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Кнастоящему времени такое хроническое забо-
левание, как ожирение, превратилось в прио-
ритетную, серьезную проблему и для современ-

ного общества, и для медицины. К 2025 г. ожидается
двукратное увеличение количества лиц с ожирением
и избыточной массой тела (МТ) [9]. Это может охва-
тить около 50% взрослого населения США, 40% жи-
телей Австралии и Великобритании и более 20% на-
селения Бразилии [19]. Такие страны, как Япония,
Китай и Корея, где проблема ожирения еще недавно
не была столь актуальной, также столкнулись с замет-
ным увеличением числа людей с избыточной МТ.
В Японии они составляют 16% населения, а в Китае
уже объявлена эпидемия ожирения. В российской по-
пуляции ожирением страдает приблизительно 30%
взрослого населения и 25% имеет избыточную МТ.
Распространенность избыточного веса увеличивается
с возрастом, достигая наибольшей встречаемости
в 60-летней возрастной группе [3]. 

Врачи многих специальностей сталкиваются с паци-
ентами, страдающими ожирением или избыточной МТ.
Но, несмотря на это, в реальной клинической практике
решение проблемы ожирения как правило носит фор-
мальный, механистический характер. Врачебные реко-
мендации обычно сводятся к диетическим запретам.
При таком подходе снизить, и тем более достичь же-
лаемой МТ и удержать ее пациенту практически невоз-
можно.

Почему к проблеме ожирения стоит больше привле-
кать внимание в обществе? Опасность ожирения со-
стоит в его ассоциации с большим числом кардиоме-
таболических факторов риска (ФР) и/или заболеваний,

таких как дислипидемия (ДЛП), артериальная гипер-
тония (АГ), ишемическая болезнь сердца (ИБС), мета-
болический синдром (МС), сахарный диабет 2 типа
(СД2) и др. При этом пациент с ожирением – полимор-
бидный пациент, у которого, как правило, имеется со-
четание разной патологии и нескольких факторов
риска.

Ожирение – камень преткновения на пути эффек-
тивной профилактики многих хронических неинфек-
ционных заболеваний. Пациенты, страдающие ожире-
нием, часто нуждаются в приеме лекарственных
препаратов в дозах, превышающих стандартные,
имеют низкую приверженность к назначаемой терапии
и высокие затраты на лечение. Это, несомненно, уве-
личивает кардиоваскулярный и метаболический риски
пациентов. Вывод очевиден – корригировать МТ
и поддерживать ее в рекомендуемых пределах необхо-
димо у всех нуждающихся.

При естественном течении и отсутствии вмеша-
тельств ожирение, безусловно, будет прогрессировать.
Успешный контроль МТ можно осуществить только
при применении комплекса терапевтических меро-
приятий: немедикаментозных и медикаментозных.
При этом выбранная стратегия лечения должна бази-
роваться на принципах «доказательной медицины». 

Нарастание МТ – результат нарушенного энергети-
ческого баланса, когда поступление энергии (калорий
с пищей, чаще избыточных) превышает ее расход, на-
пример, вследствие нарушения окисления жира
или низкой физической активности. Так, избыток
50 ккал в сутки, источником которых могут быть
1/3 железной баночки кока-колы или горсть чипсов,
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Резюме. В статье обсуждаются проблемы ожирения и его вклад в сердечно-сосудистый и метаболические риски пациентов.
Отмечено увеличение распространенности ожирения в мире и России, обозначены патогенетические связи ожирения с рядом
кардиоваскулярных заболеваний и метаболических нарушений. Проанализированы современные подходы к снижению массы
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Resume. The obesity disease and concomitant cardiovascular and metabolic risk are discussed in this article. The prevalence of obesity
is increasing in Russia and worldwide with this we depict pathogenetic connections of obesity with cardiovascular disease and metabolic
disorders. The modern approaches to decrease the body weight are analysed in this article. The protective and prophylactic possibilities
of use of orlistat (Xenical), one of effective and safe drugs for decreasing body weight, are covered in this article. Key words: obesity, car-
diometabolic risk, orlistat, Xenical.
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либо 25 г мороженого, приводит к увеличению МТ
на 2,25 кг в год [2]. Люди, проводящие перед телевизо-
ром более 3 часов в сутки, имеют в 2 раза более высо-
кий риск развития ожирения чем те, кто тратит на про-
смотр телепередач менее 1 часа [17]. 

Неправильный образ жизни ведет к патофизиологи-
ческим изменениям в жировой ткани: гипертрофии
и гиперплазии жировых клеток (адипоцитов), наруше-
ниям их функциональной активности. При этом осо-
бого внимания заслуживает андроидное или абдоми-
нальное ожирение (АО) с избыточным отложением
жира в области верхней половины туловища – преиму-
щественно в висцеральной области (в сальнике и бры-
жейке). Выявление АО, оцениваемого по величине
окружности талии (ОТ), у пациентов даже с нормаль-
ной МТ переводит их в группу высокого сердечно-со-
судистого риска (ССР) [7].

Установлено, что клетки жировой ткани – адипо-
циты – активные клетки, секретирующие различные
гормоны, факторы роста и цитокины: эстрогены, ан-
гиотензиноген, ангиотензин-II, простагландины,
фактор некроза опухолей-α (ФНО-α), интерлейкины
(интерлейкин-1 и др.), лептин, резистин, адипонек-
тин, инсулиноподобный фактор роста-1, ингибитор
активатора плазминогена типа I (ИАП-I) [12]. При АО
недостаток или избыток этих биологически активных
веществ оказывает негативные сосудистые, метаболи-
ческие, воспалительные и другие воздействия на раз-
личные системы организма человека (табл. 1). Один
из итогов их влияния – развитие у пациентов с ожи-
рением сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ),
в основе которых лежат такие процессы, как атеро-
склероз и тромбоз.

Кардиоваскулярные составляющие
ожирения
Как показало исследование Nurses` Health Study, риск

развития ИБС при избыточной МТ увеличивался
в 2 раза, а при ожирении – в 3 раза по сравнению с ли-
цами, имеющими нормальную МТ [25]. По данным па-
томорфологического исследования, проведенного
Alexander J.K. (проанализировано 1260 случаев), выра-
женный коронарный атеросклероз в 2 раза чаще встре-
чался у лиц, имевших толщину абдоминальной жировой
складки 3 см и более [4]. Прибавка массы тела на 5-8 кг

увеличивает вероятность развития инфаркта миокарда
(ИМ) и смерти от ИБС на 25% [5]. Коронарная смерт-
ность увеличивается в 2 раза у лиц с избыточной МТ
и в 4,5 раза – у страдающих ожирением.

Вклад ожирения (по величине ИМТ) в структуру
смертности от ИБС среди российских мужчин состав-
ляет 14,9%, а российских женщин – 47,7%. В исследо-
вании EUROASPIRE установлено, что среди лиц, пе-
ренесших острый ИМ, ожирение регистрировалось
у 23% мужчин и 33% женщин, а избыточная МТ –
у 80% и 75% соответственно. Более того, через 6-8 ме-
сяцев после ИМ количество больных ожирением воз-
растало в среднем на 16% в группе мужчин и на 17% –
в группе женщин [10]. 

Причина серьезных осложнений коронарного атеро-
склероза при ожирении – образование тромба в коро-
нарных артериях вследствие активации (повышения)
целого ряда тромбогенных факторов (фибриногена, VII
фактора коагуляции, ИАП-1 и активности тромбоци-
тов) на фоне развивающейся дисфункции эндотелия
сосудов. 

Среди новых тромбогенных механизмов при ожире-
нии – низкий уровень специфического белка адипо-
цитов – адипонектина [14]. Адипонектин, аккумули-
руясь в субэндотелиальном пространстве, ингибирует
адгезию моноцитов к эндотелию, миграцию и проли-
ферацию гладко-мышечных клеток сосудов. Низкий
уровень адипонектина у тучных пациентов с ИБС рас-
сматривается как независимый предиктор риска
смерти этих пациентов. 

Важную роль в развитии атеросклероза играют ате-
рогенные нарушения в системе транспорта холесте-
рина (ХС). У лиц с избыточной МТ чаще (в 1,5 раза),
чем у лиц с нормальной МТ, развивается атерогенная
ДЛП [6]. Повышение МТ на каждые 10% ведет к повы-
шению уровня общего ХС в крови на 0,3 ммоль/л, что
увеличивает риск развития ИБС в течение 5 лет на 10%.

При ожирении преобладает гипертриглицеридемия
IV типа (редко V типа). На фоне нарастания МТ
в крови увеличивается концентрация триглицеридов
(ТГ) и снижается уровень ХС липопротеидов высокой
плотности (ЛПВП). При ожирении происходят замет-
ные структурные и функциональные изменения в ли-
попротеидных частицах. С одной стороны, в крови уве-
личивается количество мелких, плотных и очень

Таблица 1
Некоторые биологически активные вещества, образующиеся в жировой ткани, и их возможная патофизиологическая роль

Вещества Мишени Проявления

Ангиотензиноген, ангиотензин II Регуляция артериального давления Артериальная гипертония

Интерлейкины Воспаление, иммунный ответ, дифференцировка клеток
Онкологические заболевания, дистрофически-дегенеративные по-

ражения суставов
ИАП-I Гемостаз, атеросклероз ИБС, тромбозы

Инсулиноподобный фактор роста-1 Апоптоз, рост и пролификация клеток, ангиогенез Онкологические заболевания, осложнения СД2

Лептин Регуляция аппетита, ИР Ожирение, СД2

Простагландины Воспаление, гемостаз, фертильность Дистрофически-дегенеративные заболевания суставов, тромбозы

НЭЖК Атеросклероз, ИР Ожирение, ИБС, СД2

ФНО-α Апоптоз клеток, ИР, атеросклероз, липогенез
Онкологические заболевания, СД2, ИБС, нарушение фертильно-

сти

Эстрогены Половое развитие
Нарушения менструального цикла и фертильности, онкологиче-

ские заболевания
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атерогенных частиц ЛПНП. С другой – вследствие
снижения фосфолипидов и апобелка АI в частицах
ЛПВП нарушают их антиатеросклеротическую функ-
цию, заключающуюся в удалении (акцепции) избытка
ХС из клеток периферии и стенки сосудов. 

Особенно заметные проатерогенные нарушения
в системе транспорта липидов встречаются при АО.
В интраабдоминальных адипоцитах под влиянием ка-
техоламинов усиливается липолиз ТГ, ведущий к вы-
свобождению в кровь (преимущественно в портальную
циркуляцию) большого количества неэстерифициро-
ванных жирных кислот (НЭЖК). Их хроническое по-
вышение оказывает неблагоприятное воздействие
на ряд метаболических процессов: в печени происхо-
дит усиление процессов глюконеогенеза и увеличение
продукции глюкозы (особенно у больных сахарным
диабетом (СД)), в скелетных мышцах – формирование
инсулинорезистентности (ИР), в поджелудочной же-
лезе – нарушение секреторной активности β-клеток,
в сосудах – развитие дисфункции эндотелия со всеми
вытекающими неблагоприятными последствиями,
ускоряющими атерогенез.

В основе ассоциации ожирения (прежде всего абдо-
минального) с атерогенезом лежит не только атероген-
ная ДЛП, но и артериальная гипертония, ИР в виде на-
рушенной толерантности к глюкозе или СД, что ведет
к формированию МС.

При ожирении артериальная гипертония встречается
в 2,9 раза чаще, чем у лиц с нормальным индексом МТ.
У 80% мужчин и 61% женщин, включенных во Фра мин -
гемское исследование, причиной развития АГ стало на-
растание МТ [24]. Увеличение МТ на 5% в течение 4 лет
повышает вероятность развития АГ на 30%. На каждые
лишние 4,5 кг веса систолическое артериальное давление
увеличивается на 4,4 мм рт.ст. у мужчин и 4,2 мм рт.ст.
у женщин [20]. Развитие АГ при ожирении напрямую
связано с гиперволемией, повышенной задержкой нат-
рия, увеличением периферического сосудистого сопро-
тивления, гиперактивностью симпатической нервной
системы и ре нин- альдостерон-ангиотензивной системы
(РААС), наличием гиперинсулинемии и ИР, гиперпро-
дукцией лептина.

Эффекты ожирения и АГ, потенцируясь, неблаго-
приятно воздействуют на структуру и функцию сердца:
увеличивается уровень пред- и постнагрузки на сердце
(особенно у лиц с выраженным и длительным (>15 лет)
ожирением); возрастает риск формирования смешан-
ной формы гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ).
При присоединении к ожирению АГ риск ГЛЖ уве-
личивается более чем в 4 раза. 

Хорошо известно, что ГЛЖ – один из прогностиче-
ски неблагоприятных факторов развития грозных
осложнений со стороны сердца, в том числе хрониче-
ской сердечной недостаточности (СН), нарушений
сердечного ритма и внезапной смерти [15, 21]. 

К частым желудочковым нарушениям ритма у туч-
ных пациентов приводит концентрическая ГЛЖ.
Ожирение – значимый фактор риска развития мерца-
тельной аритмии [20]. Характерные для ожирения из-
менения в виде гипердинамического типа циркуляции
и диастолической дисфункции сердца могут запускать

патофизиологические механизмы, приводящие к ди-
латации предсердий и, следовательно, к развитию их
фибрилляции [13]. Застойная СН часто развивается
при морбидном ожирении и относится к числу основ-
ных причин смерти таких больных. Наличие у больных
ожирением нарушений сердечного ритма и/или СН
вносит дополнительный вклад в повышение сердечно-
сосудистого риска. 

У пациентов, имеющих избыточную МТ или ожире-
ние, риск заболеть СД2 очень велик [8, 11]. Так, при
ожирении I степени риск возрастает в 3 раза, II сте-
пени – в 5 раз, а III-IV степени – более чем в 10 раз.
Ряд исследований показал более печальную стати-
стику: при избыточной МТ частота СД2 возрастает
в 8 раз, а при ожирении – в 40 раз.

Развитие ожирения у пациентов, уже страдающих
СД2, ухудшает возможности его компенсации, усугуб-
ляет гликемию и атерогенную ДЛП, а также значи-
тельно увеличивает вероятность появления ИБС
(в 4 раза у женщин и в 2 раза у мужчин).

Профилактические возможности
Ксеникала (орлистат 120 мг) при ожирении
Многие пациенты с ожирением отчаялись снизить

свою массу тела, и нуждаются в поддержке. Основная
задача при лечении ожирения – постепенное измене-
ние неправильного образа жизни, исправление нару-
шенного пищевого стереотипа, снижение главен-
ствующей роли пищевой мотивации, ликвидация
неправильных связей между эмоциональным диском-
фортом и приемами пищи. В качестве первичной цели
лечения следует избрать снижение МТ на 10% (5-10 кг)
в течение 6 месяцев, что уже приводит к снижению
смертности от всех причин на 20%, сердечно-сосуди-
стой смертности – на 9%, онкологической – на 37%;
смерти, связанной с диабетом, – на 44% [13]. 

Пациентам с ИМТ более 30 или с кардиоваскуляр-
ными и/или метаболическими заболеваниями (СД2,
АГ, ДЛП) даже при меньшей величине ИМТ трудно до-
биться клинически значимого снижения МТ. И в этих
случаях сложно обойтись без препаратов, эффективно
снижающих МТ и позволяющих удерживать ее в тече-
ние длительного времени в оптимальных пределах.

К лекарственным средствам, рекомендованным для
лечения ожирения, предъявляют особые требования: 
• препарат должен быть изучен в эксперименте; 
• иметь «открытую» формулу, известный состав и ме-

ханизм действия; 
• быть эффективным при пероральном приеме;
• быть безопасным при длительном применении;
• не вызывать привыкания. 

Важно, чтобы препарат, эффективно снижая МТ,
оказывал благоприятное воздействие на показатели на-
рушенного метаболизма, позволяя решить целый ряд
проблем тучного пациента, и в том числе способство-
вал уменьшению потребностей в симптоматической
лекарственной терапии. Источником достоверной ин-
формации как о позитивных, так и о негативных свой-
ствах препарата для лечения ожирения должны быть
не рекламные проспекты, а многоцентровые рандоми-
зированные исследования.
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Ситуация с лекарственными препаратами, предна-
значенными для снижения МТ, складывается не со-
всем просто. Так, недавно Европейское агентство
по лекарствам (EMEA) аннулировало торговые лицен-
зии для двух препаратов, применяемых для снижения
веса – римонабанта и сибутрамина [27, 28] из-за вы-
сокого риска развития на фоне их приема неблаго-
приятных эффектов. CHMP (Committee for Medicinal
products for human use, Комитет по лекарственным
препаратам для использования у человека) рекомен-
довал дополнить информацию о психиатрической
безопасности римонабанта. Также FDA (Food and
Drug administration, Управление по контролю за про-
дуктами и лекарствами (США)) потребовало от про-
изводителей препаратов, содержащих сибутрамин,
ужесточить список противопоказаний для его на-
значения. Поводом к этому послужили предваритель-
ные результаты рандомизированного многоцентро-
вого исследования SCOUT (Sibutramin Cardiovascular
Outcome), включающего 10 000 пациентов. Как от-
мечено в инструкции по медицинскому применению,
противопоказаниями для назначения сибутрамина
со стороны сердечно-сосудистой системы следует
считать: ИБС (коронарную болезнь сердца), стено-
кардию, перенесенный ИМ, инсульт или транзитор-
ную ишемическую атаку в анамнезе, периферический
атеросклероз, нарушения ритма сердца, сердечную
недостаточность, неконтролируемую АГ (АД выше
145/90 мм рт.ст.), т.е. нарушения, часто сопровождаю-
щие тучного пациента. В настоящее время доступным
и безопасным препаратом в лечении больных ожире-
нием, особенно ассоциированным с дополнитель-
ными ФР, кардиоваскулярной патологией или мета-
болическими нарушениями, является препарат
Ксеникал (орлистат 120 мг, фирма «Ф. Хоффманн-Ля
Рош Лтд.», Швейцария). 

Ксеникал – препарат, действующий в пределах же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) без отрицательного
влияния на центральную нервную систему [16]. Он по-
давляет активность желудочных и панкреатических
липаз, что тормозит расщепление и всасывание около
30% жиров пищи при дозе препарата 120 мг 3 раза
в день. Секреция липаз усиливается под влиянием
пищи, поэтому препарат рекомендуется принимать
во время еды или не позднее часа после еды, чтобы до-
биться максимального подавления всасывания жиров.
После отмены препарата его фармакологическое дей-
ствие быстро прекращается, а активность липазы вос-

станавливается. Ксеникал даже в высоких дозах не ока-
зывает влияния на другие ферменты ЖКТ, в том числе
на амилазу, трипсин, химотрипсин и фосфолипазы.
Одновременно препарат уменьшает количество НЭЖК
и моноглицеридов в просвете кишечника, снижает рас-
творимость и последующее всасывание ХС. Очень
важно, что орлистат 120 мг тормозит всасывание пище-
вого ХС в кишечнике независимо от уменьшения МТ. 

К достоинствам препарата можно отнести отсутствие
системных эффектов, поскольку он не всасывается
в кровь (действует местно), не накапливается в орга-
низме при длительном применении, имеет минималь-
ное клинически не значимое взаимодействие с другими
лекарствами. Побочные эффекты со стороны ЖКТ
на фоне приема орлистата 120 мг зависят от употребле-
ния жирной пищи и обусловлены его механизмом дей-
ствия (подавлением всасывания пищевых жиров),
а не самим препаратом как таковым. Дискомфорт
на фоне Ксеникала (орлистат 120 мг) как правило пре-
ходящий, и в большинстве случаев он прекращается
в течение первых недель терапии при ограничении по-
требления жира до 30% от калорийности суточного ра-
циона. Применение препарата, напротив, позволяет
сформировать у пациента новые навыки правильного
пищевого поведения и нацеливает его на изменение
стиля своей жизни.

Доказательства эффективности и безопасности ор-
листата 120 мг получены в многочисленных рандоми-
зированных плацебо-контролируемых исследованиях
(более 100 исследований у 30 000 пациентов) различной
продолжительности (от 7 мес. до 4 лет) [1]. Следует за-
метить, что орлистат – единственный препарат для
снижения МТ, влияние которого изучалось в течение
4-х лет его непрерывного приема.

Анализ крупных исследований у пациентов с ожи-
рением, в том числе ассоциированным с кардиомета-
болическими ФР (n>19000) – исследование ХХL
(Xenical Extra Large), X-PERT (Xenical Prospective
Evaluation in Real Practice Treatment) и XENDOS
(Xenical in the prevention of Diabetes in Obese Subjects),
показал, что прием орлистата 120 мг в стандартной дозе
обеспечивает снижение МТ на 5% и более от исходной
у 73-87% пациентов, а на 10% – у 41-56% [22, 23, 26].
Снижение МТ составляло в среднем 10,8 кг в течение
6-9 месяцев лечения в исследовании XXL и 6,9 кг
в течение 4 лет в исследовании XENDOS.
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Рис. 1. Снижение МТ (наибольшее в первые 3 месяца) при терапии
орлистатом 360 мг/день в исследовании X-PERT
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Рис. 2. Уменьшение ОТ на фоне терапии орлистатом (360 мг/день)
в различных клинических исследованиях 
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Для эффективного снижения МТ при лечении орли-
статом не требуется резких ограничений калорийности
суточного пищевого рациона: потеря МТ практически
одинакова при комбинации орлистата с разной степе-
нью уменьшения калорийности пищи: на 500 ккал –
11,4 кг и на 1000 ккал – 11,8 кг. Наиболее интенсивное
снижение МТ на фоне лечения препаратом наблюда-
лось в первые три месяца лечения (рис. 1).
Установлено, что потеря МТ на 5% и более от исходной
за этот период – предиктор долгосрочных и эффектив-
ных результатов лечения ожирения. 

Терапия Ксеникалом (орлистат 120 мг) тучных паци-
ентов уменьшала ОТ пациентов более чем на 8 см через
1 год лечения, что указывало на благоприятное сниже-
ние выраженности АО (рис. 2). Однако действие орли-
стата не ограничивается только снижением МТ. Этот
препарат благоприятно влияет на различные состав-
ляющие кардиоваскулярного риска больного ожире-
нием. Доказанные протективные и превентивные
свойства орлистата 120 мг – препарата, предназначен-
ного для снижения МТ, – одно из явных его преиму-
ществ. Следует помнить, что тучный пациент – это все-

гда пациент либо уже с высоким ССР, либо на пути
к нему (при отсутствии должного лечения). 

В исследовании XXL, выполненном в условиях ре-
альной клинической практики, четко продемонстри-
рован гиполипидемический эффект орлистата: сниже-
ние атерогенных липидов (общего ХС и ТГ) и ХС
ЛПНП как при нормолипидемии, так и при атероген-
ной ДЛП, независимо от диетических ограничений
в питании и степени снижения МТ (для ХС ЛПНП)
(рис. 3) [26]. При этом антиатерогенное действие ор-
листата проявлялось в течение всего периода (4 лет)
лечения (исследование XENDOS) [23]. Заслуживает
внимания значимое повышение антиатерогенной
фракции ХС – ХС ЛПВП в среднем на 11,1% в иссле-
довании XXL (рис. 3). Такая же позитивная динамика
ХС ЛПВП отмечена и в других исследованиях (X-PERT
и XENDOS) [22, 23].

Анализ результатов исследований XXL, X-PERT
и XENDOS показал, что терапия орлистатом (120 мг
3 раза в день) статистически значимо снижает уровень
АД (рис. 4). Наиболее заметный гипотензивный эф-
фект препарата проявлялся у пациентов, страдающих
АГ. Зависимость антигипертензивного эффекта орли-
стата от степени снижения МТ свидетельствует о важ-
ности контроля МТ и ограничения потребляемых
с пищей жиров для профилактики повышения АД. 

Снижение кардиометаболического риска у тучных
пациентов на фоне приема орлистата возможно через
улучшение метаболизма углеводов: снижение уровней
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Рис. 6. Влияние терапии орлистатом (360 мг/день) в течение 4-х лет
на риск развития СД2 у пациентов с ожирением, в том числе с НТГ, в ис-

следовании XENDOS
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Рис. 3. Изменение липидного спектра крови на фоне терапии орлистатом
(360 мг/день) в исследовании XXL
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Рис. 4. Изменение уровня АД на фоне терапии орлистатом (360 мг/день)
в разных исследованиях 
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инсулина и глюкозы крови натощак и повышение чув-
ствительности периферических тканей к инсулину,
в том числе и у больных с СД2 (рис. 5). 

Как показало исследование XENDOS, прием орли-
стата 120 мг в течение 4-х лет в сочетании с изменением
образа жизни приводил к снижению относительного
риска развития СД2 на 37% по сравнению с плацебо
у всех обследованных, а у пациентов с нарушенной то-
лерантностью к глюкозе – на 45% (рис. 6) [23].

Положительная динамика показателей липидного
и углеводного обмена на фоне терапии Ксеникалом (ор-
листат 120 мг) позволяет сократить количество прини-
маемых пациентом препаратов: гиполипидемических –
у 31% больных с ДЛП, антигипертензивных – у 18% с АГ
и сахароснижающих – у 16% с СД2, а также уменьшить

их дозировку у 15%, 8% и 18% пациентов соответственно.
Очевидно, что любой терапевтический режим, позво-
ляющий отказаться от приема препаратов, или снизить
их дозы, улучшает приверженность больных к лечению
и обладает еще целым рядом преимуществ.

Проблема эффективного снижения МТ, адекватного
контроля АД, коррекции липидов и глюкозы крови, про-
текции органов-мишений с целью достижения макси-
мально низкого кардиометаболического риска у тучных
пациентов может быть успешно решена при правильном
выборе профилактической стратегии. Очевидно,
что лечение ожирения посредством комбинации неме-
дикаментозных методов (диеты, физической активно-
сти) и лекарственной терапии (орлистатом) должно стать
обязательным компонентом этой стратегии.
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