
Патогенетически обоснованным является назначение препа-
ратов центрального действия – агонистов серотонина – способ-
ствующих восстановлению механизмов регуляции насыщения 
и, таким образом, нормализации пищевого поведения и выра-
ботке правильных пищевых стереотипов.
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В настоящее время распространенность 
ожирения во всем мире нарастает с 

угрожающей скоростью и уже приобрела 
масштабы эпидемии, особенно в экономически 

развитых странах. Избыточную массу 
тела (ИМТ ≥ 25) в мире имеют около 

1,7 млрд человек, из них 320 млн человек 
страдают ожирением (ИМТ ≥ 30). В странах 

Европы ожирением страдает от 10 до 20% 
мужчин и от 15 до 25% женщин, а в США 

распространенность этого заболевания 
достигла 28% среди мужчин и 34% среди 

женщин (Hainer, 2008). 

Сибутрамин (Меридиа®) 
в лечении ожирения

аспространение ожире-
ния имеет крайне небла-
гоприятные последствия 

для здоровья населения: неуклонно 
увеличивается и частота патогене-
тически сопряженных с ожирени-
ем тяжелых заболеваний. Наличие 
избыточной массы тела вдвое уве-
личивает риск развития сердечно-
сосудистых (ССЗ) заболеваний, 
сахарного диабета типа 2 (СД типа 
2), артериальной гипертензии, дис-
липидемии, остеоартроза и некото-
рых видов злокачественных ново-
образований, а также уменьшает 
ожидаемую продолжительность 
жизни. Ежегодно на избыточную 

массу тела и ожирение приходится 
около 80% случаев СД типа 2, 35% 
случаев ИБС и 55% случаев гипер-
тонической болезни. 

Наиболее неблагоприятным в пла-
не развития осложнений является 
висцеральное ожирение, которое 
характеризуется увеличением мас-
сы висцерального жира, обуслав-
ливающим комплекс взаимосвя-
занных метаболических факторов и 
маркеров риска развития ССЗ и СД 
типа 2. Ключевую роль в патогенезе 
ассоциированных с ожирением ме-
таболических нарушений/заболе-
ваний играет инсулинорезистент-
ность, неразрывно связанная с 
накоплением висцерального жира. 
Итогом прогрессирования мета-
болических нарушений, в том чис-
ле инсулинорезистентности, при 
висцеральном ожирении является 
развитие СД типа 2 и ССЗ. Висце-
ральное ожирение вносит немалый 
вклад в общий кардиометаболиче-
ский риск (совокупный риск разви-
тия ССЗ или/и СД типа 2), обуславли-
вая такие метаболические наруше-
ния, как инсулинорезистентность, 
гипертриглицеридемию, снижение 
уровня холестерина ЛПВП, высо-
кий уровень аполипопротеинов В 
и преобладание мелких плотных 
частиц ЛПНП, а также протромбо-

генное и провоспалительное со-
стояния. Следует отметить, что еще 
до манифестации СД 2 и ССЗ у па-
циентов с ожирением может быть 
выявлен ряд факторов и маркеров, 
каждый из которых вносит опреде-
ленный вклад в увеличение общего 
кардиометаболического риска, а их 
совокупность значительно повы-
шает вероятность развития CCЗ и 
СД типа 2. Эти факторы, ассоцииро-
ванные с висцеральным ожирени-
ем, принято объединять понятием 
метаболический синдром (МС). Ди-
агностические критерии МС, пред-
ложенные IDF в 2005 г., подтверж-
дают значимость висцерального 
ожирения в развитии метаболиче-
ских нарушений, обуславливаю-
щих, наряду с традиционными фак-
торами риска, высокий суммарный 
риск развития ССЗ и СД типа 2. В 
настоящее время МС имеют 20-30% 
населения Европейского региона, 
а в возрастной категории от 70 лет 
и старше – до 40%. Особенно акту-
альна проблема МС среди женщин 
в период постменопаузы и мужчин 
старше 45 лет.

Основной целью эффективного 
лечения ожирения является, несо-
мненно, снижение заболеваемости 
и смертности от ССЗ, СД типа 2 и их 
осложнений. Риск развития небла-
гоприятных последствий ожирения 
нарастает по мере увеличения ИМТ, 
поэтому задачей первостепенной 
важности является снижение мас-
сы тела. А у лиц с висцеральным 
ожирением – снижение массы вис-
церального жира. Мероприятия, 
направленные на снижение массы 
висцерального жира, оказывают 
благоприятное влияние на боль-
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шинство метаболических и сосуди-
стых нарушений, ассоциированных 
с ожирением. Было показано, что 
снижение массы тела на 10% ис-
ходной сопровождается уменьше-
нием массы висцерального жира 
на 30%. Результаты исследований 
последних лет предоставляют 
неопровержимые доказательства 
того факта, что даже умеренное 
снижение массы тела (на 5-7% от 
исходной массы) эффективно для 
предотвращения или, по крайней 
мере, отсрочки возникновения СД 
типа 2 у лиц с высоким риском его 
развития. 

Так, в исследованиях Diabetes 
Prevention Study (Финляндия) и 
Diabetes Prevention Program (США) 
было показано, что снижение мас-
сы тела на 5-7 кг на 58% уменьшает 
риск прогрессирования нарушений 
углеводного обмена – развития СД 
типа 2 – у пациентов с нарушенной 
толерантностью к глюкозе. Сниже-
ние массы тела также ведет к умень-
шению уровня провоспалительных 
и протромбогенных маркеров, что 
способствует нормализации эндо-
телиальной функции и снижению 
сердечно-сосудистого риска.

Поскольку основными детерми-
нантами ожирения является из-
быточная калорийность пищи в 
совокупности со снижением энер-
гозатрат, в том числе в результате 
недостаточной физической актив-
ности, основу лечения составляет 
сбалансированное антиатероген-
ное питание, гипокалорийное (с 
умеренным дефицитом калорий-
ности суточного рациона в 500-600 
ккал) на этапе снижения веса и эу-
калорийное на этапе его поддержа-
ния. Рекомендуемое потребление 
жира составляет не более 25-30% 
жиров (от суточной калорийности), 
в том числе насыщенных – менее 
7%, полиненасыщенных – до 10% и 
мононенасыщенных – менее 20%, 
холестерина  – 200-300 мг в сутки, 
потребление клетчатки – более 
30 г и поваренной соли – не более 
5 г в сутки. Рациональное питание 
предусматривает включение в ра-
цион рыбных блюд, богатых ω-3 
жирными кислотами, что благопри-
ятно влияет на факторы кардиоме-
таболического риска, в том числе 
на липидный спектр крови и уро-

вень артериального давления (АД). 
Рекомендуется резко ограничить 
употребление легкоусвояемых 
углеводов и отказаться от куре-
ния и злоупотребления алкоголем. 
Основу питания должны составлять 
неусвояемые (клетчатка, расти-
тельные волокна) и медленноусво-
яемые (крахмал) углеводы – овощи, 
фрукты, ягоды, зерновые, крупы, 
бобовые. Питание должно быть 
регулярным и дробным, 4-5 раз в 
день, с отказом от поздних и обиль-
ных приемов пищи. С целью помочь 
пациенту в выборе «правильных» 
низкокалорийных продуктов могут 
быть использованы различные на-
глядные пособия, в том числе «све-
тофор» и «пирамида» питания. 

Важной составляющей в комплекс-
ном лечении ожирения является 
физическая активность, индивиду-
альное расширение которой долж-
но зависеть от возраста, степени 
ожирения и наличия сопутству-
ющих заболеваний. Физические 
упражнения не только ведут 
к повышению энергозатрат и 
снижению массы тела, но также 
предотвращают потерю тощей 
массы при похудении, улучша-
ют функциональную подготовку 
кардиореспираторной системы, 
снижают кардиометаболический 
риск и улучшают самочувствие и 
качество жизни. Аэробные физи-
ческие тренировки ведут к улуч-
шению кислородного транспорта в 
мышцы, что способствует усилению 
расходования энергии жировых 
депо вместо энергии ограниченных 
запасов гликогена. Рекомендуются 
регулярные аэробные физические 
нагрузки средней интенсивности, 
4-5 раз в неделю по 30-40 мин. Тя-
желых физических нагрузок, при-
водящих к перегрузке суставов (на-
пример, прыжки), следует избегать. 
Для пациентов с тяжелым остеоар-
трозом и другими заболеваниями, 
сопровождающимися значитель-
ным ограничением подвижности, 
оптимальным видом физической 
активности являются упражнения в 
теплой воде. Силовые упражнения 
не способствуют усилению окис-
ления липидов и снижению массы 
тела, однако могут быть использо-
ваны для предотвращения потери 
тощей массы и снижения сердечно-

сосудистых факторов риска, осо-
бенно у пациентов с ограниченной 
подвижностью. Фактически, любой 
вид регулярной физической актив-
ности является важным фактором, 
способствующим длительному под-
держанию достигнутого снижения 
массы тела. 

Для повышения эффективности 
терапии ожирения, увеличения 
комплаентности пациентов, а так-
же при высоком кардиометаболи-
ческом риске (наличии факторов 
риска и/или ассоциированных за-
болеваний, наследственной отя-
гощенности по ССЗ и СД типа  2) 
назначается фармакотерапия. Сле-
дует отметить, что при наличии 

висцерального ожирения в соче-
тании с факторами риска и/или ас-
социированными заболеваниями 
медикаментозная терапия может 
быть назначена уже при ИМТ ≥ 27. 
К сожалению, спектр лекарствен-
ных препаратов, используемых для 
снижения массы тела, несоизме-
римо меньше, чем перечень меди-
каментозных средств для лечения 
других хронических заболеваний, 
таких как, например, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет или 
дислипидемия. В настоящее время 
для лечения ожирения применяет-
ся два препарата – сибутрамин и 
орлистат. 

Согласно современным данным, 
практически у всех больных с ожи-
рением в той или иной степени 
выражены различные нарушения 
пищевого поведения, что в ряде 
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альное расширение которой долж-
но зависеть от возраста, степени 

кардиореспираторной системы, 
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качество жизни. Аэробные физи-
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Исследование STORM: клинически 
значимого уменьшения массы тела (5% 

и более) в группе применения сибутрамина 
(Меридиа®) смогли достичь 93% исследуемых, в 

том числе 54% пациентов похудели более чем на 
10%; удержать на 80% и более достигнутую разни-
цу в массе тела смогли 43% пациентов, получавших 

сибутрамин, и только 16% – на фоне плацебо. В 
среднем снижение массы тела за период наблю-

дения в группе применения сибутрамина со-
ставило 10,2 кг; плацебо – 4,7 кг.
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случаев значительно затрудняет 
соблюдение ими диетических ре-
комендаций и снижает эффектив-
ность проводимого лечения. При-
чиной формирования нарушений 
пищевого поведения является 
дисфункция систем, регулирующих 
прием пищи, причем основную 
роль в развитии этой дисфункции 
играет серотониновая недостаточ-
ность. 

Серотонин является нейромедиа-
тором, отвечающим за формирова-
ние чувства насыщения и эмоцио-
нального комфорта. В исследова-
нии, проведенном В.А. Сафоновой 
и Х.К. Алиевой, было показано, что 
у пациентов с ожирением и эмо-
циогенным пищевым поведением 
отмечается статистически значи-
мое снижение уровня серотонина 
в сыворотке крови по сравнению с 
контрольной группой. 

Исходя из важной роли серотони-
на в формировании чувства насы-
щения и эмоционального комфор-
та, патогенетически обоснованным 
является назначение препаратов 
центрального действия – агонистов 
серотонина – способствующих вос-
становлению механизмов регуля-
ции насыщения и, таким образом, 
нормализации пищевого поведе-
ния и выработке правильных пище-
вых стереотипов.

Сибутрамин (Меридиа® – фирма 
Abbott Laboratories, США) является 
селективным ингибитором обрат-
ного захвата нейромедиаторов  – 
серотонина и норадреналина – в 
синаптической щели. Сибутрамин 
обладает двойным эффектом. Во-
первых, за счет активации серото-
нинэргических систем он уменьша-
ет количество потребляемой пищи 
(усиливает и удлиняет чувство 
насыщения), снимает пищевую за-
висимость, то есть способствует 
нормализации пищевого поведе-
ния. Данный эффект препарата 
развивается быстро и является 
дозозависимым: в исследовании 
английских авторов J. Halford с со-
авт. к седьмому дню приема сибу-
трамина в дозе 10 мг объем потре-
бляемой пищи снижался на 16,6%, 
а при приеме 15  мг – на 22,3% по 
сравнению с группой пациентов, 
получавших плацебо. Кроме того, 
прием сибутрамина в обеих дозах 

сопровождался значимым повыше-
нием чувства насыщения во время 
приема пищи.

Во-вторых, стимулируя норадре-
нэргические процессы, сибутрамин 
ведет к усилению термогенеза в 
бурой жировой ткани, таким об-
разом, увеличивает энергозатраты 
организма. Так, например, в иссле-
довании, проведенном F. Sarac с со-
авт., было показано значимое уве-
личение термогенеза, измеряемого 
при помощи водно-иммерсионной 
калориметрии, на фоне терапии 
сибутрамином в течение 12 недель, 
в отличие от терапии плацебо, на 
фоне которой таких изменений не 
наблюдалось. 

В настоящее время опубликовано 
большое количество как зарубеж-
ных, так и отечественных работ, 
подтверждающих высокую эффек-
тивность снижения и поддержания 
массы тела на фоне терапии Мери-
диа® в комплексе с правильным пи-
танием и умеренными физически-
ми нагрузками. 

По данным исследований, при-
менение сибутрамина в комплексе 
с рациональным питанием и фи-
зическими нагрузками позволяет 
удвоить снижение массы тела и в 
3-4 раза увеличить долю пациен-
тов, добившихся клинически зна-
чимого снижения веса (≥ 5%), по 
сравнению с изолированным на-
значением гипокалорийной диеты 
или диеты + плацебо.

Было показано, что применение 
Меридиа® в сочетании с гипокало-
рийной диетой и умеренными фи-
зическими нагрузками позволяет 
не только добиться более значи-
тельной потери массы тела, но и 
более эффективно, по сравнению 
с плацебо, удерживать достигну-
тые результаты лечения. Так, на-
пример, данные многоцентрового 
рандомизированного плацебо-
контролируемого исследования 
клинической эффективности при-
менения сибутрамина с целью 
снижения и поддержания массы 
тела в течение 2 лет (STORM), пока-
зали: клинически значимого умень-
шения массы тела (5% и более) в 
группе применения сибутрамина 
(Меридиа®) смогли достичь 93% 
исследуемых, в том числе 54% па-
циентов похудели более чем на 

10%; удержать на 80% и более до-
стигнутую разницу в массе тела 
смогли 43% пациентов, получав-
ших сибутрамин, и только 16% – на 
фоне плацебо. В среднем снижение 
массы тела за период наблюдения 
в группе применения сибутрамина 
составило 10,2 кг; плацебо – 4,7 кг.

Согласно данным литературы по-
следних лет, снижение массы тела 
на фоне приема сибутрамина про-
исходит, главным образом, за счет 
потери жировой ткани. Так, в ряде 
плацебо контролируемых исследо-
ваний было продемонстрировано, 
что у пациентов, получавших си-
бутрамин (Меридиа®), отмечалась 
достоверно большая потеря мас-
сы жировой ткани по сравнению 
с группой контроля, получавшей 
плацебо. При этом потери тощей 
ткани в этих группах достоверно не 
различались.

Многочисленные литературные 
данные свидетельствуют о нали-
чие у Меридиа® ряда благоприят-
ных метаболических эффектов. В 
большинстве проведенных иссле-
дований лечение Меридиа® сопро-
вождалось значимым снижением 
уровней глюкозы, гликозилиро-
ванного гемоглобина и триглице-
ридов в сыворотке крови, а также 
повышением уровня холестерина 
ЛПВП. По данным других авторов, 
сибутрамин, кроме того, способ-
ствовал снижению уровней общего 
холестерина, холестерина ЛПНП, 
мочевой кислоты, лептина, рези-
стина, а также повышению уровня 
адипонектина. В целом, терапия си-
бутрамином в комбинации с гипо-
калорийной диетой и умеренными 
физическими нагрузками позволя-
ет значимо снизить распространен-
ность МС. 

Среди возможных побочных эф-
фектов сибутрамина основное вни-
мание уделяется его воздействию 
на сердечно-сосудистую систему. 
Литературные данные о влиянии 
сибутрамина на гемодинамические 
показатели неоднозначны. В од-
них работах было показано, что на 
фоне терапии сибутрамином отме-
чается незначительное повышение 
уровней систолического и диасто-
лического артериального давления 
(САД и ДАД) и ЧСС, в то время как 
по данным других исследователей, 
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Исследование SCOUT: у пациентов с изначально повышенным 
АД отмечалось его заметное снижение, особенно выраженное 
при исходно более высокой степени артериальной гипертензии. 
В целом, результаты SCOUT подвергают большому сомнению 
существующее представление о том, что терапия сибутрами-
ном требует повышенной осторожности у пациентов с предсу-
ществующей артериальной гипертензией.

26

потеря массы тела при применении 
этого препарата сопровождается 
снижением показателей САД, ДАД 
и пульса. 

В этой связи большой интерес 
представляют результаты 6-не-
дельного вводного периода иссле-
дования SCOUT (The Sibutramine 
Cardiovascular OUTcomes). Данное 
рандомизированное, двойное 
слепое, плацебо-контролируемое 
исследование имеет своей целью 
изучение влияния терапии сибу-
трамином в комплексе с умерен-
ными физическими нагрузками 
на сердечно-сосудистый прогноз 
у тучных пациентов с высоким 
сердечно-сосудистым риском. В 
этом исследовании принимают 
участие 10 742 пациента в возрасте 
55 лет и старше, с избыточным ве-
сом или ожирением, имеющие по-
вышенный сердечно-сосудистый 
риск (страдающие СД типа 2 и/
или с анамнезом ССЗ). В течение 
вводного периода (6 недель) все 
они, наряду с немедикаментозным 
лечением ожирения, получали 
терапию сибутрамином по 10 мг 
в сутки. Сибутрамин увеличивал 
ЧСС на 1-2 удара в минуту, причем 
преимущественно у пациентов с 
нестабильной стенокардией или 
аритмиями. Ретроспективно было 
установлено, что абсолютное боль-
шинство (6 из 7) пациентов, выбыв-
ших из участия в этом периоде ис-
следования по причине развития 
фибрилляции предсердий, уже 
имели эпизоды данного состояния 
в прошлом. 

Со стороны САД и ДАД на фоне 
6-недельной терапии сибутрами-
ном было зарегистрировано не-
большое снижение и того, и друго-
го показателя на 1-6 мм рт. ст.

Однако у 5% участников было от-
мечено повышение АД более чем 
на 10 мм рт. ст. в двух последова-

тельных измерениях. 86% из этих 
пациентов имели исходное АД 
ниже 140/90 мм рт. ст. Напротив, у 
пациентов с изначально повышен-
ным АД отмечалось его заметное 
снижение, особенно выраженное 
при исходно более высокой степе-
ни артериальной гипертензии. 

Данные результаты, касающиеся 
влияния сибутрамина на АД, со-
ответствуют современным пред-
ставлениям о его сложных и раз-
нонаправленных центральных и 
периферических эффектах на ак-
тивность симпатической нервной 
системы. Периферический симпа-
томиметический эффект препара-
та, опосредованный угнетением 
обратного нейронального захвата 
норадреналина, может вызывать 
незначительное повышение уров-
ня АД у нормотензивных лиц с от-
носительно низкой центральной 
симпатической активностью. На-
против, у пациентов с артериаль-
ной гипертензией, для которых ха-
рактерна гиперактивация симпа-
тической нервной системы, может 
преобладать центральное симпа-
толитическое действие сибутра-
мина, обуславливающее значимое 
снижение и удержание уровня АД. 
Данная теория нашла свое под-
тверждение при проведении пря-
мого микронейрографического 
исследования у лиц с повышенны-
ми уровнями АД и симпатической 
активности: было показано, что 
на фоне терапии сибутрамином 
отмечается угнетение активности 
симпатической нервной системы. 
Таким образом, можно говорить о 
«клонидиноподобном» симпато-
литическом эффекте сибутрамина, 
обусловленном блокадой нор-
адренергических процессов в цен-
тральной нервной системе.

Анализ результатов первого пери-
ода исследования SCOUT также по-

казал, что нежелательные эффекты 
воздействия сибутрамина на уров-
ни АД и пульса уменьшаются при 
приеме β-блокаторов. Так, почти 
40% неблагоприятных изменений 
гемодинамических показателей у 
пациентов с нормальным уровнем 
АД было зарегистрировано у лиц, 
не получавших β-блокаторы.

В целом, результаты SCOUT под-
вергают большому сомнению су-
ществующее представление о том, 
что терапия сибутрамином требует 
повышенной осторожности у паци-
ентов с предсуществующей артери-
альной гипертензией. 

Таким образом, результаты много-
численных клинических исследо-
ваний Меридиа®, проводившихся 
на большой целевой популяции 
больных, показали, что препарат 
обладает выраженным клиниче-
ским эффектом. Снижение массы 
тела, достигнутое на фоне при-
менения сибутрамина, сопрово-
ждалось улучшением показателей 
липидного и углеводного обмена; 
частота сердечных сокращений у 
большинства исследуемых прак-
тически не изменялась; систоли-
ческое и диастолическое артери-
альное давление незначительно 
снижались. Воздействие Меридиа® 
на организм можно оценить как па-
тогенетическое.  

В клинической практике Меридиа® 
применяется в дозах 10 и 15 мг. 
Препарат назначается однократно 
утром вне зависимости от приема 
пищи. Начальная доза составляет 
10 мг, в случае ее недостаточной эф-
фективности (если за 4 недели поте-
ря массы тела составляет менее 2 кг) 
при хорошей переносимости препа-
рата доза может быть увеличена до 
15 мг. Для больных ожирением и СД 
типа 2 наиболее эффективная доза 
препарата составляет 15 мг. 

Несмотря на данные о благопри-
ятном воздействии сибутрамина 
на уровень АД у лиц с артериаль-
ной гипертензией, необходимо 
учитывать потенциальную возмож-
ность повышения АД и ЧСС на фоне 
приема этого препарата и контро-
лировать изменения этих показа-
телей. Перед назначением Мери-
диа® проводится измерение АД и 
ЭКГ-исследование. АД и ЧСС долж-
ны контролироваться регулярно 
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каждые 2 недели в течение первых 
3 месяцев лечения, ежемесячно 
последующие 3 месяца и ежеквар-
тально на протяжении следующих 
6 месяцев терапии. Поводом для 
отмены препарата служат: повы-
шение САД и/или ДАД более чем 
на 10 мм рт. ст., АД > 145/90 мм рт. 
ст. при ранее компенсированной 
артериальной гипертензии, уско-
рение ЧСС более чем на 10 ударов 
в минуту, по данным ЭКГ.

Сибутрамин не назначается при 
беременности и лактации, психиче-
ских заболеваниях, ишемической 
болезни сердца, декомпенсирован-
ной сердечной недостаточности, 

врожденных пороках сердца, ок-
клюзионных заболеваниях пери-
ферических артерий, тахикардии, 
аритмиях, цереброваскулярных 
заболеваниях (инсульт, транзитор-
ные нарушения мозгового кро-
вообращения), декомпенсирован-
ной артериальной гипертензии 
(АД > 145/90 мм рт. ст.), гипертирео-
зе, тяжелых нарушениях функции 
печени или почек, доброкачествен-
ной гиперплазии предстательной 
железы, сопровождающейся нали-
чием остаточной мочи, феохромо-
цитоме, закрытоугольной глаукоме, 
а также одновременном приеме 
ингибиторов МАО или других пре-

паратов, действующих на ЦНС (в т.ч. 
антидепрессантов, нейролептиков, 
триптофана).

Наиболее часто встречающиеся 
побочные эффекты (у < 10% боль-
ных) – сухость во рту, запоры, бес-
сонница – обычно слабо выражены 
и могут быть объяснены фармако-
логическим действием препарата. 
В настоящее время Меридиа® раз-
решена для постоянного примене-
ния в течение двух лет.

Важно отметить, что фармакоте-
рапия ожирения не должна исполь-
зоваться в качестве монотерапии и 
эффективна лишь при комплексном 
лечении.
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