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В последние годы отмечается неуклонное увели-
чение числа лиц, страдающих ожирением и сахарным 
диабетом II типа, что позволило говорить о «гло-
бальной эпидемии ожирения и сахарного диабета». 
Действительно, как было показано в крупных кли-
нико-эпидемиологических исследованиях, проведен-
ных в США за последние годы, ожирение отмеча-
ется у каждого четвертого жителя этой страны, что 
обусловливает 300 тыс. преждевременных смертей 
ежегодно и экономические потери, составляющие 
117 млрд долл. в год (по данным за 2000 г.) [1]. При 
этом на основании анализа полученных данных ука-
зывается, что значение ожирения как фактора риска 
преждевременной инвалидности и смертности вышло 
на второе место среди всех возможных предотврати-
мых патогенных факторов и вплотную приблизилось 
к такому установленному фактору повышенной забо-
леваемости и смертности, как курение.

Увеличение частоты ожирения прямо коррели-
рует с ростом заболеваемости и распространенности 
сахарного диабета II типа. В 2000 г. в мире насчиты-
валось более 171 млн больных диабетом, а к 2030 г. 
их число составит более 365 млн. В то время как про-
гнозируемый рост народонаселения за этот период со-
ставит 37%, распространенность диабета возрастет на 
114% [2]. Этот рост заболеваемости диабетом затраги-
вает как развитые, так и развивающиеся страны.

Предполагается, что в основе эпидемии диабета 
лежат изменения образа жизни, характера питания, 
предрасполагающие, прежде всего, к увеличению мас-
сы тела, а вследствие этого часто и к нарушению угле-
водного обмена. С другой стороны, в последние годы 
в клиническую практику была введена концепция 
метаболического синдрома (называемого также синд-
ром Х, дисметаболический синдром Х), предложенная 
американским ученым G. Reaven [3]. Согласно этой 
концепции метаболический синдром включает в себя 
комплекс патологических состояний, таких как сахар-
ный диабет или нарушение толерантности к глюкозе, 
инсулинорезистентность, артериальная гипертензия, 
дислипидемия (преимущественно возрастание со-
держания триглицеридов в плазме крови и снижение 
уровня липопротеидов высокой плотности), абдоми-
нальное ожирение.

В последние годы было показано, что для мета-
болического синдрома характерны и такие патологи-

ческие феномены, как усиление протромботического 
потенциала крови, эндотелиальная дисфункция, ак-
тивация неспецифического генерализованного вос-
паления, жировая дистрофия печени, повышение 
содержания мочевой кислоты в крови. Предложены 
диагностические критерии синдрома, и в настоящее 
время в ряде стран диагноз метаболический синдром 
имеет соответствующую рубрикацию в классифика-
ции болезней [4]. Установлено, что метаболический 
синдром представляет собой весьма распространенное 
заболевание. Так, в США его частота составила 24% 
[5], т. е. метаболический синдром отмечается у 47 млн 
жителей этой страны, из которых у 10–15 млн был 
диагностирован и сахарный диабет II типа. При этом 
выявлена четкая взаимосвязь между распространен-
ностью метаболического синдрома и ожирением — 
данный синдром был обнаружен у 6,2; 28,1 и 50,0% 
женщин и у 4,6; 22,4 и 59,6% мужчин среди лиц с нор-
мальной, избыточной массой тела и ожирением со-
ответственно [5]. Вызывают тревогу также данные 
о том, что метаболический синдром часто встречается 
у подростков — им страдают 910 тыс. молодых людей 
в США [6].

Считается, что в основе развития метаболиче-
ского синдрома у лиц с ожирением лежит избыточная 
продукция свободных жирных кислот висцеральны-
ми жировыми клетками, что, в свою очередь, ведет 
к формированию дислипидемии (прежде всего, спо-
собствуя повышению содержания в крови уровня 
триглицеридов и снижению холестерина липопроте-
идов высокой плотности), артериальной гипертен-
зии и инсулинорезистентности. Последняя приво-
дит к развитию компенсаторной гиперинсулинемии, 
а при «срыве компенсации» происходит повышение 
содержания глюкозы в крови и развивается сахар-
ный диабет II типа [7]. Висцеральные жировые клет-
ки продуцируют также такие биологически активные 
вещества, как фактор некроза опухоли альфа, интер-
лейкин-6, тканевой активатор плазминогена-1 и дру-
гие факторы, которые способствуют усилению инсу-
линорезистентности, гиперкоагуляции, увеличивая 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний [8]. 
В свою очередь, усиленная продукция провоспали-
тельных цитокинов приводит к повышению выработ-
ки С-реактивного белка в печени, приводя тем самым 
к активации неспецифического генерализованного 
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воспаления, которое является, по современным пред-
ставлениям, важнейшим фактором развития и про-
грессирования атеросклеротического поражения со-
судов и сердечно-сосудистых заболеваний.

В ряде исследований установлена положитель-
ная корреляционная взаимосвязь между содержанием 
С-реактивного белка в крови и индексом массы тела, 
окружностью талии и другими проявлениями метабо-
лического синдрома [9]. Важное значение метаболи-
ческого синдрома определяется тем фактом, что у лиц, 
у которых имеются признаки этого синдрома, значи-
тельно повышен риск сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности по сравнению с людьми, у ко-
торых не отмечается метаболического синдрома [10].

В последние годы было установлено, что так на-
зываемое центральное ожирение, т. е. отложение жи-
ровой ткани в области передней брюшной стенки, 
характеризующееся измерением объема талии, пред-
ставляет собой более важный фактор риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний и метаболического 
синдрома, чем степень ожирения в целом. Исходя из 
этих данных, в недавно пересмотренных критериях 
диагностики метаболического синдрома указывается, 
что наличие центрального ожирения (объем талии бо-
лее 94 см у мужчин и 80 см у женщин) является обя-
зательным диагностическим критерием, только при 
наличии которого и двух других дополнительных (ги-
пертриглицеридемия, снижение содержания холесте-
рина высокой плотности, артериальная гипертензия, 
гипергликемия) можно установить диагноз метаболи-
ческого синдрома (IDF Consensus, 2005, неопублико-
ванные данные).

Наряду со значением ожирения в развитии мета-
болического синдрома доказана тесная взаимосвязь 
увеличения массы тела с формированием таких пато-
логических состояний, как остановка дыхания во сне 
(апноэ сна), остеоартрит, онкологические и другие се-
рьезные заболевания [11].

Исходя из данных о тесной, по всей видимости, 
причинно-следственной связи между ожирением 
(особенно висцеральным, центральным ожирени-
ем) и метаболическим синдромом, следует считать 
обоснованной рекомендацию снижения массы тела 
у таких пациентов. Действительно, именно модифи-
кация образа жизни, расширение физической актив-
ности, направленные на снижение массы тела, явля-
ются краеугольным камнем терапии лиц, страдающих 
метаболическим синдромом, и представляют собой 
этиотропную терапию. Важной и реальной целью при 
этом является снижение массы тела на 5–10% от ис-
ходной, причем скорость ее уменьшения не должна 
превышать 1 кг в неделю. Вместе с тем достижение 
этой цели остается очень сложной и в ряде случаев не-
реализуемой задачей.

Показано, что снижение массы тела приводит 
к значительному уменьшению выраженности прояв-
лений метаболического синдрома [12]. Очень интерес-
ными, на наш взгляд, являются результаты исследова-
ний, в которых было показано, что снижение массы 
тела у лиц с нарушенной толерантностью к глюкозе 
приводит к существенному уменьшению риска разви-
тия сахарного диабета II типа. Так, уменьшение мас-

сы тела на 7% (в исследовании, проведенном в США) 
и на 5% (в исследовании, завершенном в Финляндии) 
способствовало снижению заболеваемости явным са-
харным диабетом II типа на 58% по сравнению с груп-
пой лиц, которым не проводилась модификация обра-
за жизни [13, 14]. Подобным образом снижение массы 
тела на 4,5 кг или более в течение 6 мес вело к умень-
шению риска развития артериальной гипертензии на 
65% у лиц с исходно отмечавшейся прегипертензией 
в исследовании TOHP-II [15].

Таким образом, умеренное снижение массы 
тела — на 5–10% от исходной — сопровождается су-
щественным уменьшением выраженности метабо-
лического синдрома, сердечно-сосудистых факторов 
риска. Следует, однако, отметить, что в приведенных 
выше исследованиях, в которых акцент делался на 
модификации образа жизни, только небольшая часть 
включенных в исследование лиц смогла достичь не-
обходимого снижения веса и поддерживать это сни-
жение в течение длительного времени, что диктует 
необходимость разработки новых, прежде всего фар-
макологических, методов лечения пациентов, страда-
ющих ожирением [16].

В связи с указанными трудностями в снижении 
массы тела у лиц с ожирением и метаболическим 
синдромом важное значение приобретают фарма-
кологические подходы к лечению, направленные на 
потерю веса. В этом плане следует отметить, что, не-
смотря на большое количество различных «магиче-
ских» средств, предлагаемых для лечения ожирения, 
в терапевтическом арсенале врачей имеется только 
несколько лекарственных препаратов, прошедших со-
ответствующие клинические исследования и зареги-
стрированных в качестве средств для лечения ожире-
ния. Одним из таких препаратов является сибутрамин 
(меридиа), внедренный в клиническую практику в по-
следние годы. Сибутрамин имеет двойной механизм 
действия. Препарат воздействует на норадренэрги-
ческие и серотонинэргические системы гипоталаму-
са, ингибируя обратный захват как серотонина, так 
и норадреналина, продуцируемых нейронами гипота-
ламуса, что приводит к усилению действия этих ней-
ротрансмиттеров на постсинаптические нейроны.

Этот механизм действия отличает сибутрамин от 
ранее применявшихся средств для лечения централь-
ного действия (фенфлурамин, фентермин, дексамфе-
тамин), которые стимулировали высвобождение ука-
занных нейротрансмиттеров, что вело к истощению их 
содержания в пресинапсах и, соответственно, возмож-
ной нейротоксичности. В то же время при назначении 
сибутрамина не происходит истощения запаса серото-
нина и норадреналина. Такое фармакологическое воз-
действие приводит к более раннему появлению у лиц, 
принимающих сибутрамин, чувства насыщения, что, 
естественно, способствует уменьшению количества 
и энергетической емкости потребляемой пищи. Это 
представляется особенно важным, поскольку у лиц, 
страдающих ожирением, нарушено пищевое поведе-
ние и больные не могут ограничить количество пищи 
самостоятельно. С другой стороны, сибутрамин обла-
дает вторым механизмом действия — благодаря усиле-
нию термогенеза в результате приема препарата также 
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происходит снижение веса и, кроме того, уровень об-
мена веществ снижается нерезко (как это обычно про-
исходит при снижении массы тела), что способствует 
поддержанию достигнутого снижения массы тела 
и препятствует повторному ее набору [17].

Это соображение представляется весьма важным, 
поскольку в клинической практике основной пробле-
мой часто является не снижение массы тела, а поддер-
жание достигнутого эффекта. В клинических исследо-
ваниях было показано, что применение сибутрамина 
в дополнение к диетотерапии приводит к снижению 
массы тела более чем на 5% от исходной у 2/3 паци-
ентов и более чем на 10% от исходного уровня у одной 
трети лиц [18]. При этом показано, что снижение веса 
в течение первого месяца лечения было основным 
прогностическим фактором успеха лечения. Наряду 
со снижением массы тела на фоне лечения сибутра-
мином отмечалось уменьшение выраженности основ-
ных проявлений метаболического синдрома — умень-
шалось количество висцерального жира, снижался 
уровень триглицеридов, мочевой кислоты в крови, 
возрастало содержание холестерина липопротеидов 
высокой плотности. У больных сахарным диабетом 
II типа снижалось содержание гликозилированного 
гемоглобина, т. е. улучшалась компенсация заболе-
вания.

Важным является вопрос о безопасности назна-
чения сибутрамина при лечении ожирения. Фарма-
кологический механизм действия препарата приво-
дит к активации симпатической нервной системы, 
что может вызвать увеличение частоты сердечных 
сокращений и повышение артериального давления. 
Действительно, при лечении сибутрамином отмечает-
ся некоторое — на 3–7 ударов в минуту — увеличение 
ЧСС, что не является клинически значимым у лиц без 
нарушений сердечного ритма и исходной тахикардии. 
Влияние препарата на АД выражено в меньшей сте-
пени, поскольку снижение массы тела само по себе 
приводит к его уменьшению и нивелирует тем самым 
возможное гипертензивное воздействие сибутрамина. 
Так, при приеме препарата в дозе 10 мг в сутки не от-
мечается изменений АД, а при назначении дозы 15 мг 

в сутки среднее увеличение давления составляет 1 мм. 
При этом важно отметить, что некоторое повышение 
АД отмечается у лиц с исходно нормальным давлени-
ем, а у больных с гипертензией в процессе лечения, 
напротив, происходит даже снижение величины си-
столического и диастолического давления [19]. Со-
гласно рекомендациям не следует назначать препарат 
больным с ишемической болезнью сердца, сердечной 
недостаточностью, тахикардией, аритмией и церебро-
васкулярными заболеваниями.

Нами проведено исследование эффективно-
сти назначения сибутрамина (меридиа) в дополне-
ние к диетотерапии у 25 больных с метаболическим 
синдромом и ожирением в возрасте 35–65 лет, как 
болеющих, так и не болеющих сахарным диабетом. 
Препарат назначался в дозе 10–15 мг один раз в сут-
ки в течение 3 мес. При этом оценивалась его эффек-
тивность в плане снижения массы тела, уменьшения 
окружности талии, индекса массы тела, определя-
лись также ЧСС и уровень АД. Нами отмечена хо-
рошая переносимость препарата, отсутствие выра-
женных побочных эффектов. В результате прове-
денного лечения выявлено выраженное уменьшение 
индекса массы тела — с 44,4±1,94 до 39,6±1,41 кг/м2, 
уменьшение окружности талии — с 138,8±10,82 до 
121,6±8,62 см, что сопровождалось снижением уров-
ня гликемии как натощак, так и пострандиальной. 
При этом не было отмечено достоверных изменений 
ЧСС, а показатели систолического и диастолического 
АД в процессе лечения снизились, составив соответ-
ственно до и после лечения 147,0±10,44 и 128,0±2,55; 
94,0±4,85 и 80,0±3,16 мм рт. ст.

Таким образом, лечение метаболического синд-
рома должно быть направлено на модификацию об-
раза жизни и снижение массы тела пациентов, для до-
стижения чего следует применять как диетотерапию, 
расширение физической активности, так и фармако-
логические методы. При этом, по данным литерату-
ры и результатам наших собственных наблюдений, 
одним из наиболее эффективных лечебных подходов 
в лечении ожирения является назначение сибутрами-
на (меридиа).
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The use of sibutramine (meridin) in complex treatment of the patients  
with obesity, diabetes mellitus, and metabolic syndrome

B.N. Mankovsky

S u m m a r y

Current ideas about the incidence and mechanisms of development of metabolic syndrome are discussed. The 
approaches to the treatments with primary obesity treatment are described. The findings of modern clinical 
trials and the original data about the efficacy of sibutramine in treatment of obesity and metabolic syndrome 
are reported.


