат, абсолютно безопасный для его повсеместного 

(в том числе «ошибочного») применения» [48].
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