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Ожирение является распространенным мультифакториаль-
ным заболеванием, развивающимся при совместном воздей-
ствии множества генетических и экзогенных факторов. Ожи-
рение — полиэтиологическое заболевание, характеризуется 
избыточным содержанием жировой ткани в организме. Масса 
тела человека находится под сложным контролем нейрогумо-
ральных влияний, которые в конечном итоге способствуют 
пищевой мотивации и энергетическому гомеостазу. Превы-
шение потребления энергии над энергозатратами приводит 
к ожирению. Энергетический гомеостаз регулируется цент-

ральными и периферическими медиаторами, одним из кото-
рых являются лептин и инсулин. Лептин и инсулин — гормоны, 
которые оказывают анорексигенное действие на центральную 
нервную систему.

 В развитии ожирения большое значение играют генети-
ческие аномалии и факторы внешней среды, приводящие 
к положительному энергетическому балансу, когда потре-
бление калорий с пищей превышает их расход. Как только 
факторы внешней среды запускают генетически обуслов-
ленную перестройку организма, приводящую к избыточной 
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массе тела, развивается характерная картина воспаления 
в жировой ткани. Этому способствуют особые вещества — 
адипокины, которые секретирует белая жировая ткань, напри-
мер: интерлекин 6, фактор некроза опухоли альфа и другие 
факторы [1, 2, 3].

Доказано, что по мере увеличения содержания жира в ор-
ганизме потребность в инсулине возрастает, что является 
ключевым фактором в развитии и прогрессировании инсули-
норезистентности (ИР). Основными адипокинами, которые 
регулируют энергобаланс и углеводный обмен, являются инсу-
лин и лептин [4, 5, 6, 7]. Дефицит лептина приводит к развитию 
и прогрессированию инсулинорезистентности [8]. 

Лептин — пептидный гормон жировой ткани, открытый 
в 1994 году американскими исследователями Y. Zhang, 
R. Proenca и соавт. [9, 10, 11]. Он связывается с рецепторами 
гипоталамуса и лимбической системы, подавляет аппетит 
и потребление пищи. Лептин повышает чувствительность 
мышц и жировой ткани к инсулину и ограничивает накопление 
жира [12, 13, 14, 15]. Лептин и инсулин играют главную роль 
в регуляции энергетического гомеостаза, постоянно инфор-
мируя ЦНС о состоянии энергетического статуса в организме. 
При ожирении в результате дефекта рецептора к лептину 
и нарушения транспорта лептина через гематоэнцефаличе-
ский барьер развивается лептинорезистентность [16, 17, 18, 
19]. Лептинорезистентность вызывает гиперинсулинемию 
и усугубляет инсулинорезистентность, что снижает толерант-
ность к глюкозе и приводит к дальнейшему ожирению и са-
харному диабету [11, 20]. 

Повышение массы тела сопровождается увеличением се-
креции лептина, а ее снижение — торможением [21, 22, 23, 
24]. Уровень лептина в крови существенно повышен при ожи-
рении и прямо коррелирует с массой жировой ткани [25, 26].

 Таким образом, ожирение является патогенетическим 
фактором снижения чувствительности тканей к инсулину 
и способствует развитию патологической инсулинорезистент-
ности и лептинорезистентности.

Целью работы являлось изучение влияния дието-
рефлексотерапии на динамику изменения содержания леп-
тина и инсулина в сыворотке крови больных ожирением.

Материалы и методы 
Проведено обследование и лечение 40 женщин с первич-

ным ожирением. Контрольную группу составили 12 практиче-
ски здоровых женщин с нормальной массой тела в возрасте 
от 22 до 44 лет. Средний возраст обследуемых пациентов — 
39,9 ± 1,4 лет. 

В исследование включены пациенты с ИМТ более 30 кг/
м2, что в среднем составило 33,4 ± 1,0 кг/м2. Из исследования 
были исключены женщины с вторичным ожирением, а также 
ранее получавшие медикаментозную терапию.

У 80% пациентов выявлен абдоминальный тип ожирения, 
у 20% — гиноидный. Проводился сбор анамнеза, рассчиты-
вался индекс массы тела и измерялись антропометрические 
показатели: рост, масса тела (ИМТ), окружность талии (ОТ), 
бедер (ОБ) и отношение окружности талии к окружности бе-
дер.

Для оценки эффективности проводимой терапии было ис-
следовано содержание лептина и инсулина у 16 пациентов 
исходно и через год после курса лечения иглорефлексотера-
пией. Уровень глюкозы и инсулина в сыворотке крови опреде-
лялся натощак и через 2 часа после приема 75 г глюкозы. 
Уровень иммунореактивного инсулина определялся методом 
ИФА с использованием наборов реактивов «DRG diagnostic» 
(USA). Для определения ИР использовалась методика рас-

чета ИР-НОМА (Homeostasis Model Assessment) по формуле: 
глюкоза натощак (ммоль/л) + инсулин (мкЕД/мл) / 22,5. Опре-
деление уровня лептина проводилось иммуноферментным 
методом с использованием набора реактивов «DSL», «Рhoenix 
Pharmaceuticals» (USA). 

С целью снижения массы тела всем пациентам назнача-
ли индивидуальную гипокалорийную диету (1200-1000 ккал) 
и в течение 2 месяцев проводили лечение рефлексотерапией 
курсами по 12 дней с перерывом в 1 месяц. Корпоральную 
и аурикулярную акупунктуру проводили для нормализации 
функционального состояния сегментарных и супрасегментар-
ных отделов нервной системы. Центральные психотропные 
и вегетотропные точки акупунктурной терапии в значитель-
ной мере обусловлены общими механизмами, связанными 
с регулирующим влиянием афферентных сенсорных пото-
ков на функциональное состояние лимбико-ретикулярного 
и гипоталамо-гипофизарного комплексов и коры головного 
мозга (Калюжный Л.В., 1984; Лиманский Ю.П., 1986; Иваны-
чев Г.А., 1999; Hui K.K., Liu., Makris N. et al., 2000). Учитывая 
механизм действия акупунктурной терапии, ее назначение 
больным ожирением было обусловлено активацией центра 
насыщения, что способствовало снижению аппетита и со-
блюдению гипокалорийной диеты. 

Акупунктура проводилась по схеме с использованием спе-
циальных корпоральных 11II, 36III, 7V, 6IV, 5X, 41XI, 4XII, 60VII 
и аурикулярных точек 34, 55, 25, 87, 18, 22, 45. Экспозиция 
игл в точках составляла 20 минут. 

После проведенного лечения оценивались антропометри-
ческие параметры (масса тела, ИМТ, ОБ, ОТ, ОТ/ОБ), содер-
жание лептина натощак, глюкозы и инсулина в сыворотке 
крови до и после нагрузки 75 г глюкозы, а также рассчитывался 
индекс инсулинорезистентности HOMA-IR.

Статистическая обработка полученных данных проводи-
лась на персональном компьютере с использованием про-
граммы BIOSTAT. Для сравнения результатов в двух группах 
использовали t-критерий Стьюдента. Различия считались 
статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение 
Анализ антропометрических показателей у 40 больных 

с первичным ожирением на фоне комплексной терапии, вклю-
чающей диетический режим и курс рефлексотерапии, выявил, 
что средняя масса тела составила 81,3 ± 1,9 кг по сравнению 
с исходными данными 88,4 ± 1,8 кг (р < 0,0001), что соответ-
ствовало снижению массы тела на 8,1%. На фоне лечения 
было установлено снижение индекса массы тела с 33,4 ± 1,0 
кг/м2 до 30,4 ± 0,9 (р = 0,032). Через год масса тела снизилась 
с 81, 3 ± 1,9 кг до 75,14 ± 1,8 кг (p < 0,05), что составило 7,5%, 
а также отмечалось снижение индекса массы тела с 30,5 ± 
0,8 кг/м2 до 28,09 ± 0,7 кг/м2 (р < 0,05), которое сопровожда-
лось уменьшением окружности талии и окружности бедер: ОТ 
c 92,7 ± 2,3 см до 88,4 ± 2,0 см ( р< 0,05); ОБ cо 112 ± 1,7 см 
до 106,8 ± 1,5 см (р < 0,05).

Через год ОТ уменьшилась до 82,1 ± 1,7 см ( р < 0,05) и ОБ 
до 101,3 ± 1,3 см ( р < 0,05). 

 При сравнении содержания глюкозы в сыворотке крови 
натощак и после нагрузки глюкозой с показателями исходно 
и после проведенного курса лечения было выявлено сниже-
ние содержания глюкозы натощак с 5,2 ± 0,1 ммоль до 4,6 ± 
0,2 ммоль (р<0,05), после нагрузки — с 6,3 ± 0,2 ммоль до 
5,0 ± 0,1ммоль (р<0,05) соответственно. Через год уровень 
глюкозы в исходной группе составил натощак 4,4 ± 0,1 ммоль, 
через 2 часа после пероральной нагрузки — 4,9 ± 0,1 ммоль. 
Эти показатели не отличались от показателей контрольной 
группы здоровых лиц.
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После проведенного курса лечения отмечено снижение 
показателей иммунореактивного инсулина в сыворотке кро-
ви пациентов с первичным ожирением натощак до 8,2 ± 1,8 
мкЕД/мл и через 2 часа после нагрузки до 17,2 ± 2,1 мкЕД/
мл по сравнению с исходными данными 15,27 ± 5,1 мкЕД/мл 
(р<0,05) и 38,3 ± 4,1мкЕД/мл (р<0,05) соответственно. Через 
год после курса лечения отмечалось также снижение уровня 
инсулина натощак до 7,9 ± 1,9 мкЕД/мл и после нагрузки до 
16,9 ± 3,1 мкЕД/мл, причем эти показатели ИРИ после курса 
лечения и через год не отличались от контрольной группы 
здоровых лиц: 7,4 ± 2,2 мкЕД/мл и 16,5 ± 2,1 мкЕД/мл (р>0,05) 
соответственно. 

Индекс HOMA-IR у здоровых лиц составил натощак 1,7 ± 
0,2, после нагрузки 3,5 ± 0,5; у больных ожирением 3,9 ± 0,5 
(р<0,001), после нагрузки глюкозой - 10,4 ± 0,8. Через год 
у пролеченных пациентов - натощак 1,6 ± 0,2 (р>0,05) и после 
нагрузки — 3,6 ± 0,3 (р>0,05). Эти результаты подтверждают 
наличие инсулинорезистентности у больных с ожирением, 
и по мере снижения массы тела после проведенного курса пу-
тем воздействия на акупунктурные точки отмечено снижение 
инсулинорезистентности: через год чувствительность тканей 
к инсулину не отличается от контрольной группы здоровых. 

Исследование содержания лептина в сыворотке крови 
у больных с первичным ожирением выявило его повыше-
ние до 78,5 ± 4,8 нг/мл по сравнению с контрольной группой 
здоровых лиц 17,0 ± 2,1 нг/мл (р<0,05), что не противоречит 
литературным данным [2, 10, 26].

После курса комплексной терапии у больных первичным 
ожирением установлено снижение лептина до 48,2 ± 2,4 
нг/мл по сравнению с исходными показателями 78,5 ± 4,8 
нг/мл (р<0,05). Через год после проведенного курса лечения 
также отмечена тенденция к снижению содержания лептина 
в сыворотке крови у пациентов до 28,1 ± 2,0 нг/мл по сравне-
нию с контрольной группой 17,0 ± 2,1 нг/мл (р>0,05), что не 
противоречит литературным данным [3, 21]. 

Таким образом, применение рефлексотерапии в комплекс-
ном лечении больных первичным ожирением вызывает умень-
шение количества принимаемой пищи за счет быстрого до-
стижения насыщения во время еды, что позволяет соблюдать 
гипокалорийную диету. Через год в результате исследова-
ния установлено, что применение курса комплексной тера-
пии, включающей диетический режим и рефлексотерапию, 
позволяет снизить содержание лептина в сыворотке крови 
и понизить инсулинорезистентность, что ведет к уменьшению 
аппетита.

Таким образом, применение рефлексотерапии способству-
ет снижению аппетита на начальном этапе лечения больных 
ожирением, что приводит к снижению ИМТ после курса лече-
ния на 8% от исходного, а через год — на 7,5%. Это позволяет 
также снизить инсулинорезистентность после лечения и через 
год сохранить уровень инсулина в сыворотке крови на преж-
них показателях. Снижение массы тела приводит к снижению 
уровня лептина в сыворотке крови.
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